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Introduccion

La Medicina Veterinaria es una de las ramas de las Ciencias Médicas que contribuye a
realizar la prevencion, diagndéstico, tratamiento y control de las enfermedades que afectan a la
poblacién animal, con el fin de promover una mejor calidad de vida para el hombre cumpliendo
con una vision objetiva del concepto “Una salud”, garantizando la inocuidad en la seguridad
alimentaria y protegiendo la biodiversidad global y los ecosistemas.

El pregrado de Medicina Veterinaria ofertado por la Universidad de Pamplona tiene
como objetivo brindar una formacion cientifica, técnica y humanistica para que los futuros
profesionales tengan las competencias necesarias para preservar la salud animal y la salud
publica desde el enfoque de la medicina preventiva, cumpliendo con criterios de productividad y
sostenibilidad. El programa ofertado por la Universidad de Pamplona mediante la modalidad de
pasantias cumple con estrategias pedagdgicas que garantizan la apropiacion y fortalecimiento de
los conocimientos obtenidos durante el periodo de formacion académica facilitado por el
convenio con entidades destinadas para la realizacion de pasantias.

Las practicas profesionales hacen parte de una modalidad académica y son concebidas
como un conjunto de actividades realizadas por los estudiantes universitarios con la finalidad de
adquirir habilidades utiles para su desarrollo profesional, acercamiento al mercado laboral,
vinculacion con redes de contactos e identificacion de opciones laborales. En el &mbito de la
Medicina Veterinaria las actividades van desde la identificacion y evaluacion de signos clinicos
que conlleven al dictamen de un diagndstico hasta el servicio al cliente, dado que son un factor

fundamental en el acompafiamiento de los servicios méedicos ofrecidos.



Descripcion del sitio de précticas

El Hospital Veterinario Catdog se encuentra ubicado en la ciudad de Medellin, Antioquia
en la calle 50 #81% 47, Barrio Calasanz. Es una empresa que presta servicios médicos veterinarios
destinados a animales de compaiiia, cuya finalidad es la atencidn personalizada con la ejecucion
de procedimientos bajo altos estandares de calidad. El trabajo realizado por parte del personal
médico se basa en la busqueda constante de soluciones que permitan mayor bienestar y salud de
las mascotas mediante el seguimiento permanente al progreso de la mascota, asesoria de médicos
especialistas y ayudas diagndsticas en tiempo real, basandose en el excelente trato a los tutores.

La mision de la empresa se centra en atraer a los tutores de las mascotas con estrategias
de excelente servicio, atencion diferenciada y eficaz, trabajando arduamente en la prevencion,
deteccidén y mejoramiento de la salud y el bienestar de las mascotas, por lo cual cuentan con un
equipo médico conformado por ocho profesionales veterinarios, seis auxiliares de planta, un
médico internista y una larga lista de médicos especialistas que prestan sus servicios en el
Hospital segun agenda.

La consolidacion de Catdog en un centro veterinario especializado como punto de
referencia en la ciudad de Medellin, se esta logrando mediante la realizacion de procedimientos
innovadores de la mano de profesionales altamente capacitados, de equipos médicos y
diagnosticos de alta calidad. Actualmente el hospital veterinario cuenta en sus instalaciones con
un area administrativa, secretaria, un area de empleados, farmacia, seis consultorios generales,
sala de ecografia, sala de radiografia, area de hospitalizacion para caninos y felinos, area de
hospitalizacion para enfermedades infectocontagiosas en caninos, area quirurgica (un quiréfano
para cirugias denominadas “sucias” y un quir6fano para cirugias denominadas “limpias™),

laboratorio clinico y areas publicas.



Descripcion de las actividades desarrolladas durante la actividad préctica

La pasantia profesional dio inicio el dia 03 de febrero 2022 y tuvo una duracion de seis
meses. Las actividades profesionales desarrolladas dentro del Hospital Veterinario Catdog se
distribuyeron cada semana de manera aleatoria teniendo como base el acompafiamiento en las
areas de hospitalizacion, consulta general, consulta especializada, cirugia, imagenologia,
laboratorio, venta y comercializacion, donde el pasante debid tener disposicion para realizar los
turnos asignados por la veterinaria.
Area de consulta externa

En el area de consulta general y especializada el apoyo al médico veterinario se enfoco en
la recepcidn del paciente con una valoracion fisica detallada y sistematizada, ademas del dialogo
constante con el tutor para la obtencion de datos valiosos que integraron la historia clinica del
paciente. También se incluye la propuesta de ayudas diagndsticas, diagnosticos diferenciales y
planes terapéuticos que permitan mejorar las consecuencias asociadas a la enfermedad o a
mejorar su calidad de vida en caso de que no exista un tratamiento que revierta la causa inicial
del padecimiento.
Area de hospitalizacion

Esta area se subdivide en area de hospitalizacion de caninos, felinos e infectocontagiosos
caninos (parvovirus). En esta area se realizaron monitoreo y seguimiento constante y eficaz a la
evolucion de todos los pacientes con la aplicacion de examenes fisicos sistematizados en horas
establecidas, medicacion y acompafiamiento en situaciones de urgencia y emergencia.
Area de cirugia

El Hospital Veterinario Catdog cuenta con dos quir6fanos aptos para procedimientos

invasivos y no invasivos como cirugias de cualquier indole, ya sean profilacticas o de urgencia.



Como pasante se realizd el acompafiamiento durante todo el proceso que partio desde el proceso
de preparacion del paciente hasta el manejo postquirdrgico. Durante los procedimientos
quirurgicos el acompafiamiento se realiz6 como instrumentador independientemente del area de
especializacion de la cirugia, apoyo al médico anestesiélogo o como asistente quirurgico en
apoyo al auxiliar veterinario destinado para el area de cirugia.
Area de laboratorio clinico

En el area de laboratorio la funcion del pasante fue procesar y analizar muestras de todo
tipo enviadas por los médicos veterinarios con la finalidad de orientar el diagnéstico en la clinica
diaria, ademas de recibir una retroalimentacion al correlacionar los hallazgos de laboratorio con
la historia clinica del paciente.
Area de petshop

En el area de venta y comercializacion en la petshop del Hospital Veterinario Catdog, el
acompafiamiento a un auxiliar veterinario se centrd en adquirir conocimientos sobre nutricién
animal de tipo comercial que permitié orientar al tutor a la hora de realizar sus compras, las

cuales dependian de las necesidades fisioldgicas y metabolicas de su mascota.



Correccion de dilatacidn volvulo gastrico producto de cuerpos extrafios y esplenectomia
por sospecha de hemangiosarcoma en canino macho de 12 afios.

Resumen.
El sindrome de vélvulo dilatacion gastrico (GVD) es una afeccion grave, de caracter agudo, que
confiere un alto indice de muerte en pequefios animales. Actualmente se conocen factores
predisponentes, razas afectadas, eventos fisiopatologicos y lesiones asociadas para este
sindrome. Se presenta un caso clinico de dilatacion volvulo gastrico en un paciente canino
macho raza Pitbull de 12 afios, que fue remitido al servicio de urgencias del Hospital Veterinario
Catdog por sospecha de torsién vélvulo gastrico. Al momento del ingreso la propietaria no
reportd enfermedades previas. El paciente ingresa en brazos del tutor, y al examen fisico el
hallazgo mas evidente, fue una severa distension abdominal bilateral. EI diagnostico definitivo
de dilatacion volvulo gastrico se determind mediante un examen complementario con rayos X
donde se lograba observar una estructura compartimentada con radiopacidad de gas compatible
con el estdmago y rotado sobre su eje mesentérico. Ante estos hallazgos radiograficos, se realizo6
descompresion gastrica y puncion percutanea. Luego de los procedimientos de emergencia, el
animal fue derivado al area de cirugia. La laparotomia exploratoria permitio determinar como
diagnostico definitivo el sindrome de dilatacion volvulo gastrico basado en criterios anatdmicos,
ademas de la presencia de semillas de mango y restos de juguetes de plastico a nivel gastrico,
razon por la cual se realiza gastrotomia. La evidencia de masas nodulares de aspecto tumoral en
el bazo y torsion esplénica asociada al vélvulo gastrico indico una esplenectomia total como
parte del procedimiento quirdrgico. A pesar del mal prondstico del paciente, la evolucion resultd

ser favorable.



Palabras clave. Arritmias- Dilatacion gastrica- Gastropexia- Gastrotomia- Torsion esplénica.

Abstract.

Gastric dilatation volvulus syndrome (GVD) is a serious, acute condition that confers a high rate
of death in small animals. Predisposing factors, affected breeds, pathophysiological events and
associated injuries are currently known for this syndrome. A clinical case of gastric dilatation
volvulus is presented in a 12-year-old Pitbull male canine patient, who was referred to the
emergency department of the Catdog Veterinary Hospital for suspected gastric torsion volvulus.
At the time of admission, the owner did not report previous illnesses. The patient was admitted in
the arms of the tutor, and on physical examination the most obvious finding was a severe
bilateral abdominal distension. The definitive diagnosis of gastric dilatation volvulus was
determined by means of a complementary X-ray examination where it was possible to observe a
compartmentalized structure with radiopacity of gas compatible with the stomach and rotated on
its mesenteric axis. Given these radiographic findings, gastric decompression and percutaneous
puncture were performed. After the emergency procedures, the animal was referred to the
surgery area. The exploratory laparotomy made it possible to determine the definitive diagnosis
of gastric dilatation volvulus syndrome based on anatomical criteria, in addition to the presence
of mango seeds and remains of plastic toys at the gastric level, which is why a gastrotomy was
performed. Evidence of nodular tumor-like masses in the spleen and splenic torsion associated
with gastric volvulus indicated a total splenectomy as part of the surgical procedure. Despite the
poor prognosis of the patient, the evolution turned out to be favorable.

Keywords. Arrhythmias- Gastric dilatation- Gastropexy- Gastrotomy- Splenic torsion.



Introduccion

Anatomia y fisiologia del estobmago. El aparato digestivo esta conformado por 6rganos
implicados en la recepcion, reduccién mecanica, digestion quimica, absorcién de bolo
alimenticio y con la eliminacién de los residuos no absorbidos. Segun Albornoz et al (2012) el
estdmago corresponde a la porcion dilatada del tubo digestivo entre el eséfago y el duodeno. Este
6rgano tiene dos funciones claramente establecidas: produccion de secrecion gastrica (funcion
enzimatica dada por sus glandulas), almacenamiento y mezcla del alimento (funcion mecéanica
dada por su musculatura).

Se ubica en la porcion craneal del abdomen y esta protegido craneo-ventralmente por el
higado y lateralmente por el arco costal (Brockman & Holt, 2012). Cuando el estbmago esta
pletorico se moviliza hacia caudal sobrepasando los arcos costales y desplazando a las visceras
caudales a él.

El estdmago posee 2 caras, 2 curvaturas y se divide en cinco regiones. La Figura 1
presenta una representacion grafica del estdmago canino. La cara visceral esta dirigida ventro-
caudalmente hacia los intestinos, la capa parietal esta dirigida dorso-cranealmente en contacto
con higado. La curvatura mayor mira caudalmente y esta orientada a la izquierda, la curvatura
menor mira cranealmente y esté orientada a la derecha. El cardias es la porcion que esta
relacionada intimamente con el eso6fago, aqui las fibras musculares lisas son circulares
originando el musculo esfinter del cardias que es capaz de cerrar la union gastroesofagica. Esta
regién contiene principalmente células mucosas para lubrificar la ingesta (Brockman & Holt,
2012).

El fundus es un diverticulo o cUpula ubicada hacia la izquierda y dorsal al cardias, y esta

en contacto con el diafragma. La comida llega primero al fundus y luego pasa al cuerpo, que es



la parte mas amplia del estbmago y la que posee mas capacidad de dilatacion, esta va de
izquierda a derecha del plano medio. El fundus y el cuerpo contienen fundamentalmente células
mayores para la produccién de pepsindgeno y células parietales que producen acido
hidrocloridrico (HCI). El antro es la porcion distal del estbmago y se dirige cranealmente. El
antro participa en la digestién mecanica y contiene numerosas células mucosas, asi como células
secretoras de gastrina (células G), que estimulan la secrecién de HCI por parte de las células
parietales. El piloro constituye el esfinter anatdmico entre el estomago y el duodeno. Controla el
vaciado gastrico, asi como previene el reflujo duodenal. (Albornoz et al, 2012).

La pared del estdbmago posee diferentes capas de tejido, que de superficial a profundo
son: serosa o peritoneo visceral, muscular (capa externa longitudinal, capa interna circular y capa
de fibras oblicuas), submucosa y mucosa. (Dyce, Sack y Wensing, 2012)

El estomago esta fijado proximalmente por el hiato esofagico-diafragmatico, y
distalmente en el piloro por el ligamento hepatogastrico y el conducto biliar comdn. Las uniones
mesenteéricas adicionales incluyen el omento mayor y el omento menor. EI omento mayor
contiene el ligamento gastroesplénico, que fija el bazo a la curvatura mayor del estmago. El
omento menor contiene el ligamento hepatogéstrico y forman el ligamento hepatoduodenal
(Albornoz et al, 2012).

La vascularizacion del estbmago proviene principalmente de la arteria celiaca, que se
ramifica en las arterias hepatica, gastrica izquierda y esplénica. La arteria gastrica derecha, que
es una ramificacion de la arteria hepética, se anastomosa con la arteria gastrica izquierda para
vascularizar la curvatura menor del estomago. La arteria hepatica continlia como arteria

gastroduodenal y da lugar a la arteria gastroepiploica derecha. La arteria gastroepipldica
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izquierda tiene su origen en la arteria esplénica y se anastomosa con la arteria gastroepiploica

derecha para vascularizar la curvatura mayor del estémago. (Albornoz et al, 2012)

Figura 1.
Estémago de canino, vista parietal.

Nota. 1. Antro pilérico; 2. Duodeno, flexura craneal; 3, 4 y 5. Curvatura menor; 6. Es6fago; 7. Regién cardial
(cardias); 8. Region fundica (fondo); 9. Regidn del cuerpo; 10. Curvatura mayor. Adaptado de Anatomia del perro
(p. 130), por I. Albornoz et al., 2012, Universidad Santo Tomas.

Anatomia y fisiologia del bazo. “El bazo se encuentra suspendido del omento mayor y
unido a la curvatura mayor del estomago por el ligamento gastroesplénico. En el perro y el gato
normalmente se encuentra en el cuadrante craneal izquierdo del abdomen, aunque su posicion
puede variar debido a la naturaleza movil de los 6rganos abdominales” (Albornoz et al, 2012).

Su posicion puede varias dependiendo del grado de replecion del estomago, puede
encontrarse bajo las costillas si el estbmago esta vacio, pero, si hay distension gastrica, se
desplaza caudalmente en el abdomen. Como es un 6rgano hematopoyético su propio aumento de
volumen (denominada esplenomegalia) puede transportar su extremo ventral hacia la derecha del
plano medio. (Dyce, Sack y Wensing, 2012)

Se describen dos caras: cara parietal, que esté relacionada con el diafragma'y con las
paredes dorsales y laterales izquierdas del abdomen, y la cara visceral que contacta a diversos

organos abdominales como rifidén describiéndose una cara renal, con estbmago o cara gastrica 'y
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una cara intestinal relacionada con los intestinos (Brockman & Holt). La Figura 2 presenta una
representacion grafica de bazo canino.

El bazo normalmente es firme y rojo, pero puede tener depositos de fibrina blancos o
placas sideréticas (depdsitos de calcio y hierro) amarillo-marronaceas en su superficie. El aporte
vascular se realiza mediante la arteria esplénica, que surge de la arteria celiaca y proporciona
ramas al l6bulo izquierdo del pancreas en su camino hacia el hilio esplénico (Brockman & Holt,
2012). El hilio esplénico es una zona extensa ubicada por la cara visceral del 6rgano por donde
entran ramas de la arteria esplénica y salen venas esplénicas, esta cubierto por el ligamento
gastroesplénico. En su terminacién en el bazo, la arteria esplénica se divide en las ramas dorsal y
ventral. La rama dorsal continta hacia la porcion dorsal del bazo y da lugar a las arterias
gastricas cortas. La rama ventral da lugar a la arteria gastroepipldica antes de contactar con el
bazo. El drenaje venoso del bazo se realiza via la vena gastroesplénica, que se vacia a la vena
porta. El bazo esta cubierto por una capa de peritoneo visceral y, al igual que el higado, posee
una capsula fibrosa. (Albornoz et al, 2012).

Segun Dyce, Sack y Wensing (2012) los dos componentes del parénquima esplénico
tienen diferentes funciones. La pulpa blanca esta conformada por tejido linfoide siendo la mayor
regién de captura y reconocimiento inmunologico de antigenos sanguineos, ademas de
produccion de anticuerpos. La pulpa roja se compone de senos venosos Y tejido celular (que
consta de células sanguineas blancas y rojas, megacariocitos, macréfagos) que llena los espacios
intravasculares. Funciona como un reservorio de eritrocitos y plaquetas, y también es un filtro
eficiente para la limpieza del torrente sanguineo, eliminando particulas de materia como

bacterias y células sanguineas dafiadas o envejecidas. Posee funciones miscelaneas, incluyendo



12

metabolismo del hierro, regulacion de los niveles de enzima convertidora de la angiotensina,

almacenaje y activacion del factor VIII (Dyce, Sack y Wensing)

Figura 2.
Bazo de canino.

A

2

Nota. A. Vista parietal: 1. Ligamento gastroesplénico; 2. Extremo dorsal; 3. Cuerpo; 4. Extremo ventral. B. Vista
visceral: 1. Ligamento gastroesplénico; 2. Extremo dorsal; 3, 4 y 5. Hilio esplénico; 6. Extremo ventral. Adaptado de
Anatomia del perro (p. 130), por I. Albornoz et al., 2012, Universidad Santo Tomas.

Sindrome de dilatacion volvulo géstrico. La dilatacion y volvulo gastrico (GDV) se
refiere a la acumulacion anormal de gas en el estomago, que puede complicarse con la rotacién
de este (vélvulo) sobre su eje mesentérico. “El sindrome de dilatacion-volvulo gastrico agudo es
una condicion médica y quirdrgica causada por varios efectos fisiopatoldgicos secundarios a la
distension gastrica y malposicion” (Monnet, 2013, p. 1-19). Da Silva et al (2012) indica que la
tasa de mortalidad en los casos de dilatacion volvulo géastrico es alta y esta estrechamente
relacionada con la identificacion temprana de cambios sistémicos y el inicio correcto de la
terapia médica.

Etiologia. Este sindrome ha sido reconocido durante muchos afios en perros, sin
embargo, su etiologia no esta claramente descrita, solo se han identificado factores de riesgo

asociados. Brockman & Holt (2012) clasifican estos factores segun el nivel de riesgo que
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presentan. Los factores con mayor riesgo son: razas grandes y gigantes, perros de torax
profundo, bajo peso para la raza, edad avanzada, historia de esplenomegalia o esplenectomia
previa, aerofagia o ingestion de comida sin masticar, comer de un recipiente bajo, estrés, comer
una sola vez al dia y alimentacion con bolas de pienso pequefias (<30 mm de diametro). Los
factores con menor riesgo son: perros alegres, perros que comen restos de comida humana,
comer mas de una vez al dia y alimentacidn con bolas de pienso grandes (> 30 mm de diametro).

Bell (2012) enumera estadisticamente las razas que tienen mayor riesgo de desarrollar
DVG en comparacion con los perros mestizos: Gran danés, San Bernardo, Weimaraner, Setter
irlandés, Gordon Setter, Caniche estandar, Basset Hound, Doberman Pinscher, Pastor inglés y
Braco aleman de pelo corto. Schaible et al. (1997), Schellenberg et al. (1998), Glickman et al.
(2000) sugieren que estos animales pueden presentar una posible disfuncién de los mecanismos
anatomicos que estan disefiados para prevenir el reflujo gastroesofagico.

La dieta, la cantidad de comida ingerida, la frecuencia de alimentacién, el
comportamiento de alimentacion (estilo de alimentacidn rapida), el ejercicio y el estrés después
de una comida son factores que contribuyen al desarrollo de la dilatacion volvulo-gastrico.
(Funkquist, 1979).

“El aumento del nivel de gastrina, la disminucién de la motilidad del estbmago vy el
retraso en el vaciado gastrico se han mencionado como factores de riesgo, pero nunca se han
demostrado” (Hall, 1989, p. 4). Horne et al (1985) sugiere que la cantidad total de comida es méas
importante que la frecuencia.

“Los perros felices tienen menos probabilidades de desarrollar GDV en comparacion con

los perros temerosos y agresivos” (Glickman et al, 1997, p. 6-9). Ademas, Theyse el at (1998) y
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Pipan et al (2012) reportan que “la influencia de la actividad fisica general es dudosa”, incluso, el
ejercicio despueés de las comidas parecio proteger contra DVG.

Dennler et al (2005) investigaron las variables en las condiciones climaticas dentro de
una region geografica definida (temperatura atmosférica, humedad y presion atmosférica) donde
no se encontrd una asociacion significativa ni clinicamente relevante entre estas variables
climaticas y la ocurrencia de GDV.

Aunque pocos estudios han explorado la base genética de la DVG, Piras et al (2020) han
planteado la hipotesis de que los factores de susceptibilidad genética pueden derivarse del
sistema inmunitario, que modula el microbioma gastrointestinal, la autoinmunidad o ambos.
Hullar et al (2018) en su estudio concluyen que “los genes inmunes pueden desempefiar un papel
en la predisposicion a DVG al alterar el microbioma intestinal” (p. 1-14). Este mismo estudio
permitio identificar los filos de bacterias significativamente mas altas en perros con DVG:
Actinobacteria spp. y Firmicutes spp., mientras que Bacteroidetes spp. fue significativamente

menaor.

Fisiopatologia. Las implicaciones fisiopatoldgicas se asocian con cambios graves
cardiovasculares, respiratorios, renales y gastrointestinales. Si no se tratan correctamente, estos
conducen al desarrollo de shock y la muerte del paciente. Este sindrome comprende dos factores:
la dilatacion del estomago y la rotacion de este, donde reportes bibliograficos reportan que es
requerida la dilatacion inicial para que se desarrolle el volvulo y desplazamiento craneal del
piloro. Segun Monnet (2013) durante el volvulo, el piloro y el duodeno migran primero

ventralmente y luego cranealmente. El piloro se mueve de derecha a izquierda y luego
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dorsalmente en el lado izquierdo del cuerpo del estbmago. Luego se ubica el piloro dorsal al
esofago y el fundus en el lado izquierdo de la cavidad abdominal.

Las razones del agrandamiento gastrico se derivan de la acumulacion de gas, liquido o
ambos. Theyse, Brom y Sluijs (1998) formulan la hipotesis de que “el gas puede ser producido
por Clostridium perfringens y formacion de CO2 durante la digestion” (p. 48-50); mientras que
Fossum (2009) explica que principalmente deriva de la aerofagia, aunque pueden contribuir la
fermentacidn bacteriana de los carbohidratos, la difusién desde el torrente sanguineo y las
reacciones metabolicas. Levine y Moore (2009) y Matthiesen (1996) concuerdan con Fossum
(2009) al indicar que la aerofagia es el origen mas probable pero no se conoce con certeza el
origen. Normalmente el aire se ingiere en el momento del consumo de alimentos o agua, por
tanto, Matthiesen (1996) indica que “los perros excitados, nerviosos o aquellos que ingieren
comida rapidamente pueden tragar una cantidad de aire ain mayor” (p. 260-273). Raghavan &
Glickman (2006) sugieren que el riesgo de dilatacién vélvulo-gastrico aumenta con la
presentacion de una mayor cantidad de ingredientes de soja y cereales y una cantidad menor de
ingredientes de proteina animal entre los primeros cuatro ingredientes.

Fossum (2009) indica gque se desconoce la causa promotora de la obstruccion de salida;
sin embargo, una vez que el estdbmago se dilata, los medios fisioldégicos normales de eliminacion
de gases (eructos, vomito y vaciamiento pilorico) son suspendidos por estar obstruidas las
comunicaciones con el esofago y el piloro.

En caso de que la dilatacion se haya producido por alguno de los mecanismos
mencionados anteriormente, “la rotacion que puede dar el estomago es de 90 a 360 grados, pero
lo usual es de 220 a 270 grados” segun lo reportado por Fossum (2009, p. 306-309). Da Silva et

al (2012) informa que el grado de rotacion esta determinado por la desviacion del eje
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longitudinal por el piloro y cardias en el plano sagital, que cuando esta entre 270 y 360° se
conoce como giro y si es mayor se le llama volvulo. La figura 3 esquematiza los tipos de volvulo
gastrico que se presentan en estos casos.

Figura 3
Representacion esquematica de los dos tipos de rotacion gastrica.

A\ \B

Nota. A-A grafica la rotacién del estdbmago sobre su eje longitudinal. B-B grafica la rotacion del estdmago sobre su
eje transversal. Tomado de Carrillo et al (2016).

Principales implicaciones fisiopatoldgicas. Las principales consecuencias del choque
obstructivo son hipotensién arterial, aumento del catabolismo celular y disminucion de la
funcién renal (Van Kruiningen & Formaggini, 2013) deshidratacion (Hall et al, 1993),
septicemia bacteriana, shock circulatorio, arritmias cardiacas, perforacion gastrica, peritonitis y
muerte (Fossum, 2009) (Perry y Wadhwa, 1988). Incluso, los perros con DVG cumplen
clasicamente los criterios para el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) y pueden
desarrollar el sindrome de disfuncion organica maltiple (MODS) (Sharp & Rozanski, 2014).

Fisiopatologia cardiovascular. La disfuncién cardiovascular se basa en la reduccion del
retorno venoso al corazén, el gasto cardiaco y la presion arterial. Ademas de reduccién de la
contractibilidad cardiaca e induccién de arritmias. Brockman & Holt (2012) postulan que el

compromiso cardiovascular es el principal efecto secundario sistémico que contribuye a la
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morbilidad y mortalidad temprana en perros con DVG. El resultado final de la disfuncion
cardiovascular es la disminucidn del aporte tisular de oxigeno y las manifestaciones clinicas de
shock. Sharp & Rozanski (2014) y Fossum (2009) concuerdan al agregar que secundariamente a
la isquemia miocardica, la acidosis y la lesion por reperfusion, se producen arritmias cardiacas y
contractibilidad reducida, que contribuyen a la depresion y disfuncion cardiaca, disminuyendo
asi el flujo sanguineo sistémico efectivo y la presion de perfusion. La liberacién de
catecolaminas por parte de las glandulas suprarrenales, inducen una intensa vasoconstriccion que
redirige el flujo sanguineo a los 6rganos esenciales (cerebro y rifidn) en detrimento de otros
drganos.

Fisiopatologia respiratoria. La disfuncion respiratoria también es multifactorial e incluye
factores contribuyentes como la disminucion del recorrido diafragmatico normal y reduccién de
la capacidad funcional residual de los pulmones, la disminucién de la perfusion pulmonar y la
neumonia por aspiracién. (Sharp & Rozanski).

La liberacion de catecolaminas por parte de las glandulas suprarrenales, inducen una
intensa vasoconstriccion que redirige el flujo sanguineo a los 6rganos esenciales (cerebro y
rifdn) en detrimento de otros érganos. Los perros con GDV corren el riesgo de desarrollar
neumonia por aspiracion preoperatoria y posoperatoria. Ademas, multiples estudios identificaron
la neumonia en perros con GDV como un indicador de mal pronostico (Brockman, Wasahbau y
Drobatz, 1995).

Fisiopatologia gastrointestinal. La disfuncion gastrointestinal inicia con la induccion de
edema y congestion, que compromete la microcirculacion en las visceras y reduce el suministro
de oxigeno para estas (Sharp & Rozanski, 2014). Segun Lefer et al (1967) “En condiciones

isquémicas, el pancreas produce el factor depresor del miocardio” (p. 2). Segin Monnet (2013)
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La reduccidn de la perfusion periférica supera el mecanismo renal inherente y se produce una
reduccion de la funcidn renal. En caso de que se reestablezca la circulacion, las bacterias y
endotoxinas acumuladas se liberan en la circulacion induciendo dafio a las membranas celulares.
Si la falla multiorganica ocurre se produce la muerte del paciente. La barrera mucosa que
previene el desplazamiento bacteriano se ve normalmente afectado debido a la hipertensién
portal que disminuye la efectividad del sistema reticuloendotelial hepatico en eliminar bacterias
del sistema portal. Esta consecuencia se agrava por la acidosis local. La reperfusion tisular puede
liberar las endotoxinas, especialmente desde los intestinos, pancreas y bazo. “Los efectos
producidos por las endotoxinas contribuyen a la aceleracion de la respuesta inflamatoria
sistémica” (Brourman et al, 1996, p. 1855).

Los cambios patol6gicos que ocurren en el estdmago como consecuencia de la dilatacion
voélvulo gastrico son descritos por Strombeck y Guilford (1996). La compresion, trombosis 0
avulsion de las arterias esplénica o gastrica corta 0 ambas, presion intragastrica elevada y gasto
cardiaco disminuido, reducen el flujo sanguineo gastrico (incluso puede alcanzar el 92% de la
superficie gastrica). La susceptibilidad de la mucosa géstrica al dafio por la hipoperfusion
también puede verse exacerbada por sus propias demandas metabolicas elevadas y la acidez
gastrica. Ademas, que las alteraciones se pueden producir debido a la lesion por reperfusion
isquémica, como resultado de un periodo isquémico, indicando que los radicales libres derivados
del oxigeno juegan un papel clave en la lesion.

A nivel histopatoldgico, Strombeck y Guilford, (1996) reportan que la disminucion del
flujo sanguineo gastrico y la obstruccion venosa gastrica se manifiestan inicialmente como
edema, ulceracion y hemorragia de la submucosa gastrica, micronecrosis aguda de la capa

muscular longitudinal y edema y hemorragia en la capa serosa. Si no se trata, la lesion gastrica se
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transforma en necrosis y finalmente en perforacion con peritonitis séptica resultante. “Los
cambios patoldgicos son causados por una combinacion de factores como la lesidn por acido
clorhidrico, la isquemia y la lesion por reperfusion” (Strombeck y Guilford, 1996, p. 303).
Teniendo en cuenta que estos criterios son subjetivos, la gammagrafia ha sido identificada como
método de eleccidn preciso para predecir la viabilidad de la pared del estomago (Berardi et al,
1991) (Beradi et al, 1992). Contrario a lo reportado anteriormente, Makkenzie et al (2010)
indican que la viabilidad gastrica también se puede medir por la progresién clinica de la
enfermedad, exdmenes radiograficos, examenes de ultrasonido y citologia del liquido peritoneal.

Segun lo reportado por Matthiesen (1996) “el bazo sufre congestion por desplazamiento y
oclusion compresiva de la vena porta” (p. 260). En el mismo estudio se indica que, de los perros
con GDV la proporcion de perros que requieren esplenectomia asociada con GDV oscila entre el
10-18% y el 21-23%.

Fisiopatologia renal. El desarrollo de disfuncion renal ha recibido una atencion
considerablemente menor que las otras disfunciones organicas mencionadas anteriormente. Dos
estudios recientes de la misma institucion documentaron dafio renal agudo en 9 de 112 (8%) y 3
de 130 (2.3%) perros con GDV (Bruchim et al, 2012) (Buber et al, 2007). Estos autores
definieron dafio renal agudo como un aumento en la concentracion de creatinina sérica mas de 2
mg/dL después de 24 horas de fluidoterapia intravenosa, y después de la exclusion de causas
prerrenales y postrenales de azotemia. En ambos estudios, el desarrollo de dafio renal agudo fue
un factor de riesgo significativo para la muerte. A pesar de los mecanismos compensatorios
innatos disefiados para limitar los efectos de la disminucién en la perfusion renal (como la
produccion local de prostaglandinas Ez e I2) los posibles mecanismos de lesion renal, las

alteraciones hemodindmicas producen disminucion en la filtracién glomerular con resultante
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oliguria, problema que se agrava si la perfusion persiste o si existen endotoxinas. “Las nefronas
también pueden verse afectadas por los efectos de los factores involucrados en el dafio de
reperfusion” (Brockman & Holt, 2012, p. 90).

Coagulacion intravascular diseminada. La coagulacion intravascular diseminada (CID)
es un fendmeno secundario de causa multifactorial. A consecuencia de la pobre perfusion tisular,
se forman microtrombos, que causaran mas oclusion vascular, promoviendo mayor hipoxia
tisular. La liberacion tisular de la tromboplasmina activa las vias intrinsecas y extrinsecas de la
coagulacién. La deteccion de tiempos de protrombina (PT) y de tromboplastina parcial activada
(aPTT) prolongados junto con la presencia de productos de degradacion de la fibrina, son
indicativos de CID. (Brockman & Holt, 2012). La prevalencia de CID definida de esta manera 'y
reportada en diferentes estudios de GDV varia de 7.8% (13/166), 22 21.1% (14/66), 20 a 40%
(8/20) (Allen y Paul, 2014). La coagulacién intravascular diseminada pone en riesgo a los
pacientes de complicaciones asociadas con trombosis en el estado inicial de hipercoagulabilidad
y hemorragia en el estado subsiguiente de hipocoagulabilidad (Millis, Nemzek y Riggs, 1995).
Los posibles factores contribuyentes incluyen la acumulacion de sangre en la vena cava caudal,
la vena porta o la circulacion esplacnica, hipoxia tisular, acidosis, inflamacion sistémica,
endotoxemia y potencialmente sepsis. “La presencia de 3 o mas parametros de coagulacion
anormales compatibles con CID, se ha demostrado que se correlaciona con necrosis gastrica”
(Alleny Paul, 2014, p.77-80) “y de no supervivencia” (Beck et al, 2006, p. 1934).

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. Segun Sharp & Rozanski (2014). hay
muchos desencadenantes potenciales para SIRS que incluyen hipoperfusion tisular global e
isquemia celular, isquemia gastrica y reperfusion, necrosis gastrica y translocacion

gastrointestinal de bacterias y productos bacterianos, concordando con lo reportado por
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Gommeren et al (2018). Allen y Paul (2014) reportan ademas que los desencadenantes de esta
inflamacidn son patrones moleculares asociados al dafio (moléculas liberadas de células
necraticas), pero también patrones moleculares asociados a patdgenos microbianos. Ademas, las
células necréticas liberan reservas intracelulares de citocinas y quimiocinas proinflamatorias.
Brunner et al (2021) mediante su estudio, evaluaron las concentraciones plasmaticas y la cinética
de marcadores inflamatorios en perros con DVG durante un periodo de 48 horas, para cuantificar
el estado inflamatorio y compararlo con los valores de citocinas de perros control sanos. Los
resultados del estudio muestran un perfil inflamatorio diverso en perros con DVG durante un
periodo de 48 horas con patrones pro y antiinflamatorios, siendo I1L-6, IFN-y, MCP-1 (proteina
quimiotactica de monocitos), IL-10 y PCR los mas implicados en la respuesta inflamatoria, y un
aumento de las concentraciones de IL-6, IL-10 y IFN- y inmediatamente después de la cirugia
debido, probablemente, a la liberacion exacerbada de citocinas proinflamatorias y
antiinflamatorias producida por la anestesia general y la cirugia. La disminucién de la reaccion
inflamatoria aguda ocurre 48 horas después de la cirugia. Sharp & Rozanski (2014) sugiere que
la anestesia general requerida para la correccion quirurgica de GDV puede ser un "segundo
golpe™ que exacerba SIRS. Se cree que los componentes o efectos potencialmente nocivos de la
anestesia general incluyen la administracién de oxigeno al 100% (aungue durante un periodo de
tiempo relativamente corto), ventilacion con presién positiva, vasodilatacion e hipotension, y los
efectos inmunomoduladores de los analgésicos opioides.

Lesion isquémica por reperfusion. La lesion isquémica por reperfusion se ha discutido
extensamente en el contexto de DVG (Bruchim et al, 2012) (Buber et al, 1990) (Lantz et al,
1992). La interrupcion temporal del suministro de sangre a los tejidos y su posterior reperfusion

induce una cascada de eventos catastroficos, que incluyen un aumento en la produccién de
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especies reactivas del oxigeno, necrosis, lesion vascular y aumento de la permeabilidad de la
mucosa. Matthiesen (1996) y Majeski (2005) reportan que, durante la reperfusion del estomago
isquémico y otros érganos esplacnicos, se produce dafio tisular como consecuencia de la
incapacidad de la sangre para fluir a través de lechos capilares previamente isquémicos
(fendmeno de no reflujo) y la accion de los radicales libres derivados del oxigeno (oxiradicales).
Sharp & Rozanski (2014) sugiere que la anestesia general requerida para la correccion quirdrgica
de GDV puede ser un "segundo golpe" que exacerba SIRS. Se cree que los componentes 0
efectos potencialmente nocivos de la anestesia general incluyen la administracién de oxigeno al
100% (aunque durante un periodo de tiempo relativamente corto), ventilacion con presion
positiva, vasodilatacion e hipotension, y los efectos inmunomoduladores de los analgésicos
opioides.

La lesidn tisular y la muerte celular conducen a la liberacion de patrones moleculares
ademas del potencial de translocacion de PAMPS que desencadenan la respuesta inmunitaria
innata, lo que da como resultado la produccidn de citocinas proinflamatorias, la activacion de la
cascada del complemento, la activacion de la coagulacion y los efectos posteriores asociados. La
inflamacidn también se ve exacerbada por las especies reactivas de oxigeno producidas como
consecuencia de la lesidn tisular por reperfusion. (Sharp & Rozanski)

Desordenes electroliticos y acido- base. Varios eventos fisiopatoldgicos pueden
promover el desarrollo de hipopotasemia, incluida la administracion de un gran volumen de
liquidos bajos en potasio, secuestro de potasio dentro del estbmago o pérdida por vomitos o
lavado, alcalosis metabolica hiperclorémica con desplazamiento transcelular, activacion de la
aldosterona renina angiotensina y el desplazamiento intracelular de potasio inducido por

catecolaminas (Matthiesen, 1985). Wingfield (1981) concuerda con este autor al enumerara otras
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posibles causas relacionadas con las pérdidas de potasio: hipersecrecion gastrica, pérdidas
renales, fluidoterapia prolongada, intubacion y lavado orogastrico, reflujo duodenogastrico,
regurgitacion de secreciones biliares y pancreaticas, traslocacién de potasio del espacio
extracelular al intracelular secundario a desequilibrios acido-base, anorexia, vomitos, ademas de

una reduccion en la ingesta de potasio.

Exploracidn fisica y signos clinicos asociados. En el examen fisico, el hallazgo mas
frecuente es la distension de la cavidad abdominal que puede ser dolorosa. (Fossum, 2009). “Los
perros generalmente se presentan por vomitos improductivos, arcadas e hipersalivacion” (Da
Silva et al, 2012, p. 122). El abdomen esta distendido y, a medida que aumenta la gravedad, el
animal puede volverse débil y en decubito lateral con taquipnea. Dependiendo del estado de
compensacion, las membranas mucosas pueden estar palidas o inyectadas, y el tiempo de llenado
capilar puede ser rapido o prolongado. Pueden presentarse ritmos cardiacos irregulares y déficit
de pulso. La taquipnea, la disnea 0 ambas pueden estar asociadas con malestar y compromiso
respiratorio como se documentd anteriormente. Varios de estos signos estan asociados a
diferentes grados de shock hipovolémico. Conforme avanza el proceso, el pulso femoral es mas
débil, las mucosas aparecen congestivas y se evidencia hipertermia. En los casos mas graves o en
pacientes descompensados, se manifiesta una severa hipotension, bradicardia, hipotermia,
mucosas blancas y extremidades frias. (Brockman, Washabau y Drobatz, 1995)

Diagnostico. De manera general, el diagndstico se realiza a partir de la historia,
anamnesis y el examen fisico, algunas veces se usan los rayos x como complemento diagnéstico
por imagen que permite diferenciar entre la dilatacion gastrica y el sindrome de dilatacion

vélvulo gastrico.
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Pruebas de laboratorio. Segun Wingfield et al (1975) y Wingfield et al (1982) en el
analisis sanguineo, los cambios patoldgicos de la hematologia pueden o no estar presentes. El
hemograma puede indicar leucograma de estrés, hemoconcentracion y trombocitopenia (Fossum,
2009) (Muir, 1982). Las principales alteraciones se evidencian en el perfil bioquimico, revelando
anomalias electroliticas con hipopotasemia, aumento del lactato como resultado del metabolismo
celular anaerobio, estasis biliar, dafio hepatico con aumento de enzimas y azotemia prerrenal o
renal. Las principales alteraciones en los tiempos de coagulacion son la disminucién o aumento
de los niveles de tiempo parcial de tromboplastina (PTT), tiempo de activacién del
complemento, protrombina (PT) y fibrindlisis (Salazar, 2017). El anélisis de gases en sangre
revela un desequilibrio &cido-base con un aumento o reduccién del pH con o sin reduccién de la
ventilacién. La reduccion de la ventilacion es secundaria a la dificultad respiratoria que
desencadena una acidosis respiratoria, aumentando los niveles de CO2 y disminucion de oxigeno
en los tejidos (Fossum, 2009). La hiperlactatemia muestra la gravedad del sistema circulatorio, el
cual aumenta el metabolismo anaerdbico, quiere decir, la acumulacion de lactato,
hiperventilacion y produccion de COz2, por lo tanto, el lactato es uno de los electrolitos con
mayor influencia significativa para evaluar el grado de alteracién homeostéatica del paciente
(Salazar, 2017).

Radiografia. La radiografia es util al permitir descartar o confirmar el diagnéstico de una
manera mas acertada. Cuando el volvulo se produce por la rotacion sobre el eje transversal del
estdmago, se observa una imagen de bicompartimentacién debido a la acumulacién de aire en el
piloro y el fundus (Monnet, 2013). Mientras que cuando la DVG es debida al giro sobre el eje

longitudinal, se puede visualizar el estomago desplazado caudalmente y el fundus localizado en
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el lado derecho (Fossum, 2009). En la figura 4 se presentan dos radiografias que permiten

diferenciar los tipos de dilatacion vélvulo gastrico.

Figura 4
Comparacion de dos radiografias abdominales para diferenciar los tipos de dilatacién vélvulo gastrico.

Nota. (A) Radiografia lateral derecha de la cavidad abdominal craneal en un perro con DVG donde se puede
visualizar una gran distension gastrica y el signo de biocompartimentacion, indicativo de vélvulo gastrico sobre el
eje transversal, observandose el antro pildrico dorsalmente (x) y el fundus ventral (*). (B) Radiografia lateral
derecha de la cavidad abdominal tras la descompresion en un perro con DVG por rotacion sobre el eje longitudinal,
donde puede observarse la lateralizacion del fundus (*) hacia la derecha y el desplazamiento caudal del antro
pilérico (+). Tomado de Carrillo et al (2016).

Tratamiento. “El tratamiento médico se debe centrar en la intervencion temprana para
maximizar la posibilidad de un manejo exitoso y la supervivencia de los animales afectados. Para
la eleccion de la solucion destinada en la fluidoterapia la revision de literatura es extensa.
Brockman & Holt (2012) recomiendan combinar un cristaloide con un coloide al considerarlo
mas efectivo, ya que los coloides tienen la ventaja de poseer un efecto mas prolongado y de
aumentar la presion oncotica, aumentando de este modo los efectos de los cristaloides. En caso
de que la fluidoterapia no sea efectiva, debera administrarse un inotropo positivo via intravenosa,
por ejemplo, dopamina (2-4 ug/min) o dobutamina (2-6 ug/min). Rasmussen (2007) y Guzman

(2010) indican que en caso de shock hipovolémico se debe instaurar fluidoterapia agresiva con

solucion de Ringer lactato a dosis de 90ml/kg/h. Tivers y Brockman (2009) recomiendan la
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administracion en bolo de 20-25ml/kg en 15 minutos, repitiendo si es necesario hasta una dosis
total de 90ml/kg. Rabelo (2010) recomienda para shock hipovolémico realizar la prueba de carga
(10ml/kg en 6 minutos) con solucién de Ringer lactato y reevaluar los parametros
hemodinamicos en cada bolo ofrecido al paciente. (Rasmussen, 2007) (Green et al, 2011). Segun
lo reportado por Guzman, (2010) esto también se puede utilizar cuando el hematocrito
preoperatorio esta por debajo del 30%, mejorando asi el transporte de oxigeno, cuando no se
dispone del uso de una bolsa de glébulos rojos empaquetados para la transfusion.

El tratamiento se debe basar, segun el orden de importancia: fluidoterapia, antioxidantes,
descompresion gastrica, electrocardiograma, procedimiento quirurgico (exploracion abdominal,
desrotacion gastrica y gastropexia), terapia analgésica, terapia antimicrobiana y nutricién
microenteral. Debido a la traslocacion bacteriana, Fossum (2009) indica manejar antibidticos de
amplio espectro como la cefalotina o la ampicilina mas acido clavulanico. Para el manejo del
dolor en pacientes con DVG, Rasmussen (2007) y Green et al (2011) reportan que se deben
utilizar analgésicos opioides como clorhidrato de morfina o clorhidrato de tramadol.

Fossum (2009) describe dos maniobras de descompresidn gastrica mediante
gastrocentesis 0 sondaje orogastrico. El sondaje orogastrico necesita el empleo de una sonda
gastrica de gran calibre que se medira y marcara la longitud a ser introducida desde la entrada de
la cavidad oral, no debera sobrepasar la 112 costilla.. Debe tenerse cuidado en no ser muy
traumatico en el momento de pasar el tubo ya que se puede llegar a dafiar y romper la pared del
esofago o del estomago. En caso de que el tubo no pueda ser introducido se realizara una
descompresion percutanea con una aguja para intentar de nuevo el sondaje orogastrico. Para la
descompresion percutanea Brockman & Holt (2012) indican: introducir un catéter de 16 0 18G a

través de una zona con previa tricotomia y antisepsia del flanco derecho timpanizado.
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Técnica quirdrgica. “La cirugia debe iniciarse a méas tardar 2 a 3 horas después del inicio
del tratamiento médico” (Moe, 1995, p. 175-184) y no debe realizarse hasta que el paciente no ha
sido estabilizado, se iniciara cuando los signos de shock hayan sido adecuadamente tratados,
generalmente entre las 2 y 4 horas desde el inicio del tratamiento. La laparotomia exploratoria
esta indicada en todos los casos de DG y DVG. Segun lo reportado por Guzman, (2010) la
intervencion se basa en la desrotacidn gastrica, valoracion de la viabilidad gastrica y esplénica,
que, en caso de hallar porciones no viables, realizar una invaginacion gastrica, una gastrotomia
parcial o una esplenectomia si es necesario. La gastrectomia parcial inicia con la identificacion
del tejido necrosado, que la curvatura mayor y el fundus son las zonas mas predispuestas a sufrir
isquemia. La invaginacion gastrica es una técnica rapida, efectiva y segura alternativa a la
reseccion. Brockman procede a ligar ligar las ramas de los vasos gastroepiploicos izquierdos y
los vasos gastricos pequefios en la zona a retirar, se escinde el tejido necrotico, se sutura con
material reabsorbible 3-0 las diferentes capas con patron Cushing o puntos simples continuos
para finalizar se refuerza con patron invaginante como Lembert o Cushing.

La gastropexia es una parte esencial de la cirugia de DG y DVG dado que permite anclar
el estdbmago a su posicion anatomica normal. Strombeck y Guilford (1996) reportan que existen
multitud de técnicas de gastropexia descritas y la eleccion de la técnica adecuada depende de
cada caso, por lo que describen ventajas e inconvenientes para cada una: la gastropexia con
sutura simple a pesar de ser relativamente rapida, posee pobre adhesion y alta probabilidad de
recurrencia; la gastropexia mediante tubo de gastrostomia tiene baja probabilidad de recurrencia
pero posee mortalidad aumentada y requiere una hospitalizacion prolongada; la gastropexia

incisional y en cinturon (Belt-loop) poseen adhesion fuerte y baja recurrencia; la gastropexia
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circunscostal es probablemente la técnica mas segura con baja posibilidad de recurrencia, sin
embargo, requiere técnica, riesgo de rotura de costilla y de neumotérax.

La aplicacion de un tratamiento médico completo que tenga en cuenta y entienda
fisiolégicamente todas las implicaciones secundarias del sindrome de dilatacién vélvulo gastrico,
permitira obtener resultados y prondésticos favorables para los pacientes afectados.

Complicaciones postoperatorias. Glickman et al (1994), Brockman et al (1995) y
Glickman et al. (1997) reportan las siguientes complicaciones postoperatorias: anemia, arritmias
cardiacas, hipopotasemia, hipoproteinemia, perforacion gastrica, necrosis gastrica e ileo

paralitico.

Resefia del paciente.

El dia 30 de abril de 2022 siendo las 5:40 am ingreso al servicio de urgencias paciente
macho raza Pitbull de 12 afios con un peso corporal de 39 kilogramos, remitido de la Clinica
Veterinaria Canis Vet para cirugia laparoscopica de urgencia por sospecha de torsion vélvulo
gastrico. La médica veterinaria remitente reporta que intenté realizar sondeo orogastrico, pero no
obtuvo un resultado favorable. El paciente no tiene exdmenes prequirurgicos y la propietaria no

reporta enfermedades previas.

Examen del paciente. El paciente no ingres6 movilizandose por si solo al centro
veterinario, sino en brazos de su tutor. El triage (clasificacion presencial de los pacientes en
funcion del nivel de urgencia) determind que el paciente pertenecia a la clase 2 que identifica al
paciente critico o muy grave, dado que requeria atencion médica que debe llevarse a cabo entre

unos pocos minutos y una hora tras su admision. La evaluacidn primaria como complemento del
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triaje, permitio evaluar y dar soporte a la via aérea (A= airway), la respiracion (B= breathing), el
sistema cardiovascular (C= circulation) y la presencia de déficit, principalmente del SNC (D=
disability), clasificando al paciente como potencialmente inestable, requiriendo monitorizacion

estrecha por parte del médico veterinario. Las constantes fisioldgicas se presentan en la Tabla 1

Tabla 1.
Constantes fisiol6gicas evaluadas durante el examen fisico del paciente.
Constantes fisiolégicas Resultado Rangos
Estado mental Deprimido- Poca respuesta a Alerta - Consiente.
estimulos.
Membranas mucosas Rosadas- Secas. Rosadas- Hiimedas- Brillantes.
TLLC 4 segundos. >2 segundos.
Frecuencia cardiaca 155 Ipm. 60-120 Ipm.
Frecuencia respiratoria 60 rpm. 15-35 rpm.
Temperatura 38.8 °C. 375-395°C
Saturacion de oxigeno 81 %. >90 %.
Retorno del pliegue cutaneo Retardado. Inmediato.
Nodulos linfaticos No reactivos. No reactivos.
Pulso Débil- No concordante. Fuerte- Simétrico- Concordante.
Glicemia 127 ma/dl. 60-100 mg/dl.
Condicién corporal 4/5. 3/5.
Presién arterial diastdlica 110 mmHg. 60-100 mmHg.
Presion arterial sistolica 162 mm Hg. 100-160 mmHg.
Presion arterial media 152 mmHag. 100-150 mmHog.

Observaciones:

Enfermedad periodontal grado 4/4 con fractura de caninos.

Auscultacion sin percepcion de campos pulmonares de ambos hemitoérax.
Nota. La Tabla presenta los resultados obtenidos durante el examen fisico del paciente con alteracion del estado
mental, membranas mucosas, tiempo de llenado capilar, frecuencia cardiaca y respiratoria, saturacion de oxigeno,
retorno del pliegue cutaneo, pulso, glicemia y presion arterial. Los resultados alterados en cada campo se encuentran
sefialados con color rojo para facilitar la visualizacion de los datos. Tomado del &rea de hospitalizacion Catdog
Hospital Veterinario.

Hallazgos clinicos. Segun el examen fisico, los hallazgos clinicos del paciente fueron:
estupor, disminucion de la saturacion de oxigeno, severa distensién abdominal bilateral dolorosa
a palpacion, hipertension arterial, hiperglicemia, deshidratacion del 10%, isquemia, enfermedad
periodontal grado 4/4 con fractura de caninos, taquicardia, taquipnea y disminucion de los

murmullos vesiculares.
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Lista de problemas. Segun el orden de importancia de los hallazgos clinicos, la lista de
problemas del paciente fue: disminucién de la saturacion de oxigeno, taquipnea, distension
abdominal bilateral severa dolorosa a palpacion, deshidratacion del 10%, taquicardia,

hipertension arterial, isquemia, hiperglicemia y estupor.

Diagnostico presuntivo. La presentacion de signos clinicos como arcadas, vomito no
productivo, abdomen craneal distendido y doloroso que es hiper-resonante durante la percusion,
colapso circulatorio (pulso periférico débil y taquicardia, con las mucosas palidas y con un
tiempo de llenado capilar lento), hipersalivacion y disnea (taquipnéicos), son descritos por
Brockman & Holt (2012) como tipicos de los pacientes con DVG, y su presencia se asocia con el
examen fisico realizado en el paciente de este caso, determinando como diagndstico definitivo la

dilatacion volvulo gastrico para este caso.

Diagnosticos diferenciales. Basandose en los hallazgos al examen fisico los diagnosticos
diferenciales para este caso son: dilatacidn gastrica, volvulo intestinal, intususcepcion intestinal y
hernia diafragmatica. Los tutores al momento del ingreso del paciente no reportaron que era
comun la ingesta de cuerpos extrafios, la mayoria de los diagndsticos diferenciales del caso se

relacionan con este comportamiento.
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Dilatacion géstrica sin volvulo. El principal hallazgo clinico en este caso fue la
distension abdominal bilateral, por lo que el diagndstico de dilatacion gastrica sin torsién es el
principal diagndstico diferencial. “La dilatacion gastrica es la distensién aguda y anormal del
estdmago por acumulacion de gas, liquidos o alimentos; acompafiada de un mal transito de salida
géstrico” (Lopez, s.f., p. 1-4). Este diagnostico se descarté mediante la aplicacion de la
radiografia.

Voélvulo intestinal. Debido a que la ingestion de cuerpos extrafios por parte de pequefios
animales es comun, se incluye este diagnéstico como diferencial para este caso, dado que los
pacientes cursan con un abdomen distendido y timpanico; sin embargo, la presencia de gas
intestinal con su posterior rotacion es evidente en placas radiogréaficas, permitiendo descartar este
diagnostico.

Intususcepcidn intestinal. Son otra causa importante de obstruccidn en perros, y segun lo
reportado por Monnet (2013) se han relacionado varias condiciones con su desarrollo:
parasitismo gastrointestinal, objetos lineales, enteritis viral, masas intestinales y cirugia
abdominal previa. La aplicacion de radiografias permitié descartar este diagndstico.

Hernia diafragmatica. EI marcado distrés respiratorio presentado por el paciente a su
ingreso al Hospital podria suponer la presencia de un defecto en la pared del diafragma que
permite el paso del contenido abdominal a la cavidad toracica. La herniacion diafragmatica
puede inducir manifestaciones clinicas similares a la DVG, de manera particular si el estdmago
estd herniado y su canal de salida obstruido (Andaluz et al. (2018), sin embargo, este diagndstico

se descarta con la anamnesis del paciente, que no ha sufrido una lesion traumatica reciente.

Planes diagndsticos

Posterior a la realizacion del examen fisico completo del paciente se utilizaron los rayos x
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como ayuda diagnostica, dado que los rayos X del centro remitente, presentados en la Figura 5,
no permitian observar hallazgos radiograficos claros para determinar un diagnostico presuntivo.
La identificacién de hallazgos radiograficos compatibles con dilatacién vélvulo gastrico en la

radiografia realizada en el Hospital Veterinario Catdog se encuentran descritos en la Figura 6.

Figura 5.
Radiografia abdominal obtenida en el centro veterinario remitente.

Nota. Radiografia abdominal lateral del paciente, obtenida en la Clinica Veterinaria Canis Vet (centro veterinario
remitente). En la Figura se logra observar el estdmago dilatado con radiopacidad de gas (flechas blancas), sin
identificacidn clara de otras estructuras abdominales. Tomado de Clinica Veterinaria Canis Vet, 2022.
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Figura 6
Radiografia abdominal obtenida en el Hospital Veterinario Cardog.
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Nota. Radiografia abdominal lateral del paciente. En la Figura se logra observar una estructura compartimentada con
radiopacidad de gas compatible con el estomago (flechas blancas), ademas de asas intestinales con contenido de gas
desplazadas hacia ventral (flechas amarillas) debido a la dilatacion y torsién gastrica que desplazé el piloro y la
porcién proximal del duodeno a una posicion dorsal del paciente. Tomado de Hospital Veterinario Catdog, 2022.
Finalizada la toma de radiografias se instalé un acceso venoso en ambos miembros
anteriores, con respectiva toma de muestras de sangre para examenes prequirdrgicos. Se recibio
una autorizacion documentada mediante un consentimiento informado por parte de los tutores

para la realizacion de maniobras médicas previas al procedimiento quirdrgico y para el

procedimiento quirdrgico, descritas en apartados posteriores.
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Andlisis de laboratorio. Dado que al momento del ingreso del paciente al servicio de
urgencias del centro médico este no presentaba exdmenes prequirdrgicos, se indica toma de
muestra de sangre de vena cefalica en MAD para realizar un perfil basico (hemoleucograma +
bioquimica sanguinea) y proteina C reactiva. Los resultados del examen de sangre no indican
alteracion del eritrograma, plaguetograma ni de las proteinas plasmaticas. Las alteraciones leves
de los valores del leucograma de linfopenia y monocitopenia permiten sospechar que el paciente
estd pasando por un proceso cronico que no tiene relacion directa con la fisiopatologia
presentada al momento del ingreso. El aumento del valor de la glucosa en sangre se relaciona
con el proceso de estrés que aumenta la produccion de cortisol, el cual a su vez conlleva a un
aumento en la produccion de glucosa a través de la utilizacidn de reservas de proteinas,
preparando al organismo para procesos de lucha o huida. En la Tabla 2 se presenta el reporte del

examen de sangre perfil basico del Laboratorio del Hospital Veterinario Catdog.

Tabla 2.
Resultado del examen perfil basico del paciente. Fecha: 30-04-2022

Eritrograma

Analisis Resultado Valor de referencia
Recuento de eritrocitos 5.75 5.10 — 8.50 x 10*?/1
Hematocrito 38.5 33-56 %
Hemoglobina 12.7 11-19 g/dl
Volumen Corpuscular Medio 67 60— 76 FI
Hemoglobina Corpuscular Media 22.1 20-27pg
Concentracion Hemoglobina Corpuscular 33.0 30 — 38 mg/di
Reticulocitos 0.2 0-2%
Observaciones GR. Normociticos- Normocrémicos.
Leucograma
Andlisis Resultado Valor de referencia
Recuento de leucocitos 14.20 6.0-17.0 x 10%/L
Formula diferencial Relativo Absoluto
Anélisis Resultado Valor de referencia Resultado Valor de referencia
Neutréfilos 81.2 52 -81% 11.53 3.62 -12.30 x 10%/L
Bandas 0.0 0-1.0% 0.0 -
Linfocitos 3.6 12.0-45.0% 0.51 0.73 -7.86 x 10°/L

Monocitos 13.8 1.0-8.0% 1.96 0.07 — 1.36 x 10%/L
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Eosindfilos 1.4 1.0-11.0% 0.20 0.06 —1.93 x 10%/L
Basofilos 0.0 00-12% 0.0 0.00 - 0.12 x 10%/L
Observaciones GB Normales en morfologia.

Plaquetograma

Recuento de plaquetas 296 200 — 500 x 10°%/L
Volumen Plaquetario Medio 8.3 8.0-14.11l
Macroplaquetas Escasas.

Observaciones PQ Escasas.

Proteinas plasmaticas

Andlisis Resultado Valor de referencia

Proteinas plasméticas 7.6 5.7-7.9 g/dl

Bioquimica sanguinea

Andlisis Resultado Valores de referencia
Proteinas totales en suero y otros fluidos 7.1 5.20 — 8.20 mg/dI
Aspartato amino transferasa (AST) 37 0-50 U/L
Alanino amino transferasa (ALT) 33 5-100 U/L
Fosfatasa alcalina (FA) 151 23-212 U/L
Lactato deshidrogenasa 98 40— 400 U/L
Creatinina en suero u otros fluidos 1.45 0.50 — 1.50 mg/dl
Nitrogeno ureico (BUN) 25.7 7 —27 mg/dl
Relacion BUN/Creatinina 17.7 3.9-54.0
Glucosa en suero u otro fluido diferente a 165 74— 143 mg/dl

orina
Nota. La Tabla presenta los resultados obtenidos en el analisis de muestras de sangre del paciente, con alteracion en
el valor de los monaocitos, linfocitos y glucosa. Los valores alterados en cada campo se encuentran sefialados de
color rojo para facilitar la visualizacion de los datos. Tomado de Laboratorio Catdog Hospital Veterinario (2022)

La determinacion de la proteina C reactiva canina para este caso obtuvo un resultado
sobre el valor de referencia, identificando un proceso inflamatorio sistémico agudo que incluso
no fue identificado en el leucograma. En la Tabla 3 se presenta el resultado del examen proteina

C reactiva.

Tabla 3.
Resultados del examen proteina ¢ reactiva canina. Fecha: 01-05-2022
Proteina C Reactiva Canina VCHECK

Andlisis Resultado Valores de referencia
. . Normal < 30
Proteina C Reactiva 50.0 Alto > 30

Nota. La Tabla presenta los resultados obtenidos en el analisis de muestras de sangre del paciente, con alteracion del
valor de la proteina C reactiva canina. El valor alterado se encuentra sefialado para facilitar la visualizacion de los
datos. Tomado de Laboratorio Catdog Hospital Veterinario (2022).
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Posterior a la estabilizacion del paciente se indic6 la toma de muestra de sangre arterial
de A. femoral derecha en MPD, para determinacidn de gases arteriales. El reporte indico que no
habia evidencia de trastorno acido-base, sin embargo, los hallazgos fueron compatibles con
disionia (alteracion del equilibrio de los iones) dada por hipernatremia leve, hipercloremia leve,
normocalemia y normocalcemia. En cuanto a los parametros respiratorios se observé hipoxemia
espontanea severa, relaciones A-a (gradiente alveolar-arterial) normales, PaFi (relacion presion
arterial de oxigeno/fraccién inspirada de oxigeno) normal, SaFi (relacion saturacion de
oxigeno/fraccion inspirada de oxigeno) normal, hiperlactatemia moderada y SPO2 (presion de

saturacion de oxigeno) bajo. En la Tabla 4 se presentan los resultados del analisis de gases

arteriales.
Tabla 4.
Resultados del andlisis de gases arteriales del paciente. Fecha: 01-05-2022
ID del paciente: Damian Villa Tutor: Yaqueline Villa
Tipo de muestra: Arterial Hemodilucién: No
Sitio: Femoral derecha FiO,: 21%
Especie: Canino Edad: 12 afios
Raza: Pitbull Sexo: Macho
Resultado Gases arteriales
Anélisis Resultado Unidades Indicacion
Ph 7.389
PCO, 42,7 mm/Hg Bajo
pH (T) 7,408
pCO,(T) 40,4 mm/Hg Bajo
CHCOs. 25,8 mEqg/L
BE (ecf) 0,8 mmol/L
CSO, 93,5 % Bajo
A 75,6 mm/Hg
A-a 5,6 mm/Hg
a/A 92,6 %
A(T) 78,9 mm/Hg
A-a (T) 14,8 mm/Hg
alA (T) 81,2 %
Resultados Bioquimica
Andlisis Resultado Unidades Indicacion
Na+ 147 mEqg/L Alto
K+ 3,9 mEqg/L

Cat+ 2,7 mEg/L
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Cl- 113 mEq/L

cTCO, 27,1 mEq/L

AGap 8 mEqg/L

AGapK 12 mEq/L

Hct 40 %

CHgb 13,6 g/dL

BE (b) 0,5 mEg/L

Resultados Metabolitos

Anélisis Resultado Unidades Indicacién
Glu 126 mg/dL Alto
Lac 2,59 mmol/L Alto
Crea 1,12 mg/dL

Nota. La Tabla presenta los resultados obtenidos en el analisis de muestras de sangre del paciente, con alteracion en
los valores de presidn arterial parcial de diéxido de carbono, presion arterial de 6xido de cesio, sodio, glucosa y
lactato. Los valores alterados en cada campo se encuentran sefialados para facilitar la visualizacién de los datos.
Ph= concentracion de oines hidrogeno, PCO2= presion arterial parcial de didxido de carbono, PaO2= presion
arterial parcial de oxigeno, PaCO»= presion parcial de anhidrido carbdnico, AaPO.= gradiente alveolar arterial de
oxigeno, HA= hiato anionico, Na*= sodio, K*= potasio, Ca**= calcio, Cl'= cloro, cTCO2= didxido de carbono en
sangre, SaO»= saturacion de la oxihemoglobina, Hct= hematocrito, BE= exceso de bases en sangre, Glu= glucosa,
Lac= lactato, Crea= creatinina.

Tomado de Laboratorio Catdog Hospital Veterinario (2022).

Aproximacion terapéutica.

Maniobras médicas previas al procedimiento quirargico. Previo al ingreso al
quirofano, se decidid realizar una descompresion con sonda orogéastrica obteniendo un resultado
no favorable, tal como sucedio en el centro veterinario remitente. Por esta razon se indicé
realizar la descompresion percutanea (gastrocentesis por trocarizacién) en el sitio de mayor
tensién abdominal (posterior a la sedacién descrita en la Tabla 5). El procedimiento se inici6 con
la preparacién antiséptica de una zona 10x10 centimetros del flanco izquierdo en el sitio de
mayor tension (se realiza percusion para identificar el estbmago timpanico y evitar la puncién del
bazo), se punciond con un catéter calibre 18 a través de la pared abdominal hacia el lumen del
estomago para permitir el escape de gas. Posterior a la realizacion de esta maniobra de

emergencia, se realiza nuevamente la descompresién con sonda orogastrica sin resultado

positivo. Para esta maniobra se posiciond al paciente en decubito esternal y lateral derecho,
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posterior a la intubacion endotraqueal, el tubo previamente lubricado pasé cuidadosamente a
través del esofago y se rotd ligeramente al llegar al esfinter esofagico inferior, pero no se logro
su ingreso al estdmago, por lo que se indico realizar laparotomia exploratoria y alli posicionar la

sonda orogastrica.

Tabla 5.
Sedacion administrada para las maniobras médicas previas al procedimiento quirdrgico.
Medicamento Dosis Via de administracion
Ketamina 2 mg/kg Intravenosa (1V)
Propofol 3 mg/kg Intravenosa (1V)

Fuente. Catdog Hospital Veterinario (2022)

Medicacidn prequirdrgica y estrategia anestésica. La descripcion de la premedicacion
administrada al paciente se presenta en la Tabla 6. La estrategia anestésica complementaria a la

sedacion que se realizd anteriormente se encuentra en la Tabla 7.

Tabla 6.

Medicacién prequirdrgica del paciente.
Medicamento Dosis Via de administracion
Cefalotina 20 mg/kg Intravenosa (1V)
Dipirona 28 mg/kg Intravenosa (1V)
Hidromorfona 0.2 mg/kg Subcutanea (SC)
Meloxicam 0.2 mg/kg Intravenosa (1V)
Metronidazol 20 mg/kg Intravenosa (1V) en

infusion

Omeprazol 1 mg/kg Intravenosa (1V)
Hidratacion (Solucion 60 ml/kg/h Intravenosa (1V)

Multielectrolitos)
Nota. Se detalla la medicacion prequirtrgica conformada por terapia analgésica, terapia antibiotica, fluidoterapia'y
protector de la mucosa gastrica.
Fuente. Catdog Hospital Veterinario (2022)

Tabla 7.
Estrategia anestésica del paciente.

Fase de la anestesia general Medicamento Posologia ~ Via de administracion

Induccidn
Mantenimiento

Isoflurano 2% Inhalatoria

Fuente. Catdog Hospital Veterinario (2022)
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Descripcion del procedimiento quirurgico. El procedimiento quirtrgico se inicio tan
pronto el paciente se evidenciaba lo suficientemente estable para someterse a la anestesia. Con el
paciente posicionado decubito dorsal, se realizé la tricotomia y antisepsia de la zona ventral del
abdomen. La intervencion quirurgica inicié con la incisién por la linea media con electrocauterio
monopolar, la exploracién permitié observar el estbmago en posicion rotada, el piloro se
encontraba cranealmente al estomago en el lado izquierdo, y el cuerpo del estbmago distendido y
empujado hacia el lado derecho del abdomen.

Se reposiciono el estdmago pasando el piloro ventralmente hacia la derecha, que se
encuentra situado a lo largo de la pared abdominal izquierda y empujando el cuerpo del
estdmago hacia el lado izquierdo. Posterior a la desrotacion gastrica se realizé el sondaje
orogastrico con resultado positivo. Luego de comprobar el paso de la sonda orogastrica se realizd
lavado con agua tibia para remover los residuos de comida contenidos. Por medio de la sonda
orogastrica se recuperaron aproximadamente 2 litros de comida liquida y gas. La intervencion
quirurgica continu6 con la exploracion abdominal completa, prestando especial cuidado a
apariencia macroscopica de la pared estomacal a la inspeccion y a la palpacion, para determina la
viabilidad, sobre todo a lo largo de la curvatura mayor del estomago que tiene mayor riesgo de
Necrosis.

La palpacion permitio determinar la presencia de multiples cuerpos extrafios gastricos de
tamafo considerable (semillas de mango y restos de juguetes plasticos), por lo que se realizo
gastrotomia donde se recuperaron todos los cuerpos extrafios. Se realizé cierre por capas con
sutura Vicryl plus 2-0, capa serosa con sutura Cushing de dos capas.

Se realizd gastropexia incisional a la pared abdominal derecha. El borde craneal de la

incision del estomago (antro pildrico) y la incisién de la pared abdominal se suturaron juntos con
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un patron de sutura continuo simple con sutura absorbible monofilamento Nylon 3-0. La
exploracion abdominal con atencion en el bazo y la arteria esplénica permitio identificar el bazo
girado sobre su eje, de coloracién ciandtica y congestiva. A pesar de que la congestion del bazo
es comun durante la dilatacion volvulo-gastrica, al momento de completar la exploracion el bazo
no regreso a su tamafo y coloracion normal. La presencia de multiples masas y adherencias a lo
largo de la superficie del paréngquima esplénico indico la necesidad de realizar una esplenectomia
total.

La esplenectomia inici6 con la exploracién rigurosa del abdomen en busca de metastasis,
que no se evidencid en este caso. Se prosiguié a exteriorizar el bazo y separarlo de la cavidad
abdominal usando gasas de laparotomia, para ligar los vasos hiliares mediante disecciény
aislamiento, este procedimiento se realiz6 desde la cola hasta la cabeza del bazo. Las ramas
principales se ligaron doblemente y se seccionaron. Se uso acido poliglicélico 2-0 para realizar
hemostasia. Una vez retirado el bazo se evallo el higado en busca de posibles metastasis, que no
fueron reportadas en este caso. El cierre de la laparotomia se realiz6 de forma convencional. La
Figura 8 presenta imagenes sobre diferentes momentos durante la intervencion quirdrgica. La
Figura 9 presenta los principales hallazgos macroscopicos identificados mediante laparotomia

exploratoria
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Figura 8.
Procedimiento quirurgico.

Nota. (A) Posicionamiento decubito dorsal deI paciente durante la descompresmn gastrica. (B) Cuerpos extrafios
gastricos recolectados mediante gastrotomia. (C) Vaciamiento del contenido gastrico mediante sonda orogastrica
durante el procedimiento quirdrgico.

Figura 9.
Hallazgos macroscépicos identificados mediante laparotomia exploratoria.

Nota. (A) Identificacion de una coloracion anormal del bazo. (B) Bazo posterior a su reseccién con evidente
aumento del tamafio, presencia de color anormal y de masas de aspecto tumoral en la superficie de parénquima. (C)
Desplazamiento manual del estémago luego de la identificacion del tipo de vélvulo, pared sin alteraciones
macroscOpicas compatibles con areas de necrosis. Tomado de Hospital Veterinario Catdog, 2022.
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Periodo de hospitalizacidn. La determinacion de la evolucion y los respectivos examenes
fisicos fueron realizados por los médicos veterinarios y pasantes de décimo semestre anexados al
centro veterinario durante dos veces al dia todos los dias del periodo de hospitalizacion. Debido
al mal prondstico del paciente la comunicacion con los tutores fue continua mediante reportes
electronicos, telefonicos y presenciales. Posterior a la estabilizacion del paciente su periodo
dentro del area de hospitalizacién fue relativamente corto debido a la excelente evolucién que
presento, esto evidenciado a través de los examenes fisicos y pruebas de laboratorio realizadas.
Se da el alta médica con indicaciones descritas en la prescripcion médica y comunicadas

verbalmente por parte de la médica veterinaria a cargo del area de hospitalizacion.

Requerimiento nutricional del paciente durante el manejo intrahospitalario. La
nutricion microenteral administrada al paciente durante el periodo intrahospitalario de baso en
sus requerimientos basales de energia y la densidad calérica del alimento a administrar. La ficha

de nutricion microenteral se presenta en la Tabla 8.

Tabla 8.
Ficha de nutricién enteral del paciente durante el periodo intrahospitalario.
Nombre: Damién Villa. Peso: 39 kg.

Requerimientos basales de energia (RBE)
RBE= (30 x 39 kg) + 70.

RBE= 1.290 kcal/dia.

Energia total (ET)

Factor de enfermedad= post quirdrgico (1,25 kcl/ml)
ET=1.290 kcal/dia x 1,25

ET= 1.550 kcal/dia.

Calculo volumen dieta (VD)

Densidad calérica= lata EN (1,2 kcl/ml)
VD= ET/DC

VD= 1.550 kcal-dia/ 1,2 kcl/ml

VD=1.291 ml

Protocolo de alimentacion

Dia 1: 430 ml.

Dia 2: 860 ml.

Dia 3: 1.291 ml.
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Nota. El alimento comercial usado para la alimentacidon microenteral del paciente fue el alimento himedo Purina ®
Proplan® Veterinary Diets Gastroenteric Canine. Adaptado de area hospitalizacién Catdog Hospital Veterinario.

Medicacion intrahospitalaria. La medicacion administrada durante el periodo de

hospitalizacion al paciente se encuentra en la Tabla 9.

Tabla 9.
Medicacion intrahospitalaria del paciente. Fecha de inicio: 30 de abril. Fecha de finalizacién: 02 de mayo.
Peso: 39 kg.
Medicamento Dosis Via de administracién Frecuencia de
administracion

Antisepsia Baxidin - QID

Cefalotina 20 mg/kg Intravenosa (1V) BID

Cerenia 0,1 mg/kg Intravenosa (IV) en QD
infusion.

Dipirona 28 mg/kg Intravenosa (1V) TID

Hidromorfona 0,2 mg/kg Subcuténea (SC) Segun se requiera.

LK (lidocaina + L:2 mg/kg Intravenosa (IV) en Segun se requiera.

ketamina) K:0,1 mg/kg infusion

Meloxicam 0,2 mg/kg Intravenosa (1V) QD

Metronidazol 20 mg/kg Intravenosa (1V) en BID
infusion

N-acetilcisteina 30 mg/kg Intravenoso (1V) TID

Omeprazol 1 mg/kg Intravenosa (1V) BID

Tramadol 4 mg/kg Subcutaneo (SC) TID

Solucién 90 60 ml/kg/h Intravenosa (1V) Cada hora.

multielectrolitica
Nota. Se detalla la medicacién intrahospitalaria conformada por terapia analgésica, terapia antibiotica, antiemético,
fluidoterapia, protector de la mucosa gastrica, protector hepatico y antiséptico. BID= dos veces al dia. TID= tres
veces al dia. QD= una vez al dia. QID= cuatro veces al dia. Tomado de area hospitalizacion Catdog Hospital
Veterinario (2022).
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Ecografia de control. En la Figura 7 se presentan las imagenes correspondientes a la ecografia
de control realizada previa a la autorizacién del alta del area de hospitalizacion. El reporte

médico se encuentra detallado en la parte inferior de la figura.

Figura 7.
Ecografia abdominal postquirdrgica del paciente. Fecha: 02-05-2022.

Nota. En las imagenes reportadas se observa el estdmago se observa con una ecotextura mural conservada, sin
contenido alimenticio, presenta peristaltismo conservado, sin cambios inflamatorios. El intestino presenta una
ecotextura mural conservada, peristaltismo conservado, presenta patron de gas en todo el recorrido intestinal,
linfonodos yeyunales e iliacos normales y no se reportan cambios inflamatorios evidentes. El bazo ausente, con zona
anatémica inflamada, pero sin reporte de efusién abdominal. Organos como higado, pancreas, rifiones, glandulas
adrenales y vejiga presentan ecotextura homogeénea, ecogenicidad y tamafio conservado, es decir, sin reporte de
signos de lesidn o alteracion estructural. VU= Vejiga urinaria. EST= Estdmago. ASAS= Intestino delgado.

Tomado de Catdog Hospital Veterinario (2022).



Prescripcion médica. La prescripcion médica dada por el equipo médico del area de
hospitalizacion para continuar tratamiento en casa se encuentra en la Tabla 10. La prescripcion

se entrego6 impresa y fue explicada a los tutores detalladamente.

Tabla 10.
Prescripcion médica del paciente.

Catdog Hospital Veterinario
Paciente: Damian Villa. Especie: Canina. Raza: Pitbull. Edad: 11 afios.
Tutor: Yaqueline Villa.
I. Aciflux. Tabletas #12
Administrar via oral 2 tabletas casa 12 horas, media hora antes de comer, durante 6 dias.

I1. Dipirona. Tabletas 500 mg #30
Administrar via oral 2 tabletas cada 8 horas, con estomago lleno, durante 5 dias.

I11. Previcox. Tabletas 227 mg #5
Administrar via oral una tableta cada 24 horas, con estomago lleno, durante 6 dias.

IV. Metronidazol. Tabletas 500 mg #18
Administrar via oral tableta y media cada 12 horas, con estdmago lleno, durante 6 dias.

V. Rileixne. Tabletas 600 mg #12
Administrar via oral una tableta cada 12 horas, con estomago lleno, durante 6 dias.

VI. Ixer. Spray #1

Con una gasa empapada en el producto realizar limpieza de la herida 3 veces al dia (mafiana, tarde y noche)
evitando siempre la formacién de costras, hasta el retiro de puntos.

VII. Uso permanente en collar isabelino, faja postquirirgica o dona para evitar que el paciente se arranque
los puntos.

Recomendaciones:

Retiro de puntos de sutura en 12 dias.

En caso de presentar episodios de vomito, diarrea, debilidad, decaimiento o inapetencia, suspender la
medicacion y acudir a consulta inmediatamente.

Si la herida comienza a sangrar abundantemente, si uno 0 unos puntos se caen o la herida se abre, debe
acudir al centro veterinario inmediatamente.

Programar cita de revision en 48 horas o antes en caso de ser necesario.

Nota. Se detalla el medicamento a administrar con nombre comercial, principio activo, cantidad total, via, dosis,
frecuencia y duracién de administracion. Se incluyen recomendaciones en la parte inferior de la prescripcion.
Tomado de area hospitalizacion Catdog Hospital Veterinario (2022).



46

Evolucion del paciente. La revision posterior al periodo de hospitalizacion se realizé a
las 24 horas de autorizar el alta médica del paciente. El reporte de esta y otra revision posterior
indican mediante la anamnesis y el examen fisico completo que el paciente esta presentando una
evolucion postquirurgica favorable. Cabe resaltar que posterior a la intervencidn quirdrgica se
indico realizar biopsia esplénica para su respectivo examen histopatoldgico recibiendo negativa

(verbal y documentada) por parte de los tutores.

Discusion.

La aplicacion de radiografias abdominales y posteriormente, la laparotomia exploratoria
permitio confirmar el diagnéstico de sindrome de dilatacion vélvulo gastrico en el paciente
Damién Villa. Segln lo reportado por Przywara et al (2014) “esta afeccion se presenta con una
frecuencia de 2,9 a 6,8 por cada 100 ingresos hospitalarios caninos.” El ingreso de casos de
dilatacion volvulo gastrico al servicio de urgencias del Hospital Veterinario Catdog durante mi
periodo de pasantias ocurrié 7 veces aproximadamente, de los cuales este es el primer caso que
presento evolucion favorable, dado que los demas pacientes fallecieron durante el periodo intra 'y
postquirurgico, es decir, se tiene un porcentaje de supervivencia del 14,3% frente a lo reportado
por autores como Glickman et al (1998) quienes indican un porcentaje de supervivencia de
75,7% en 136 casos reportados.

Glickman et al (1994), Brockman et al (1995), Glickman et al. (1997), Evans & Adams
(2010) indican que existe un mayor riesgo de presentacion en animales de razas grandes
determinando que la relacion entre el ancho y la profundidad toréacica en estos animales influye
en su presentacion, siendo un factor de predisposicidn genética sospechosa para estas razas. El

paciente de este caso es raza Pitbull, y aunque la incidencia de presentacion de DVG para perros
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de esta raza no esté ampliamente reportada, la conformacién anatémica del paciente cumple con
la condicion de predisposicidn genética en cuanto a la profundidad toracica, que desencadeno la
presentacion de DVG. A esta caracteristica anatomica se le afiade el habito de ingestion de
cuerpos extrafios por parte del paciente, que segin Brockman & Holt (2012) se debe a la gran
orofaringe y los habitos de ingestion indiscriminados de los pequefios animales, que en muchas
ocasiones no podran ser extraidos endoscopicamente, requiriendo de la realizacion de una
gastrotomia. Al momento del ingreso del paciente, los tutores no reportaron que el consumo de
cuerpos extrafios era comun por parte de su mascota. La inspeccion detallada del estomago
mediante laparotomia exploratoria permitio ubicar los cuerpos extrafios gastricos.

Segun Bell (2014) “tanto en las razas grandes como en las gigantes, el riesgo de
desarrollar DVG también aument6 con el aumento de la edad” (p. 3), correspondiendo con los
datos del paciente del presente caso clinico quien tenia 12 afios. Los resultados de Glickman et al
(1994) indican que “la dilatacion volvulo géstrico parece ser mas frecuente en machos que en
hembras” (p. 1465- 1471) sin embargo, en un estudio méas grande realizado por el mismo autor
encontré que la diferencia no fue estadisticamente significativa. (Glickman et al, 2000). Este
estudio permitié informar también que habia menor riesgo en machos y hembras castrados en
comparacion con perros sexualmente intactos, pero esta diferencia tampoco era estadisticamente
significativa. Para este caso, coincidentemente el paciente es un macho no esterilizado.

Fossum (2009) indica que “la dilatacion gastrica estaria asociada con una obstruccion
funcional o mecanica en la salida estomacal” (p.303-304). Para este caso, la presencia de
semillas de mango Yy restos de juguetes de plastico fue causa de obstruccién mecanica que pudo
desencadenar la presentacion de DVG. De acuerdo con Glickman et al (2000) “el vélvulo con

sentido de las agujas del reloj es mas comtn” (p. 2-4), tal como se presento en este caso.
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Los signos clinicos presentados por el paciente al momento del ingreso al servicio de
urgencias, como taquicardia, taquipnea, pulsos hipocinéticos rapidos y reduccion de la presién
del pulso; son signos que Matthiesen asocia con el desarrollo de shock hipovolémico (1996),
concordando con Dennler et al (2005) que agrega la mala perfusion y la acidosis metabdlica
COmo consecuencia de estos signos.

Sharp & Rozanski (2014) indica que “las arritmias cardiacas, predominantemente las
arritmias ventriculares, ocurren en aproximadamente el 40 % de los perros con GDV,
probablemente como resultado de isquemia miocardica” (p. 1-4). La aplicacion de un
electrocardiograma hubiera sido Util para este caso, como ayuda para la identificacion temprana
de arritmias y desbalances electrénicos cardiacos, ademas examen para la determinacion de
troponina | disponible en el hospital hubiera permitido realizar la determinacion de una posible
lesién miocéardica consecuencia del sindrome de dilatacion volvulo gastrico.

La disfuncién respiratoria que produce este sindrome también es multifactorial e incluye
factores contribuyentes como la neumonia por aspiracién. (Sharp & Rozanski, 2014, p.67-70).
La correlacion entre la frecuencia respiratoria y la saturacion de oxigeno fue evaluada desde el
momento de ingreso del paciente al centro veterinario, razon por la cual se usd oxigenoterapia
constante como ayuda a la disminucién de la ventilacion. Dado que el paciente presentaba signos
clinicos como taquipnea y disnea al momento de la presentacion, la identificacion de neumonia
fue dificil de discernir en funcion de los signos clinicos, por lo tanto, el estudio detallado de
radiografias toracicas tomadas previas a la intervencion quirargica permitieron confirmar, que
para este caso no habia evidencias compatibles con neumonia por aspiracion. Ademas, cabe
resaltar que fue un factor frecuentemente evaluado por el médico anestesiélogo durante las

maniobras prequirurgicas y la intervencion quirdrgica.
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El desarrollo de disfuncion renal en perros con DVG ha recibido una atencion
considerablemente menor que las disfunciones organicas mencionadas anteriormente.
Cunningham (2019) reporta que “a pesar de los mecanismos compensatorios innatos disefiados
para limitar los efectos de la disminucién en la perfusion renal (como la produccién local de
prostaglandinas E: e I2), las alteraciones hemodinamicas producen disminucion en la filtracion
glomerular con resultante oliguria, problema que se agrava si la perfusion persiste o si existen
endotoxinas”. Una nueva toma de examenes de sangre previo a la autorizacién del alta médica
del paciente de este caso hubiera permitido determinar si posterior al procedimiento quirdrgico el
paciente presento alteraciones en la funcion renal, como resultado de efectos relacionados con el
dafio de reperfusién. Esto debia ponerse a consideracion también al momento de instaurar una
terapia adecuada, dado que como indica Sharp & Rozanski (2014) “los tratamientos utilizados
para perros en GDV tienen el potencial de exacerbar la lesion renal, incluidos los coloides
sinteticos para la reanimacion con liquidos” (p. 1-4).

La necrosis gastrica es una complicacion infrecuente, sin embargo, es una complicacion
temida, ya que ha sido ampliamente relacionada en la literatura a morbilidad y mortalidad en
perros con GDV debido a “la progresion de perforacion gastrica secundaria a necrosis y resultar
en peritonitis séptica” (Tivers & Brockman, 2009, p.9). Un factor importante frente a esta
complicacion es el hecho de que la identificacion de la gravedad de la necrosis gastrica
generalmente no se conoce hasta que el estbmago se puede visualizar macroscopicamente en el
momento de la laparotomia exploradora, tal como se realiz6 para este caso, donde los hallazgos
patoldgicos macroscopicos para determinar la presencia y extension de la lesion isquémica y
necrosis secundaria a nivel gastrico se basaron en la observacion detallada de la pared estomacal

durante el procedimiento quirurgico. Para dicha evaluacion macroscopica, caracteristicas basicas



50

como: el color, el grosor, las ondas peristalticas y el sangrado después de la incision serosa, son
reportadas por Monnet (2013) mientras que Tivers & Brockman (2009) consideran el cambio de
color y grosor de la pared, la ausencia de pulso en los vasos locales y el sangrado en la capa
seromuscular o trombosis local, como las indicaciones mas préacticas para identificar
desvitalizacion gastrica.

De igual manera, Da Silva et al (2011) ademas de considerar las caracteristicas
mencionadas anteriormente, esperan un periodo de 10 a 15 minutos, luego de deshacer el
voélvulo, para reevaluar el estado de la pared gastrica y en caso de que las caracteristicas
persisten, realizan reseccion segmentaria. Este mismo procedimiento fue llevado a cabo durante
la intervencidn quirdrgica, determinando un correcto estado de la pared géstrica posterior a la
resolucion del volvulo.

La relacidn anatémica entre el bazo y el estbmago (mediante el ligamento
gastroesplénico) lo hace susceptible a la presentacion de diversos procesos fisiopatoldgicos, “por
lo que es imperativa la evaluacion intraoperatoria de la viabilidad esplénica para realizar la
consideracion de la esplenectomia” (Sharp & Rozanski, 2014, p. 67-70). Para este caso, el
reporte realizado por el médico cirujano a cargo indica que se lograba observar el bazo girado
sobre su eje, ademas de presentar una coloracion y tamarfio anormal, indicando una alteracion del
compromiso del flujo sanguineo esplénico compatible con congestién y esplenomegalia. Dado
que el bazo congestionado y agrandado que no volvio a su tamafio y coloracion normal a los
pocos minutos de cambiar de posicidn, ademas del hallazgo de masas en el bazo, permitieron
orientar al cirujano a realizar una esplenectomia. Esto coincide con Parton et al (2006) y
Rasmussen (2007) indican “la esplenectomia en casos de trombosis venosa o necrosis esplénica”

(p. 592-644). Estos mismos autores indica que la necesidad de esplenectomia se ha identificado
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como un indicador de mal prondstico, siendo un factor de riesgo para el paciente del presente
caso clinico que resulto tener una evolucion favorable a pesar de la esplenectomia realizada
durante el procedimiento quirurgico.

El examen histopatolégico de la pared gastrica y de las masas de aspecto tumoral
identificadas a nivel esplénico hubiera permitido comparar los hallazgos microscépicos con los
reportados en la literatura, ademas hubiera permitido determinar un diagndstico histopatoldgico
que explique la presencia de las masas esplénicas. La presentacion de hemangiosarcoma para
este caso solo quedo en sospecha dado que las caracteristicas anatomicas macroscopicas
descritas anteriormente se pueden correlacionar con mastocitoma, linfoma, histiocitosis maligna
e incluso con hematomas esplénicos.

La aplicacion de pruebas de coagulacion y de dimero D esta disponible en el Laboratorio
Clinico de la Veterinaria Catdog, pero no se indicaron para este caso, considerandose un error
dado que esta prueba hubiera indicado si el paciente del presente caso presentaba signos
relacionados con coagulacion intravascular diseminada, que segun lo descrito por Brockman &
Holt (2012) es un fendmeno secundario de causa multifactorial, y se clasifica como una
caracteristica comun en perros con DVG. Es importante resaltar que, debido al caracter urgente
del caso al momento de su ingreso, solo se tom6 muestra para la determinacion de perfil basico y
proteina C reactiva. En caso de que los examenes faltantes se tomaran posterior a la
estabilizacion preoperatoria e intraoperatoria, se deberia asumir que la fluidoterapia administrada
durante los periodos anteriormente mencionados influye sobre las concentraciones de
mediadores inflamatorios en diversas formas, por lo que el uso del lactatometro hubiera sido Gtil

al momento del ingreso del paciente al servicio de uregencias.
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La interrupcion temporal del suministro de sangre a los tejidos y su posterior reperfusion
se conoce como lesidn isquémica por reperfusion e induce una cascada de eventos catastroficos.
La fluidoterapia se administr6 durante el periodo intra y postquirirgico de manera constante con
la finalidad de aumentar la volemia para permitir la eliminacion de citocinas proinflamatorias,
PAMPS, componentes resultantes de la activacion de la cascada de complemento y de la
coagulacion.

Los trastornos mixtos acido-base ocurren con frecuencia, y las anomalias primarias
pueden incluir una brecha anidnica alta (lactato), acidosis metabdlica, un trastorno metabolico
hipoclorémico, alcalosis y acidosis respiratoria (Lantz et al, 1992). El reporte de gases arteriales
del paciente indica que no hay evidencia de trastornos acido base, sino una alteracion del
equilibrio i6nico dado por hipernatremia e hipercloremia leve. Para este caso el valor del potasio
segun el reporte de medicion de gases arteriales del paciente fue normal (K=3.9mEg/l Rango=3.5
— 4.5 mEg/l) no coincidiendo con lo descrito por Matthiesen (1985) y Wingfield (1981) quienes
indican que la hipopotasemia es el desorden electrolitico mas comun en pacientes con DVG.
Caputo et al (2015) reportan que el tipo y la gravedad de estos cambios patologicos se pueden
evaluar con base en la medicidn del lactato, el pH, el exceso de base (BE) y la concentracion de
bicarbonato. La leve hiperlactatemia, la evidencia de ph, BE y bicabonato normales no
determinaron la presencia de un trastorno metabolico grave.

Rauserova-Lexmaulova et al (2020) indican que “las concentraciones de lactato
plasmatico han demostrado ser un buen indicador de la necrosis géastrica y del prondstico de los
perros con GDV” (p.1-6). El reporte de la determinacidn de gases arteriales para este paciente,
indica un valor de 2.59 mmol/l para el andlisis de lactato. DiBartola (2006, p. 2-6) y Nguyen et al

(2004) indican los rangos usados en su estudio para determinar la relacion de la concentracion
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inicial de lactato plasmatico con la necrosis gastrica, siendo: 2,1- 15,97 mmol/L (necrosis) vs.
0,83-12,91 mmol/L (sin necrosis), coincidiendo con lo reportado por los autores citados
anteriormente, el valor del lactato para este caso indica un buen prondstico y baja posibilidad de
necrosis gastrica. El estado acido base durante el periodo de tratamiento puede modificarse
rapidamente, por lo cual para este caso una repeticion de la determinacién de gases arteriales
hubiera permitido determinar su evolucion.

Debido a las implicaciones fisiopatologicas que se producen frente a la presentacion de
DVG varios pacientes mueren antes de ser presentados a las clinicas veterinarias. El tiempo de
evolucion avanzado (de varias horas) de los casos no favorables de DVG al momento del ingreso
al Hospital Veterinario Catdog ha sido indicado por parte del equipo médico como uno de los
factores que se ha relacionado con la alta mortalidad reportada para estos pacientes. Esta idea no
coincide con el estudio retrospectivo de supervivencia realizado por Glickman et al (1998)
quienes indican que el tiempo desde que inicia la DVG (segun lo que determina el tutor) hasta
que el perro fue presentado a la clinica veterinaria, ni el tiempo desde la presentacion a la clinica
hasta el momento de la cirugia se relacionaron significativamente con la probabilidad de
supervivencia. Determinando que la gravedad del estado fisico del paciente en el momento de la
presentacion para la atencién médica si puede considerarse como un factor prondstico de
supervivencia.

“Los hallazgos de laboratorio de los perros con DVG en el hemograma completo rara vez
es de ayuda a menos que la coagulacion intravascular diseminada cause trombocitopenia” (Sharp
& Rozanski, 2014, p. 67-70). El examen de sangre perfil basico para este caso no presentaba
alteraciones evidentes de un proceso agudo multisistémico. Los resultados de los examenes de

sangre no son patognomanicos de DVG pero daran una idea sobre el estado del paciente en el
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momento de su presentacion. La toma de muestras repetidas permitird monitorizar la progresion
de la patologia (Brockman & Holt, 2012). Para este caso, la necesidad de realizar la repeticion de
examenes de sangre como mecanismo de evaluacion de la evolucidn del paciente era indicado.
Esta afirmacion cobra importancia para la evolucion de otros casos, si se correlaciona con lo
reportado por Matthiesen, (1996, p. 260-273) quien indica que con la correccion de la dilatacion
vélvulo gastrico el hematocrito tiende a mostrar anemia, debido a una pérdida de sangre
preoperatoria sustancial debido a la avulsion de las ramas gastrica y epipldica izquierdas a lo
largo de la curvatura mayor del estomago o, durante la operacién, puede ocurrir una pérdida de
sangre significativa secundaria a gastropexia o gastrectomia. En este caso la pérdida de sangre
intraoperatoria no fue clasificada como abundante, ademas de que la hemostasia se baso en el
uso intraoperatorio del electrocauterio estéril, que permitié disminuir el sangrado intraoperatorio
y de esta manera mejorar la visibilidad durante el procedimiento, brindando mayor seguridad al
cirujano.

Con respecto a la bioquimica sanguinea, tampoco se evidencian alteraciones importantes
para el paciente de este caso. Sin embargo, autores como Strombeck & Guilford (1996) indican
que los animales con DVG comUnmente presentan dafio hepatico, con aumentos leves o severos
en las concentraciones séricas de alanina transaminasa (ALT) y fosfatasa alcalina (FA). En el
reporte realizado por Da Silva et al (2011) y Winkler et al (2003), los datos del aumento de la
concentracion de las enzimas hepaticas anteriormente mencionadas se relacionan con la
congestion y el dafio producido por la isquemia y el mecanismo de lesion por reperfusion.

La proteina C reactiva es una importante proteina de fase aguda en perros, que se sabe
que aumenta después de la cirugia. En una investigacion realizada por Brunner et al (2021) las

concentraciones de PCR en suero canino alcanzaron su punto maximo entre las 12 y las 24 h
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después de la cirugia abdominal y luego disminuyeron lentamente hacia el valor inicial, pero
permanecieron elevadas a las 72 h indicando un retraso moderado de la respuesta inflamatoria.
Para este caso, solo se realiz6 una determinacion del valor sérico de proteina C reactiva. Con
fines académicos, hubiera sido interesante realizar una curva de evolucion de acuerdo con los
valores de la proteina C reactiva en puntos determinantes de la evolucion del paciente.

La identificacion rapida, la eleccion de la terapia adecuada y la estabilizacién temprana
del paciente son componentes clave de un tratamiento exitoso. El objetivo inicial del paciente
con GDV es la estabilizacion del sistema cardiovascular. Esta restauracion permitira lograr un
beneficio de la funcion renal y del sistema respiratorio. Brockman & Holt (2012) indica que este
objetivo se cumple “reduciendo los efectos restrictivos que la dilatacion del estbmago produce en
los vasos abdominales craneales y en el aparato respiratorio” (p. 79-90), por esta razon dos
maniobras de descompresion fueron aplicadas para este paciente.

Existe un debate en la literatura sobre si resulta beneficioso iniciar la descompresion
gastrica antes de la administracion intravenosa de fluidoterapia o viceversa. Da Silva et al (2012)
recomiendan que antes de realizar la descompresion gastrica, primero se asegure el acceso
venoso, debido a la gran liberacion de endotoxinas que se han acumulado secundaria a la estasis
vascular y la isquemia tisular; esto concuerda con lo reportado por Fossum (2009) que
recomienda “habilitar dos accesos venosos en ambas venas cefalicas o en la yugular, e infundir
soluciones isotdnicas (a dosis de 90 ml/kg/hora), salina hipertonica al 7% (4-5 ml/kg durante 5 a
15 minutos) o hetalmidoén (5-10 ml/kg durante 10-15 minutos)”. Sin embargo, autores como
Guzman (2010) sefialan que la descompresion deberia ser el primer paso por realizar frente a una
evidencia radiografica de DVG, incluso antes del acceso venoso para la reposicion de liquidos,

dado que este procedimiento ayuda a eliminar los gases de forma paulatina, mientras se van
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realizando otros procedimientos simultaneamente, como el acceso venoso. EI médico veterinario
a cargo del servicio de urgencias del Hospital Catdog al momento del ingreso del paciente, se
preocupd inicialmente por asegurar el soporte vital, adaptando estas medidas como prioridad
para el manejo de la situacién mas critica que fue la descompresion gastrica, teniendo en cuenta
que ayuda a mejorar el patron respiratorio, aumenta la precarga y, en consecuencia, el gasto
cardiaco. La administracion de la fluidoterapia fue un segundo paso para el inicio del
tratamiento, permitiendo la estabilizacion del paciente al contribuir a la restauracion de la
circulacion y el mejoramiento de la perfusion de los 6rganos y tejidos.

Fossum (2009) aunque prefiere iniciar la fluidoterapia y después realizar la
descompresion del estbmago, recomienda no retardar la descompresion mas de 10-15 minutos si
el acceso vascular es complejo, ya que se ha observado que la dilatacion continua del estbmago
es la principal causa de necrosis gastrica. Una toma de hematocrito rapido con determinacion de
este por debajo del rango reportado por el anterior autor hubiera sido Gtil para administrar este
protocolo de hidratacion. La respuesta a la hidroterapia se valoré mediante los cambios en la
frecuencia cardiaca, la frecuencia y calidad del pulso y la frecuencia respiratoria, que al estar
dentro de los rangos de referencia no dieron indicio de que se necesitara aplicar una terapia de
choque como complemento a la hidratacion instaurada.

Durante el empleo de grandes volumenes de infusion es imprescindible valorar que se
estd produciendo orina, Monnet (2003) indica que el ratio va de 0,5-1 ml/kg/h. Como
recomendacion postquirdrgica, se indico el uso de sonda urinaria para este paciente con el fin
evaluar la produccidn urinaria teniendo en cuenta la elevada cantidad de fluidoterapia a
administrar; la sonda vesiculo-uretral fue retirada en cuanto se evidencio la cuadripestacion

adecuada del paciente posterior al procedimiento quirdrgico.
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Fossum (2009) describe los objetivos del tratamiento quirargico: el primero es
inspeccionar el estomago y bazo de manera que se identifiquen y eliminen los tejidos lesionados
0 necroticos, el segundo es descomprimir el estbmago y corregir cualquier malposicion y el
tercero es adherir el estbmago a la pared corporal para prevenir malposiciones futuras. Los tres
objetivos fueron cumplidos adecuadamente durante la intervencidn quirdrgica. Es importante
sefialar que se deben observar las condiciones del bazo y estbmago, si estan necroticos o hay
trombosis esplénica se debe realizar esplenectomia y/o gastrectomia parcial (Winkler, 2003)
(Fossum, 2009). Como ya se describid, la indicacion de esplenectomia se realizo teniendo en
cuenta las malas condiciones que presentaba el bazo, y dado que no hubo evidencia de que
existiera necrosis gastrica no fue necesario realizar una gastrectomia parcial.

La técnica quirdrgica, denominada gastropexia, consiste en adherir el estbmago de forma
permanente a la pared abdominal derecha (Fossum, 2009, p. 280) La gastropexia se realiza
dentro del Hospital Veterinario Catdog en todos los casos de DVG para evitar la recurrencia, lo
cual es comun en los perros que no se someten a esta técnica. Se puede realizar mediante
técnicas de gastropexia incisional, en cinturon, circuncostal (detras de la costilla) y por sonda.
(Johnson et al, 2008). A pesar de que todos ellos son rapidos de ejecutar y crean una sujecion y
un agarre muy fuertes, el médico cirujano del hospital prefiere la gastropexia incisional dado que
permite una adhesion fuerte con una probabilidad de recurrencia baja.

Para el manejo del dolor en pacientes con DVG, Rasmussen (2007) y Green et al (2011)
reportan que se deben utilizar analgésicos opioides como clorhidrato de morfina (0,1 — 0,5
mg/kg) o clorhidrato de tramadol (2-4 mg/kg). Guzman (2010) indica que en estos pacientes
también estan indicados los ansioliticos, como el diazepam o el midazolam. Para este caso se

administrd clorhidrato de tramadol (4 mg/kg), dipirona (28 mg/kg) e hidromorfona (0,2 mg/kg)
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como parte de la terapia para el manejo del dolor. Ademas, se instaurd una infusion analgésica
con lidocaina y ketamina. La hidromorfona fue administrada tanto en el protocolo preanestésico
como en el manejo postquirargico del paciente. A pesar de que la hidromorfona sea un
analgésico opioide que posee grandes concentraciones de receptores a nivel del tracto
gastrointestinal, puede inducir vomito, por lo cual esta contraindicado como preanestésico en
animales con sospecha de dilatacion gastrica, vélvulo u obstruccion intestinal, tal como lo
reporta Plumb (2010, p. 570-573). La préactica adquirida a través de las pasantias me permite
indicar que, en la mayoria de los pacientes, el vomito y la defecacidn pueden presentarse después
de la administracion de la dosis de hidromorfona correspondiente; para este caso el reporte
médico intrahospitalario no indica episodios de vomito posterior a la administracion de
hidromorfona. Por lo tanto, la administracion de citrato de maropitant como antiemético que
actla sobre el centro del vomito fue indicada. Con respecto a la administracion de ketamina,
Plumb (2010) recomienda reducir la exposicién a la manipulacion o a los sonidos fuertes durante
la recuperacion, estas indicaciones fueron seguidas por parte del personal méedico del hospital,
ademas de realizar un control adecuado de los signos vitales durante dicha fase.

A pesar de que en este paciente no se probara mediante ayudas diagnosticas la presencia
de arritmias ventriculares, la administracion de lidocaina en infusion que también es empleada
para el tratamiento de arritmias, fue una opcion acertada. Otras acciones farmacologicas
benéficas para este caso son descritas por Plumb (2010, p. 657-660) como efectos potenciadores
sobre la motilidad intestinal en paciente con ileo posquirdrgico y como barredor de especies
reactivas de oxigeno y peroxidacion lipidica.

Esta generalmente aceptado que la administracion de antibidticos intravenosos es

beneficioso por lo que refiere a la reduccion de la incidencia de bacteremia y la consiguiente
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endotoxemia. Brockman & Holt (2012) indican que cuando se escoja el antibidtico es mejor
emplear un agente que pueda administrarse intravenosamente, ser bactericida y que tenga un
amplio espectro de actividad. Algunas elecciones apropiadas de antibidtico serian
amoxicilina/clavulamico (15-25 mg/kg). Segun Fossum (2009) no existen beneficios en
continuar el antibiotico mas alla de las 24 horas, pero como ya se ha reportado ampliamente, el
uso de antibidticos con una duracion menor a 5 dias sin discriminacion conduce a la probabilidad
de generar resistencia antibiotica en los pacientes. Entre los farmacos de eleccién para
Rasmussen (2007) y Guzman (2010), estan la ampicilina (25 mg/kg) o enrofloxacina (5 mg/kg)
y, en casos de shock séptico, afladir metronidazol (5-10 mg/kg). Da Silva et al (2012) prefieren la
ceftriaxona sddica (30 mg/kg) via intravenosa (V) cada 12 horas porque es un farmaco de
amplio espectro, tiene accion prolongada y esta indicado para trastornos gastrointestinales. En
este caso, los médicos a cargo del area de hospitalizacion incluyeron cefalotina y metronidazol
como parte de la terapia antimicrobiana. Fossum (2009) reporta que para estos casos la cefalotina
puede ser administrada con seguridad. Sin embargo, segun lo reportado por Zolezzi (1997) la
cefalotina, cefalosporina de primera generacion, tiene un uso limitado en infecciones
gastrointestinales por su espectro de actividad. Mientras que el mismo autor, indica que el
metronidazol es un antibi6tico ampliamente usado en infecciones gastrointestinales, dado que
posee una excelente actividad contra bacterias anaerobias, que hacen poca resistencia al
metronidazol. Por lo anterior, la administracién de ampicilina o enrofloxacina hubiera sido
adecuada para conformar la terapia antimicrobiana para este caso, teniendo en cuenta los
cambios en la permeabilidad de la mucosa, la traslocacion bacteriana y la posibilidad de necrosis

gastrica.
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“Los anti-inflamatorios no esteroideos no deben emplearse en animales en shock debido a
su efecto dafino sobre la perfusion renal” (Brockman & Holt, 2012, p. 79-90). Fossum (2009)
reporta el uso de meglumina de flunixina para el choque séptico. Sin embargo, indica emplearla
con cautela porque puede producir ulceracion gastrointestinal grave. Para este caso el uso de
meloxicam posterior a la estabilizacidn del paciente podria conllevar a varios factores
fisiopatol6gicamente negativos que retrasarian la evolucion del paciente, segun lo reportado en la
literatura, ademas de que indica ser empleado con cautela en pacientes con implicaciones en la
funcidn hepatica, cardiaca y renal, que son los principales sistemas afectados por los
compromisos sistémicos relacionados con la dilatacion vélvulo gastrico.

Fossum (2009) indica gue no existen todavia evidencias de que los quelantes de radicales
libres de que sean beneficiosos en casos clinicos. Contrario a lo que indican Brockman & Holt
(2012) en casos experimentales, los quelantes de los radicales libres han demostrado ser
efectivos en la disminucién de la morbilidad de los pacientes afectados. Para este caso el uso de
N-acetilsisteina como protector hepatico y renal se cree que podria ayudar a contrarrestar los
efectos fisiopatoldgicos producidos por la dilatacion volvulo gastrico. Ademas, como se
menciono anteriormente la administracion de la lidocaina pudo favorecer la eliminacion de
especies reactivas de oxigeno y peroxidacion lipidica.

La disfuncidn gastrointestinal también puede verse exacerbada por farmacos anestésicos
y analgésicos, lo que contribuye al ileo gastrointestinal posoperatorio que puede manifestarse
como regurgitacion, vomitos, nauseas y anorexia en el periodo posoperatorio (Monnet, 2013).
Para este paciente el reporte intrahospitalario no indica que se presentaran dichos sintomas
durante la observada medica del paciente. Desafortunadamente, aunque algunos estudios sefialan

vomitos postoperatorios, se desconoce su incidencia. Dada la presencia de ulceracion
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gastrointestinal en perros con GDV, esta contraindicado el uso de farmacos antiinflamatorios no
esteroideos para la analgesia.

Guzman (2010) indica inhibidores de la secrecion gastrica como clorhidrato de ranitidina,
famotidina u omeprazol, via intravenosa en las primeras 48 horas, y luego continuar via oral, con
el fin de proteger la mucosa gastrica, afladiendo también sucralfato, a través de la sonda durante
dos dias. Para este caso se administré omeprazol via intravenosa durante el periodo
postoperatorio y se indico el uso de sucralfato en la prescripcion médica para el manejo en casa.
La colocacion de sonda nasogastrica no se indicé para este paciente dado que toleraba muy bien
el consumo de alimento posterior al periodo de ayuno recomendado.

Los principales cuidados posquirargicos consisten en monitorear las arritmias cardiacas,
los niveles séricos de electrolitos, proteina total y produccion de orina. (Fossum, 2009, p. 289).
Para este caso un seguimiento basado en la auscultacién cardiopulmonar constante e
identificacion de la cantidad de orina producida fueron algunos de los cuidados postoperatorios
dispuestos para el paciente. Sharp & Rozanski (2014) indica que se debe estimular la motilidad
gastrointestinal ofreciendo pequefias cantidades de agua y alimentos bajos en grasa dentro de las
24 a 48 horas y se debe continuar la terapia de fluidos hasta que se restablezca por completo el
consumo de agua. La anestesia general, la incision manual a través del peritoneo y la
manipulacion del tracto gastriontestinal reducen la actividad peristaltica normal del estdmago y
de los intestinos, produciendo ileo paralitico. Brockman & Holt (2012) indican que las drogas
que aumentan la motilidad géastrica incluyen la metoclopramida, la eritromicinay la cisaprida.
De estos, la cisaprida y la eritromicina son los mas efectivos. La adicidn de alguno de estos
farmacos denominados procinéticos hubiera complementado la medicacion intrahospitalaria del

paciente. Sin embargo, para este caso la alimentacidn postoperatoria temprana (12 horas) basada
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en el céalculo de la determinacion del requerimiento nutricional del paciente, fue evaluada
detenidamente por los médicos del area de hospitalizacion considerando que juega un papel
importante en promover la motilidad géstrica y un retorno funcional temprano. “El clorhidrato de
metoclopramida promueve la contraccion gastrica y la relajacion del piloro “(Green et al, 2011,
p. 2). La metoclopramida ha sido descrita ampliamente dado que clinicamente funciona bien
dado que ademas posee un gran poder antiemético. Sin embargo, son pocos los casos observados
durante mi periodo de pasantias con sintomas que incluyen nauseas, diarrea, cambios en el
estado mental y comportamiento (inquietud, depresion y somnolencia) y son clasificados como
efectos adversos y extrapiramidales. Por la presentacion de dichos sintomas y la alarma constante
de los tutores muchos médicos veterinarios del hospital prefieren evitar la administracion de este
farmaco en sus pacientes durante el manejo ambulatorio. Los bloqueantes H2 como la ranitidina
y la nizatidina también aumentan la motilidad. (Brockman & Holt, 2012). La implementacion de
ranitidina hubiera permitido obtener: reduccion de la produccidn de acido gastrico y estimulacion
de la motilidad gastrointestinal, evitando asi los efectos adversos de la administracion de la
metoclopramida. Debido a que puede ser usada de manera subcutanea, los médicos del hospital
reservan el uso de la ranitidina para ocasiones donde no es posible o necesario habilitar un
acceso venoso, mientras que el omeprazol es indicado en ocasiones donde el acceso venoso es
posible.

Eldredge (2007) y Johnson et al (2008) describen algunas practicas para disminuir las
posibilidades de tener otro episodio de DVG: dividir la racién diaria en varias fracciones,
levantar los comederos, restringir el acceso al agua una hora antes y una hora después de comer y
evitar hacer ejercicio despues de comer. Las recomendaciones de alta médica para el paciente de

este caso incluyen actividad restringida, junto con las descritas por los autores anteriormente,
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ademas de la administracion consiente de los farmacos que conforman la prescripcion medica. Se
indica que en caso de que el paciente presente vomitos, diarreas, distensién abdominal,
decaimiento, inapetencia (denominados signos de alarma) acudan al centro veterinario lo antes
posible.

Hay informacidn contradictoria en la literatura veterinaria con respecto a la
esplenectomia canina y el mayor riesgo de dilatacion volvulo gastrico subsiguiente. Fossum
(2009) indica que la gastropexia en el momento de la extraccién del bazo debe hacerse segun el
caso, teniendo en cuenta los factores de riesgo previamente documentados. Esto concuerda con
lo documentado por Marconato (2006) que reporta que la extirpacion del bazo podria resultar en
un aumento del espacio muerto intraabdominal, lo que permitiria que el estbmago se retuerza
sobre su eje longitudinal. Refutando la anterior revision, Maki et al (2017) indica que, si el
estiramiento del ligamento y la creacion de un espacio muerto son factores contribuyentes
subyacentes, esperariamos que la DVG también se produjera con mayor incidencia después del
tratamiento de distocias, piometras y resecciones de grandes masas hepaticas. Los médicos
cirujanos del hospital prefieren realizar la gastropexia siempre que se realice la esplenectomia
canina apoyandose en el conocimiento adquirido a través de los casos clinicos que han atendido,
sin embargo, estos datos a pesar de que son clinicamente relevantes y no pueden compararse con
los estudios realizados por innumerables autores en la literatura médica.

A pesar de la evidencia contradictoria en la literatura con respecto a la asociacion de
esplenectomia y DVG posterior, se ha recomendado realizar una gastropexia en el momento de
la esplenectomia independientemente de la raza, la edad y la enfermedad subyacente (Richter,
2012) (Buracco & Massari, 2016) (Allen & Paul, 2014). La indicacién al realizar este tipo de

procedimiento se puede analizar conociendo las consecuencias negativas que siguen a una
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gastropexia. Monnet (2003), Allen & Paul (2014) y Halfacree (2016) reportan que dichas
situaciones adversas ocurren con una frecuencia relativamente baja e incluyen el neumotorax,
penetracion accidental en la luz gastrica que resulta en la contaminacién de la sutura, mayor
tiempo quirdrgico y anestésico, mayores costos financieros posibles cambios en la motilidad
gastrica

Complicaciones notificadas después de la esplenectomia como arritmias cardiacas, dafio
en el 16bulo pancreético izquierdo, hemorragia, coagulacién intravascular diseminada,
sepsis/infeccion y dilatacién-volvulo gastrico (GDV), reportadas por Fossum (2009), no fueron
completamente evaluadas en este caso. La ecografia postoperatoria report6 que a nivel
pancreatico no habia evidencias de hallazgos anormales. EI examen fisico completo determinaba
que no habia indicaciones de hemorragia, pero la comprobacion mediante examenes de
laboratorio hubiera sido ideal. Mientras que la realizacién de una prueba de Dimero D hubiera
sido Util para determinar si existia presencia de coagulacién intravascular diseminada. De las
complicaciones descritas, la DVG seria teéricamente una de las méas prevenibles realizando una
gastropexia profilactica en el momento de la esplenectomia (Sharp & Rozanski, 2014, p. 67-70).
La revision de literatura y el analisis detallado del caso me permiten indicar que la prevencion de
la dilatacion volvulo gastrico seria ventajosa, ya que esta alteracion fisiopatologica provoca una
morbilidad y mortalidad significativas para el paciente, asi como una mayor carga financiera y
emocional para el tutor.

En este caso el diagnostico de hemangiosarcoma no fue revisado, dado que el diagnostico
definitivo lo emite la histopatologia y para este caso la remisién de muestras de bazo para estudio
histopatoldgico no se realizo. Si bien, segun lo reportado por Brockman & Holt (2012) el

hemangiosarcoma suele presentarse en razas de perro grandes de edad avanzada, pelo corto y
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desprovistos de pigmentacién, que coinciden con los datos del paciente son solo factores de
prevalencia no determinantes para confirmar un diagndstico. La esplenectomia tiene como fin
eliminar la enfermedad macroscopica y prevenir el desarrollo de hemorragias, pero segtn lo
descrito por Finkelstein (2012) esta cirugia en casos de hemangiosarcoma solo logra aumentar la
sobrevida del paciente 19-65 dias, y 110-215 dias cuando se realiza de manera conjunta con un
tratamiento de quimioterapia. Para este caso la aplicacion de radiografias abdominales,
ecografias abdominales, exdamenes de sangre y la exploracion abdominal mediante laparotomia
permitio descartar la posibilidad de metastasis en otros 6rganos al momento que se presento la
emergencia médica de DVG. Pero no excluye al paciente de presentar metastasis en otros
organos, por lo gue la recomendacion médica para este paciente incluye realizar exdmenes de
sangre, ecografia abdominal, radiografia abdominal y torécica, ecocardiografia y un examen
fisico exhaustivo en busca de masas cutaneas que pudieran relacionarse con algun tipo de

enfermedad neoplasica.
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Conclusiones

La consolidacion de experiencias practicas durante el proceso de pasantia, aplicando los
conocimientos adquiridos durante el proceso de formacién académica, desarrollando técnicas
relacionadas con buenas practicas de manejo de pequefias especies interviniendo activamente en
las actividades de consulta externa, diagnéstico e instauracion de tratamientos en pacientes y
generando habilidades de comunicacién con los tutores de los animales de compaiiia, permitio
obtener las bases necesarias para iniciar la construccién de un futuro profesional altamente
competente.

La presentacidn de este caso compatible con dilatacion volvulo gastrico permite concluir
que la comprension de la fisiopatologia influye directamente en el prondstico del paciente
permitiendo al médico monitorear a los pacientes con cautela y detectar tales complicaciones
temprano, lo que facilita la intervencidn temprana para maximizar la posibilidad de un manejo
exitoso y la supervivencia de los animales afectados. Esto teniendo en cuenta que se considera
una afeccion de emergencia clinica de etiologia no completamente establecida, que provoca
trastornos fisiopatologicos y sistémicos que pueden llevar al animal a la muerte.

La literatura basada en el sindrome de dilatacion volvulo gastrico es amplia. La
informacion puesta a disposicion mediante bases de datos tales como Science Direct, Scopus,
Springerlink, Pubmed Central y Scielo permite a los profesionales médicos veterinarios tener a
su alcance informacion actualizada y veridica para enfrentarse al manejo médico de las diversas

complicaciones que giran en torno a la presentacion de esta importante fisiopatologia.
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