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RESUMO

A sindrome dilatacao-volvulo gastrico (DVG) ¢ uma enfermidade aguda e
potencialmente letal, caracterizada pelo aumento do tamanho do estobmago associado
a rotacdo em seu eixo mesentérico, que acomete principalmente caes de ragas grandes
e gigantes com torax profundo e estreito. O diagndstico baseia-se no historico, exame
fisico, sinais clinicos e radiograficos. Por tratar-se de uma emergéncia, a terapia deve
ser instituida imediatamente e consiste em protocolos para combate ao choque,
descompressdo gastrica, reposicionamento cirurgico do estomago, gastropexia e
cuidados pos-operatdrios intensivos. Apesar do progresso significativo na elucidagao
dos eventos fisiopatologicos, fatores de risco e tratamento, houve pouco avango na
determinagdo das causas primarias desta afec¢do. Um avango relevante descrito na
literatura recentemente sobre este tema € a técnica de gastropexia por laparoscopia.
Instruir os proprietarios de caes de ragas predispostas ¢ de extrema importancia para
evitar casos em que o comprometimento geral do animal torne a terapia cirurgica

impraticavel e a situagdo do animal irreversivel.
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ABSTRACT

The gastric dilatation- volvulus (GDV) is an acute and potentially lethal
disease, characterized by increased size of the stomach associated with mesenteric
rotation on its axis, which affects mainly large breed dogs and giants with deep and
narrow chest. The diagnosis is made from the history, physical examination, clinical
signs and radiographic evaluation. It is an emergency that requires immediate therapy
and consists on protocols to treat shock, gastric decompression, surgical repositioning
of the stomach, gastropexy and intensive post-operative care. Despite the significant
progress in the elucidation of pathophysiological events, risk factors and treatment,
there was almost no progress in determining the root causes of this disease. A
significant advance was recently described in the literature on this topic is the
technique of gastropexy laparoscopy. Instruct the owners of the high risk breeds is
extremely important to avoid situations in which the severity of the illness make the

surgical treatment impracticable and the animal’s condition irreversible.
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INTRODUCAO

O aumento do tamanho do estdmago associado com a rota¢dao do seu eixo
mesentérico ¢ uma forma de atuagdo imperfeita da funcao digestéria, denominada
sindrome dilatagao-volvulo gastrico (DVG), que também ¢é conhecida como
tor¢do gastrica, timpanismo e empazinamento (WASHABAU & HOLT, 2007;
HEDLUND & FOSSUM, 2008). Este aumento da pressdo no interior do
estomago desencadeia desordens fisiopatoldgicas locais e sist€émicas que podem
induzir o animal ao 6bito (WARD et al., 2003).

A dilatagdo gastrica, geralmente acompanhada por vdlvulo, constitui
afeccdo aguda e de alto risco de mortalidade em caes (STURGESS, 2001),
caracterizada por posicionamento inadequado do estdmago, acimulo rapido de ar
intraluminal, pressao intragéstrica aumentada e choque (HALL, 2004).

A taxa de mortalidade descrita na literatura varia de 15 a 68% dos casos
(PASS & JOHNSTON, 1973; VAN SLUIS, 1991; GLICKMAN &
GLICKMAN, 1994; BROCKMAN et al., 1995; BROURMAN et al., 1996,
HEDLUND & FOSSUM, 2008). Brandao et al. (2001) obteve taxa geral de
mortalidade de 44,1%, sendo 75% nos animais com evidéncias macroscopicas de
necrose gastrica. A grande maioria dos 6bitos ocorreu nos dois primeiros dias do
pos-operatorio. Nos casos que foram realizadas a gastrotomia e, especialmente, a
gastrectomia parcial e esplenectomia foram realizadas, houve um aumento na taxa
de mortalidade.

Acredita-se, que um dos fatores que contribui para a alta taxa de
mortalidade sdo as alteragdes celulares, que continuam a ocorrer apos a corre¢ao
cirtirgica do volvulo, devido as lesdoes de reperfusao nos tecidos anteriormente
isquémicos (COSTA et al.,1999).

Guilford (1996) relatou a prevaléncia da DVG de 13 casos para cada
10.000 atendimentos no periodo de 7 anos em estudo retrospectivo. A incidéncia
da DVG em caes ¢ baixa, mas tem grande importancia porque o sucesso da terapia
requer reconhecimento precoce, cuidados emergenciais cirirgicos € poOs-
operatdrios intensivos. Animais com DVG desenvolvem consequéncias locais e

sist€émicas que resultam em hipovolemia, podendo haver comprometimento



gastrico e esplénico, infec¢do bacteriana local e generalizada, inflamacao local e
sistémica, coagulagdo intravascular disseminada, choque e 6bito (BROCKMAN
& HOLT, 2000).

A sindrome ocorre mais comumente em caes de racas grandes e gigantes,
embora possa ocorrer em ragas pequenas (LANTZ, 2005). Embora algum
progresso tenha sido alcancado na determinacdo dos fatores de risco, na
compreensao da fisiopatologia e no desenvolvimento de novos tratamentos, mas a
causa ainda ¢ desconhecida (BROCKMAN & HOLT, 2000; HALL, 2004), o que
dificulta a adogdo de medidas especificas no manejo do paciente para se evitar a
DVG (LANTZ, 2005).

O diagnostico da sindrome baseia-se principalmente na sintomatologia
clinica e na avaliagdo radiografica. Na maioria das vezes ndo ¢ possivel distinguir
dilatacdo gastrica isolada ou associada ao volvulo apenas pelas manifestagdes
clinicas. A dilatacdo gastrica e o voélvulo gastrico sdo fisiologicamente e
patologicamente distintos, mas a dilatacdo geralmente precede o volvulo.
(BRANDAO et al., 2001; RASMUSSEN, 2007; HEDLUND & FOSSUM, 2008).

O presente trabalho tem por objetivo realizar uma revisdo de literatura,
trazendo informagdes relevantes sobre os fatores de risco, fisiopatologia,

diagnostico e terapéutica da dilatacdo-volvulo gastrica em caes.

2. REVISAO DE LITERATURA
2.1. DILATACAO E VOLVULO GASTRICO

Os caes com dilatagdo géastrica geralmente apresentam distensdo
abdominal e ficam deprimidos e desconfortaveis. Pode ocorrer eructagdo, émese
ou esforco de vOmito sem eliminagdo significativa do conteudo gastrico.
Geralmente apresentam-se com pardmetros hemodinamicos estaveis, a menos que
progrida para volvulo (STURGESS, 2001).

Na DVG, além da dilatacdo, ocorre a torcdo gastrica. O estdmago se
distende a medida que gas, fluido ou ambos se acumulam no limen. O gas

provém da aerofagia, embora a fermentagdo bacteriana e de carboidratos e as



reacdes metabodlicas possam contribuir. A secre¢do gastrica normal e a
transudacao de fluidos para dentro do limen do estdbmago secundaria a congestao
venosa contribuem para o acumulo de liquido. Acredita-se que o aumento do
volume géstrico esteja associado a obstrucdo funcional ou mecanica da saida
gastrica. A obstrucdo dos portais esofagico e pilérico inibem os meios fisiologicos
normais de remocdo de ar (eructagdo, vOmito e esvaziamento pilorico) e
apresentam como conseqiiéncia a dilatagdo gastrica (HEDLUND & FOSSUM,
2008).

2.2. FATORES DE RISCO

Segundo Guilford (1996), ndo ha uma causa tnica para o desenvolvimento
da DVG. A sindrome ocorre quando ha interacdo e combinagdo dos fatores
predisponentes.

Os fatores de risco para a DVG incluem caes de racgas puras, de porte
grande ou gigante, com torax profundo e estreito como o Weimaraner, Sao
Bernardo, Gordon Setter, Setter Irlandés, Dogue Alemao, Pastor Alemao,
Dobermann Pinscher, Fila Brasileiro e Boxer (GLICKMAN & GLICKMAN,
1994; GUILFORD, 1996; BRANDAO et al., 2001; STURGESS, 2001; HALL,
2004). Acredita-se que o torax mais profundo e estreito possa alterar a relacao
entre o estobmago e o esdfago, prejudicando a capacidade de eructacdo. A razao
entre profundidade e largura toracicas parece ser altamente correlacionada com o
risco de timpanismo (GUILFORD, 1996; HEDLUND & FOSSUM, 2008).

A sindrome também ja foi relatada em caes de porte pequeno e médio
como o Basset Hound, Cocker Spaniel, Teckel, Buldog inglés, Poodle miniatura,
Yorkshire terriers e Shar-pei, (DUPRE & COLOUER, 1994; GLICKMAN &
GLICKMAN, 1994; GUILFORD, 1996). A DVG pode ocorrer em caes de
qualquer idade, sendo mais comum em animais de 4 a 10 anos, com peso
aproximado de 17 a 39 kg e que residem em ambientes urbanos (GLICKMAN &
GLICKMAN, 1994; GUILFORD, 1996; GLICKMAN et al. 1997).

Alimentar os cdes com tigela em local elevado também pode predispor a

esta afeccdo, por promover a aerofagia (HEDLUND & FOSSUM, 2008).



Rasmussen (2007) afirma que animais com condi¢des que promovem aerofagia
(p. ex. acaros nasais) podem aumentar o risco de dilatacao géstrica. Outros fatores
de risco incluem caes que tém relagdo de parentesco de primeiro grau com aqueles
que foram acometidos por DVG; caes que recebem refei¢des unicas ao dia e
aqueles com o comportamento de comer apressadamente (HALL, 2004). Guilford
(1996), Brandao et al. (2001) e Monet (2003) verificaram freqiiéncia de DVG
equivalente nos machos e fémeas, diferente da maior prevaléncia dos machos
(95%), descrita por GLICKMAN & GLICKMAN (1994). A hipertrofia da
mucosa ou da camada muscular pilérica, também pode estar envolvida no
processo de etiologia de DVG em animais mais velhos (WILLARD, 1995).

Nao existe confirmagdo a respeito de uma relagdo causal entre DVG e
alimenta¢do seca para cdes. Também ndo se determinou ainda o papel de outras
possiveis causas de contribuicdo que incluem hipergastrinemia, doenga intestinal
inflamatoéria e exercicio apos ingestdo de grandes refeicoes de alimentos altamente
processados ou agua (HALL, 2004). A adicao de comida caseira ou alimento
enlatado a dieta de cdes de racas grandes ou gigantes ¢ associada a diminui¢do da
incidéncia de DVG (HEDLUND & FOSSUM, 2008). O tempo médio de
apresentacao da sindrome ¢ de sete horas apos a ultima refeicao, porém, € relatado
ocorréncia da afec¢do em intervalos que variam entre 1 ¢ 40 horas apds a
alimentacdo (GUILFORD, 1996; STURGESS, 2001).

Segundo LANTZ (2005), os cdes com DVG possuem elevada
concentracdo sérica de gastrina. A hipergastrinemia retarda o esvaziamento
gastrico, pois mantém elevado o tonus da zona de alta pressdao esofagica caudal,
prejudicando a eructagdo, além disso, causa hipertrofia mucosa e muscular na
regido pildrica que obstrui a saida do conteudo gastrico para o duodeno.

Outras causas que podem contribuir para a ocorréncia da DVG sdo o
deslocamento e a tor¢cdo esplénica, devido ao estiramento dos ligamentos
gastricos, permitindo maior mobilidade do estomago. Animais submetidos a
esplenectomia apresentam um vazio anatomico na regido cranioventral do abdome

que facilita o deslocamento gastrico (HALL, 2004). Traumas, vomitos e estresse



também contribuem para o desenvolvimento da sindrome (HEDLUND &

FOSSUM, 2008).

2.3. FISIOPATOLOGIA

Uma anormalidade fundamental associada a DVG ¢ a frouxidao dos
ligamentos hepatoduodenal e hepatogéstrico que resulta em elevado grau de
mobilidade do estomago dentro do abdome, permitindo que ele gire em torno do
seu eixo longitudinal. Nos caes higidos, o piloro esta fixado ao quadrante cranial
direito do abdome pelo ligamento hepatoduodenal, pelo omento menor e pelo
ducto biliar comum. Portanto, mesmo que o piloro seja for¢ado para a esquerda e
localizado em uma posicao de vélvulo, imediatamente retornard a sua posicao
anatdmica normal quando liberado. Porém, ndo ocorrera o mesmo em um cao
acometido por DVG, pois este animal apresenta debilidade nos ligamentos
hepatoduodenal e hepatogéstrico (HALL, 2004).

Ainda ndo estd definido se a dilatacdo do estdmago precede ou sucede a
torcao gastrica (organograma 1). Devido a aerofagia ser o fator mais importante
do acimulo de gis no estomago, tem sido postulado que a dilatagdo ocorra
primeiro. O achado de muitos caes tratados cirurgicamente com gastropexia (que
teoricamente, previne apenas o voélvulo) ndo exibem reicidiva da dilatagao,
enquanto caes tratados sem gastropexia realmente sofrem recorréncia. Pois,
alguns estudos afirmam que o estdbmago rotaciona primeiro, suprimindo os
mecanismos normais de alivio como eructagdo, vomito ou esvaziamento pilérico,
e a dilatagdo do estobmago seria consequéncia do gas produzido pela fermentagao
bacteriana e de carboidratos (GUILFORD, 1996; RASMUSSEN, 2007,
MONNET, 2003; HEDLUND & FOSSUM, 2008).



Hipotese 1: Hipotese 2:

Estdmago normal Estdmago normal
4 4
Disfuncao do esfincter Rotacdo do estdmago (volvulo)
gastroesofagico e piloro I
Disfuncao do esfincter
Acumulo de gés, fluido ou ambos no gastroesofagico e piloro
estdmago d
_ye Acumulo de gés, fluido ou ambos no
Dilatagdo gastrica estomago
4 ags
Pode ou nao evoluir para Dilatacao gastrica/DVG.
volvulo/DVG.

Organograma 01 — Hipoteses para o desenvolvimento da DVG, segundo

Brockman et al. (2000)

De acordo com Hall (2004), ap6s o desenvolvimento do voélvulo, o ar
deglutido consegue passar pela juncdo gastroesofagica torcida, mas niao pode
escapar do estobmago. A torcdo gastrica resulta em oclusdo da cardia e obstrugao
do piloro, que impede a expulsdo de ar e vOmito e impossibilita o esvaziamento
pilorico para o duodeno. A dilatagdo resulta em aumento na tensdao da parede
gastrica, reducdo no fluxo sanguineo, lesdo isquémica local e necrose da parede
do estdmago, sendo que a regido mais comumente afetada situa-se ao longo da
curvatura maior, irrigada pelos vasos gastricos curtos.

Em geral, o estdbmago sofre rotacdo em sentido hordrio quando visto da
perspectiva do cirurgido, como pode ser observado na figura 1. A rotagdo pode ser
de 90 a 360 graus, mas geralmente ¢ de 220 a 270 graus. Quando o estdmago gira,
o piloro ¢ o duodeno deslocam-se ventralmente e para a esquerda da linha média,
localizando-se entre o esdfago e o estomago (HEDLUND & FOSSUM, 2008).
Como o bago esta fixado a curvatura maior do estdmago pelo ligamento
gastroesplénico, a tor¢do do estobmago quase sempre desloca o baco para o lado

ventral direito do abdome e causa congestdo esplénica e esplenomegalia. O



omento insere-se na curvatura maior do estdmago, por isso geralmente ¢
encontrado cobrindo a por¢ao ventral do estdmago rotacionado. (HALL, 2004).

A DVG causa compressao de vasos abdominais principais (veia porta e
veia cava) que retornam o sangue venoso para o coragdo. A oclusdo destes vasos,
demonstrados na figura 2, reduz drasticamente o débito cardiaco e a pressao
arterial média, resultando em choque hipovolémico (HALL, 2004). A compressao
da veia porta induz ao edema, congestao do sistema gastrointestinal e a reducao
do volume intravascular. O aumento na pressdo portal compromete a
microcirculagdo visceral e reduz a distribuicdo de oxigénio ao trato
gastrointestinal. Sob condi¢des isquémicas, o pancreas produz o fator de
depressao do miocardio. A acidose, fator de depressao do miocardio e producao
de radicais livres de oxigénio levam a isquemia cardiaca, reduzem a contratilidade
do coracdo e induzem a arritmias que irdo comprometer a fungdo cardiovascular
(MONNET, 2003).

A oclusdo da veia cava caudal causa congestao passiva cronica acentuada
das visceras abdominais. Os 6rgdos sofrem isquemia e acimulo de endotoxinas
provenientes do trato gastrointestinal (HALL, 2004). O organograma 2 demonstra

os eventos fisiopatologicos ocorridos durante a sindrome.



Organograma 2: Eventos fisiopatolégicos durante dilatacdo gastrica com

volvulo, segundo Rasmussen, (2007)
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2.4. DIAGNOSTICO

A passagem de uma sonda gastrica ndo diferencia entre a dilatagao gastrica
e a sindrome de dilatagdo-volvulo (STURGESS, 2001), pois os tubos gastricos
freqiientemente podem ser passados em animais com o estdmago torcido
(HEDLUND & FOSSUM, 2008).

O diagnostico da sindrome baseia-se principalmente na resenha, histérico e
manifestagdes clinicas. Na maioria das vezes ndo ¢ possivel distinguir dilatagao
gastrica isolada ou associada ao voélvulo apenas pela sintomatologia clinica e
entdo o exame radiografico torna-se necessario para confirmar o diagndstico

(BRANDAO et al., 2001; HEDLUND & FOSSUM, 2008).



2.4.1. APRESENTACAO CLINICA E EXAME FiSICO

O animal com DVG pode apresentar-se com historico de distensao
abdominal aguda, tentativas improdutivas de vOmito, hipersalivacdo, agitacao,
fraqueza, dor abdominal e taquipnéia ou o proprietario pode simplesmente
encontrar o animal deitado e deprimido com o abdome distendido, ocasionalmente
se palpa a esplenomegalia (DAVIDSON, 1992; HALL, 2004; LANTZ, 2005). O
cdo pode apresentar sinais de dor e pode estar com o dorso arqueado (cifose). O
exame fisico quase sempre revela distensao abdominal com timpanismo, embora
possa ser dificil detectar distensdo géstrica em cades de racas grandes obesos ou
muito musculosos. Os sinais clinicos associados ao choque, como pulsos
periféricos fracos, taquicardia, tempo de preenchimento capilar prolongado,
mucosas palidas e/ou dispnéia podem estar presentes, a depender da severidade e
duracdo do episddio (BROCKMAN & HOLT, 2000; HEDLUND & FOSSUM,
2008). E importante reconhecer os diferentes graus de choque durante a avaliagdo
do paciente. Primeiramente, os animais apresentam sinais clinicos similares ao de
choque hipovolémico porque a maior parte do volume sanguineo esta restrita na
veia cava caudal e na veia porta. Por essa razdo, os animais apresentam
taquicardia e taquipnéia com pulso femoral normal, aumento no tempo de
preenchimento capilar, membranas mucosas palidas e extremidades frias. Com a
progressao da sindrome, os pacientes entram em choque endotoxémico com
taquicardia, taquipnéia, pulso femoral fraco, febre e tempo de preenchimento
capilar prolongado. Finalmente, o paciente fica descompensado com severa
hipotensdo, bradicardia, hipotermia, membranas mucosas palidas e extremidades
frias (MONNET, 2003). A distensdo gastrica sem rotacdo pode apresentar
achados clinicos idénticos aos da DVG. A historia desses sinais seguida por um
decréscimo na distensdo abdominal deve alertar o clinico para uma possivel
perfuragdo gastrica (LANTZ, 2005). A figura 3 demonstra a distensao abdominal

caracteristica do animal acometido pela sindrome.






2.4.2. DIAGNOSTICO POR IMAGEM

A radiografia abdominal, ndo € necessaria para o diagndstico de DVG, que
¢ estabelecido pelo exame fisico, mas ¢ utilizada para confirmagao do diagnostico
clinico e para a diferenciagdo entre dilatagdo gastrica simples e DVG. Além disso,
determina a posi¢ao do estdbmago e, portanto, a urgéncia da interven¢ao cirurgica
(DAVIDSON, 1992; RASMUSSEN, 2007). Os animais devem ser submetidos a
descompressao gastrica antes do exame radiografico para nao comprometer ainda
mais a fun¢do cardiopulmonar do cao.

Sao preferidas as projecdes radiograficas lateral direita e dorsoventral para
facilitar o preenchimento com ar do piloro anormalmente deslocado, para facilitar
sua identificagdo (HEDLUND & FOSSUM, 2008).

Em um cao higido, o piloro localiza-se ventral ao fundo géstrico na
projecao lateral, e ao lado direito do abdome na projecdo dorsoventral. Em um cao
com DVG, o piloro encontra-se cranial ao corpo do estdmago e estd separado do
resto do estdmago por tecido mole (sinal de C invertido ou de dupla bolha) na
projecdo lateral direita (figura 5), e na projecdo dorsoventral, o piloro aparece
como uma estrutura repleta de géas a esquerda da linha média. Gas peritoneal livre,
ou se os detalhes serosos estiverem obscurecidos sugere ruptura gastrica; ar dentro
da parede do estdbmago indica necrose, e ambos justificam cirurgia
(RASMUSSEN, 2007; HEDLUND & FOSSUM, 2008). Se a rotacdao do estomago
ndo for muito severa, a posi¢do anormal do piloro (dorsal e a esquerda do fundo
gastrico) auxilia no diagnostico, embora o piloro possa nao estar visivel nas
projecdes laterais esquerdas (DAVIDSON, 1992; BROCKMAN & HOLT, 2000;
HALL, 2004).

2.4.3. ALTERACOES LABORATORIAIS

O exame hematologico inicial revela leucograma de estresse com
leucocitose e linfopenia. Se o paciente estiver em estado avangado de choque
endotoxémico, uma redugdo de leucdcitos polimorfonucleares pode estar presente.
O hematocrito baixo ¢ comum, assim como a reducdo no numero de plaquetas.

Perfis bioquimicos podem revelar anormalidades eletroliticas como hipocalemia,



aumento do lactato como resultado do metabolismo celular anaerdbio, estase
biliar, dano ao figado com aumento da alanina transaminase, € azotemia pré-renal
ou renal. O perfil de coagulagdo pode mostrar uma redugdo nos tempos de
protrombina e trombina ativada, com prolongado tempo de coagula¢do e aumento
dos produtos de degradagdo da fibrina nos casos de coagulagdo intravascular

disseminada (CID) (MONNET, 2003).

2.4.4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A dilatagdo géstrica simples tem como diagnéstico diferencial o volvulo
do intestino delgado, que também resulta em abdome timpanico e distendido,
porém a dilatacdo difusa de algas intestinais ¢ aparente em radiografias. A tor¢ao
esplénica primaria muitas vezes causa dor abdominal aguda, entretanto, a
distensdo abdominal estd ausente ou ¢ discreta. A hérnia diafragmatica pode
produzir sinais clinicos semelhantes aos da DVG, particularmente se o estomago
estiver herniado e a saida géstrica estiver obstruida. A ascite pode causar
distensdo abdominal, mas a onda de fluido deve ser sentida durante o balotamento
do abdome, o que a distingue do abdome timpanico encontrado na DVG

(HEDLUND & FOSSUM, 2008).

2.5. TRATAMENTO

Na suspeita de DVG aguda, deve-se restaurar a circulagdo, descomprimir o
estomago, estabilizar a DVG ou a dilatagdao simples, fazer a correcdo cirtrgica se
tiver ocorrido o vdlvulo e profilaxia (manejo e/ou corregdo cirurgica)
(BROCKMAN, 2007).

O tratamento médico tem como objetivo estabilizar o paciente e prepara-lo
para a cirurgia, e ndo deve ser adiado por testes diagndsticos. A cirurgia deve ser
iniciada ndo mais que 2 a 3 horas apo6s o inicio do tratamento médico (MONNET,

2003).



2.5.1. TRATAMENTO DO CHOQUE

O manejo da hipovolemia para prevenir ou tratar o choque ¢ o primeiro
objetivo do tratamento emergencial. Devem ser colocados dois cateteres
intravenosos de grosso calibre (16 ou 18 G.) nas veias jugulares ou cefalicas
(BROCKMAN, 2007). Os seguintes protocolos podem ser empregados na
reversdao do choque: solucdes cristaloides isotonicas usadas isoladamente na
dosagem de 90 ml/kg/hora; solucao salina hipertonica a 7,5% (4-5 ml/kg em 5 a
15 minutos) mais solucdes cristaloides; Hidroxietilamido (5-10 ml/kg em 10 a 15
minutos) mais solugdes cristaldides; associagdo de solug¢dao salina a 7,5% e
Hidroxietilamido (diluir 23,4% de solugdo salina com Hidroxietilamido 6% até
obter uma solugao hipertonica a 7,5%, administrada na dose de 4 ml/kg em 5
minutos) seguido de solugdes cristaldides. Se for administrada solugao salina
hipertonica ou Hidroxietilamido, a taxa de administracio de cristaldide
subseqliente precisa ser ajustada. Se o animal estiver dispneico, a oxigenioterapia
pode ser administrada por insuflacdo nasal ou mascara (HEDLUND & FOSSUM,
2008). A decisdo de se administrar sangue ou coloides sintéticos para prover um
maior aporte circulatorio e melhorar o transporte de oxigénio aos tecidos deve ser
baseada na avaliacdo do hematocrito e proteinas totais séricas, € por isso deve ser
coletado sangue em quantidade suficiente para uma avaliagdo inicial do
hematocrito, proteinas totais e niveis de eletrdlitos séricos, assim como para a
realizacdo subseqiiente do hemograma completo, perfis bioquimico e de
coagulacdo (BROCKMAN & HOLT, 2000) e andlise de gases sanguineos
(HEDLUND & FOSSUM, 2008). Sangue total ou plasma deve ser administrado
se o hematocrito ficar abaixo de 20% ou as proteinas totais abaixo de 3,5 dL,
respectivamente (HALL, 2004).

A resposta a fluidoterapia ¢ baseada no exame fisico (freqiiéncias cardiaca
e respiratoria e pulso femoral). Se a resposta a fluidoterapia nao for suficiente,
podem ser usados dopamina (2-4 pg/kg/minuto/intravenoso) ou dobutamina (2-6
ng/kg/minuto/intravenoso) para melhorar a contratilidade e o débito cardiaco. Em
doses baixas a dopamina melhora a perfusdo esplancnica, o que pode ser benéfico

para a mucosa do trato gastrointestinal (MONNET, 2003). Se os sinais clinicos de



choque persistirem, a administragdo de fluido deve continuar em velocidade alta
até que uma resposta seja notada (HALL, 2004).

Embora seja motivo de controvérsia, em geral sdo administrados
corticosterdides (fosfato dissédico de dexametasona, 4 mg/kg, ou succinato sddico
de prednisona, 20 mg/kg/intravenoso) para a endotoxemia e para estabilizar as
membranas lisossomicas (HALL, 2004), mas ndo se deve administra-los até 30
minutos apos iniciar-se a administracao de fluidos (STURGESS, 2001).

Antibioticos de largo espectro devem ser administrados por via
intravenosa, tais como cefazolina (22 mg/kg); enrofloxacina (7-15 mg/kg,
administrar diluido e lentamente durante 30 minutos) e ampicilina (22 mg/kg)
(RASMUSSEN, 2007; HEDLUND & FOSSUM, 2008). A flunixina-meglumina ¢
recomendada (0,5 a 1 mg/kg por via intravenosa, uma s6 vez) para reduzir a
sintese de prostaglandinas e atenuar os efeitos da endotoxemia, embora ela possa
causar ulceracdo gastrointestinal grave (HALL, 2004). Monnet (2003) recomenda
a administragdo de 2,2 mg/kg intravenoso, devendo ser usada antes do
reposicionamento do estdmago para que se obtenha os efeitos benéficos. O
bicarbonato de sodio ¢ administrado somente se indicado, com base na gasometria

sanguinea.

2.5.2. DESCOMPRESSAO GASTRICA

A descompressao gastrica deve ser realizada concomitamente a terapia de
choque. A descompressdo gastrica melhora imediatamente o débito cardiaco e a
pressdo arterial, pois alivia a oclusdo da veia cava caudal e das veias portais. Uma
sonda orogastrica ¢ pré-medida da ponta do nariz até a ultima costela e faz-se uma
marca com esparadrapo para que a sonda nao avance além deste ponto.

Colocar o animal em diferentes posi¢cdes (sentado, sobre uma mesa
inclinada ou com as patas dianteiras elevadas sobre a mesa) pode ajudar a avancar
a sonda pelo deslocamento do peso das visceras abdominais. A sonda ¢ avancada
com pressao firme e movimento de tor¢ao, mas se a sonda orogastrica ndo tiver

passagem, a pressdo intragastrica deve ser reduzida por gastrocentese, que deve



ser realizada em uma area preparada de forma asséptica, caudal ao arco costal
sobre o flanco direito, com varias agulhas hipodérmicas de calibre 16 a 18 G.
Deve-se auscultar a regido para determinar a localizagdo do baco. O alivio da
pressdo intragdstrica por gastrocentese permite a passagem da sonda orogastrica,
usada para remover o liquido gastrico e realizar lavagem gastrica com agua
morna. Se a sonda estomacal ainda nao puder ser passada apos gastrocentese, uma
descompressao temporaria pode ser conseguida por meio da realizagdo da
gastrostomia provisoria.

Este procedimento apresenta alto risco de contaminagdo peritoneal,
portanto a abertura deve ser fechada antes que a gastropexia permanente seja
realizada (HALL, 2004). De acordo com Sturgess (2001), inicialmente uma
descompressdo parcial ¢ melhor obtida através da trocartizacdo utilizando uma
agulha de calibre 14 a 16 G, em vez de uma sondagem géstrica no animal, que ¢
mais estressante e pode precipitar morte subita. A descompressao menos rapida
também reduz a velocidade de reperfusao e a liberagao de uma grande quantidade
de radicais livres de oxigénio e metabdlitos toxicos na circulagdo. Depois da
descompressdo parcial, pode-se passar a sonda gastrica mais facil e seguramente,
permitindo a lavagem gastrica.

A entubagdo pode ser feita com o animal consciente ou sedado. Para a
sedacdo, uma combinagdo de fentanil (2-4 npg/kg) ou oximorfona (0,1
mg/kg/intravenoso) seguido por diazepam (0,25-0,5 mg/kg/intravenoso) pode ser
usada (BROCKMAN, 2007). Alguns animais respondem a descompressao com
tubo orogéstrico e ao tratamento conservador. Contudo, ha probabilidade de
recidiva e a gastropexia deve ser recomendada mesmo que o tratamento
conservador alivie o posicionamento alterado de forma eficaz (HEDLUND &
FOSSUM, 2008).

O paciente deve ser constantemente reavaliado pelo exame clinico, como
pressdo e qualidade do pulso periférico, batimentos cardiacos, coloragdo de
mucosas, tempo de preenchimento capilar, grau de distensao abdominal, exames
laboratorias como hematocrito, proteina total sérica e eletrocardiograma

(BROCKMAN, 2007).



2.5.3. CIRURGIA

Com o procedimento cirurgico ¢ possivel inspecionar o estdmago e o bago
para identificar e remover tecido necrético, descomprimir o estdmago, corrigir o
volvulo e fixar o estdbmago a parede abdominal para evitar recidiva. A
fluidoterapia e os antibidticos sdo administrados antes da cirurgia e os disturbios
eletroliticos e acido-basicos significativos devem ser corrigidos. O estdmago
muito aumentado pode atrapalhar a respiracdo e dificultar a ventilagdo do animal
durante a indug@o anestésica. Deve-se monitorar o animal por eletrocardiograma
para detectar arritmias cardiacas significativas, tratd-las com lidocaina ou
procainamida antes da cirurgia, pois podem diminuir significativamente o débito
cardiaco e causar o Obito do animal. A administragdo da lidocaina deve ser
cuidadosa, pois sua toxicidade pode ser aumentada em animais que recebem
cimetidina concomitantemente (RASMUSSEN, 2007; HEDLUND & FOSSUM,
2008).

Pode haver necrose da parede géstrica, com a curvatura maior sendo mais
comumente afetada (LANTZ, 2005). A presenga de necrose gastrica esta
associada a um alto risco de obito. Se ndo houver sangue presente no conteudo
gastrico, pode ser vantajoso estabilizar a condicao do paciente por algumas horas
antes da realizacao da cirurgia corretiva e gastropexia (HALL, 2004).

Cerca de 75 a 80% das DVG recidivardao sem gastropexia (JOHSON et al.,
1984; STURGESS, 2001), e muitas técnicas cirurgicas foram desenvolvidos para
fixar de modo permanente o estdmago a parede abdominal e evitar recidivas,
incluindo gastropexia com sonda de Foley, gastropexia pericostal, gastropexia
com retalho muscular, gastropexia em alca de cinto, gastropexia incisional e
gastropexia por laparoscopia, sendo a escolha de cada técnica uma preferéncia
individual. A familiaridade do cirurgido com a técnica e a capacidade de realiza-la
com habilidade ¢ fundamental para o sucesso. A gastrostomia percutanea lateral
direita ndo ¢ recomendada como um meio de gastropexia profilatica, assim como
a cirurgia pildrica corretiva também nao ¢ recomendada (HALL, 2004).

A gastropexia em alca de cinto ou belt loop ¢ feita passando um flap da

parede gastrica por um tinel feito na parede abdominal lateral direita, criando



uma aderéncia (figura 6). Complicagdes com essa técnica sdo raras. A gastropexia
incisional se baseia na cicatrizagdo das margens de uma incisdo seromuscular
gastrica, nas margens de uma incis@o no musculo abdominal transverso-peritonio,
gerando uma aderéncia permanente. A gastropexia circuncostal ¢ mais dificil de
ser realizada devido ao acesso, a fixagdo ¢ mais firme devido o apoio da costela, e
deve-se ter cuidado para ndo provocar pneumotorax e nem fratura de costela. A
gastropexia por incorporacdo ¢ um método rapido, utilizado quando ha
necessidade de interrupcdo da anestesia como em casos de complicagdes
cardiovasculares. A parede gastrica ¢ incorporada na incisdo realizada na linha
alba durante a sutura para o fechamento do abdomen, sua desvantagem ¢ a
dificuldade do acesso em posteriores celiotomia (RASMUSSEN, 2007).

A gastropexia por laparoscopia ¢ a ideal para a profilaxia de cdes com alto
risco de DVG, devido a minima abordagem cirargica, usando apenas duas ou trés
aberturas para o procedimento. Na gastropexia com trés aberturas sdo usados
grampos ou sutura para fixar o antro a parede abdominal direita, provocando uma
forte aderéncia, mas ¢ necessaria uma grande habilidade do cirurgido com
laparoscopio. Na gastropexia com duas aberturas, onde uma € para o laparoscopio
e a outra para a ping¢a Babcock, o antro ¢ exteriorizado pela abertura por meio da
pinga e a gastropexia ¢ realizada como técnica aberta, a aderéncia produzida ¢
forte e a técnica ¢ relativamente facil para um cirurgido com habilidade
laparoscopica em nivel iniciante (RAWLINGS, 2007). Porém, as cirurgias por

laparoscopia ainda sao pouco acessiveis no pais.

2.5.4. LESAO POR ISQUEMIA-REPERFUSAO

A restauracdo da perfusdo e da oxigenacdo tecidual pode desencadear
reacdes bioquimicas deletérias que contribuem para lesdo adicional dos tecidos.
Este fenomeno ¢ chamado de lesdo por reperfusdo. Durante a reperfusdo, ¢ gerada
grande quantidade de radicais livres. O radical hidroxila é um potente agente
antioxidante, que inicia lipoperoxidagdo da membrana celular. O resultado ¢ o
aumento da permeabilidade da membrana celular, aumento da permeabilidade

microvascular, edema tecidual, influxo de células inflamatorias, hemorragia e



necrose da mucosa. A lesdo por reperfusdo tem sido responsabilizada por muitos
danos teciduais que, por fim, levam a morte apds a corregdo cirurgica da DVG
(COSTA et al., 1999; WALKER, 2004; HEDLUND & FOSSUM, 2008).

Os orgaos e tecidos submetidos a isquemia requerem protecao as lesdes de
reperfusdo, e a melhor maneira para evitar esse tipo de lesdo ¢, ainda, a profilaxia
a hipoxia, que ¢ obtida por meio de adequada fluidoterapia. Os chamados
farmacos antioxidantes como o alopurin (Alopurinol® - 15 a 25 mg/kg), mesilato
de deferoxamina (Desferal® - 25 a 50 mg/kg/5 minutos), dimetil sulfoxido
(Dimesol® - 50 g/kg/45 minutos), manitol (Manitol® - 0,5 a 2 g/kg) e superoxido
dismutase (5 mg/kg) tém acdo especifica sobre determinados eventos metabdlicos

e podem ser utilizados em caes com DVG (RAISER, 2002).

2.5.5. ARRITMIAS CARDIACAS

As arritmias estdo presentes em 10 a 20% dos cdes com DVG antes da
cirurgia (MONNET, 2003), e constituem uma seqiiela comum da doenga,
ocorrendo em 40 a 50% dos casos, 12 a 72 horas apos a cirurgia (MUIR, 1982;
STURGESS, 2001). As taquiarritmias ventriculares (contra¢des ventriculares
prematuras, taquicardia ventricular paroxistica e taquicardia ventricular
multifocal) sdo as mais freqlientes e geralmente sdo autolimitantes em 2 a 4 dias.
Devido a grande incidéncia, deve ser feito o acompanhamento eletrocardiografico
de todos os pacientes acometidos por DVG (HALL, 2004).

A causa das arritmias ventriculares ¢ desconhecida, mas o fator depressor
do miocardio, o débito cardiaco reduzido e a isquemia miocardica podem
contribuir. O tratamento inclui a manuten¢ao da hidratacdo normal ¢ a corregao
dos desequilibrios eletroliticos, sendo que ocasionalmente consegue-se corrigir a
arritmia somente com a corre¢do da hipocalemia.

Algumas drogas antiarritmicas (por exemplo, a lidocaina) sdo ineficazes
quando o animal estd hipocalémico. Uma injecdo unica (bolos) de lidocaina
administrada intravenosamente como teste (2 mg/kg em bolos, até a dose total de

8 mg/kg) pode ser usada para determinar a responsividade desta droga. Se as



arritmias diminuirem ou pararem, a lidocaina deve ser administrada por infusdo
intravenosa continua de 50 a 75 pg/kg/minuto. Iniciar com doses baixas e

aumentar apenas se for necessario.

2.6. CUIDADOS NO POS-OPERATORIO

As complicagdes apos cirurgia de DVG sdo comuns, € por isso a
monitoragdo pds-operatdria ¢ essencial para que se obtenha sucesso (STURGESS,
2001). A maioria das mortes ocorre dentro de 96 horas apos a cirurgia, o que
ressalta a necessidade de uma intervencdo rapida e de cuidados pds-operatorios
intensivos (LANTZ, 2005). A maioria dos animais se recupera sem complicagdes.
Porém, alguns animais podem desenvolver complica¢des que apresentam risco de
morte (BROCKMAN, 2007).

Os estados eletrolitico, hidrico e acido-basico devem ser monitorados no
poOs-operatorio, € a terapia hidrica baseia-se nos achados do exame fisico. A
fluidoterapia deve ser mantida nas primeiras 24 horas, usando-se solucdo
eletrolitica balanceada (8-10 ml/kg/hora). E importante continuar monitorando o
hematdcrito e as protéinas totais, pulso periférico, coloragdo das membranas
mucosas e producio de urina. Se os niveis de hematdcrito e proteina total sérica
revelarem hemoconcentracao, pode ser necessario a infusao rapida de um volume
alto de cristaldoide por um curto periodo de tempo (90 ml/kg/hora), e depois
retornando a 10-15 ml/kg/hora. Se necessario, sangue total e plasma devem ser
administrados para manter o hematdcrito e as proteinas totais acima de niveis
criticos. Hipocalemia ¢ comum e requer suplementacdo com potassio (HALL,
2004).

Se ndo ocorrerem complicacdes, pode-se oferecer dgua no segundo dia
apos a cirurgia e reduzir a taxa de fluido intravenoso para 4 ml/kg/hora. Os
animais que passaram por gastrectomia parcial podem demorar a recuperar a
motilidade gastrica normal. Metoclopramida (1-2 mg/kg/dia intravenoso) ou uma
dose baixa de eritromicina (0,5-1 mg/kg a cada 8 horas) podem ser benéficos
nesta situagdo, junto com a descompressdo gastrica intermitente (BROCKMAN,

2007).



Devem ser oferecidas pequenas quantidades de agua e alimento pastoso
com baixo teor de gordura 12 a 24 horas apés a cirurgia, e deve-se observar se o
animal vomita. E comum ocorrer gastrite secundaria a isquemia da mucosa
associada a hemorragia géstrica ou vomito. Se o vomito for intenso ou continuo,
deve ser usado um antiemético de agdo central (metoclopramida, ondansetron,
dolasetron ou proclorperazina). Se ocorrerem ulceras gastricas secundarias, os
bloqueadores de receptor-H2 (cimetidina, ranitidina ou famotidina) reduzem a
acidez géstrica e podem ser uteis (HEDLUND & FOSSUM, 2008). A cisaprida ¢
recomendada como agente pro-cinético para acelerar o esvaziamento gastrico em

caes com DVG (HALL, 2004).

2.7. PROGNOSTICO

Caes que se apresentam alertas tém um prognostico melhor do que aqueles
que chegam em decubito lateral (MONNET, 2003). Mesmo com a realizacao
oportuna da cirurgia o prognostico ¢ reservado, ja tendo sido relatadas taxas de
mortalidade de 45% ou mais (HEDLUND & FOSSUM, 2008).

A dilatagdo gastrica sem volvulo tem um prognostico melhor que a DVG.
O progndstico ¢ ruim se ocorrer necrose ou perfuragdo gastrica, ou ainda se a
cirurgia for protelada. Altas concentracdes plasmaticas de lactato representam um
mau progndstico, pois estdo associadas a necrose gastrica (HEDLUND &

FOSSUM, 2008).

2.8. PROFILAXIA

Para prevenir a ocorréncia da DVG deve-se oferecer aos animais
pequenas porcdes de alimento diversas vezes ao dia. Nao alimentar os caes com a
comedouro em superficie elevada, evitar estresse durante a alimentagdo, além de
impedir exercicios antes e apos as refeicdes. Pode ser realizada a gastropexia
profilatica nas ragas e animais predispostos (RASMUSSEN, 2007; HEDLUND &
FOSSUM, 2008).



3. CONSIDERACOES FINAIS

A sindrome de dilatagdo-volvulo gastrica ocorre mais comumente em caes
de ragas grandes e gigante. Apesar da baixa incidéncia, ¢ uma doenca de grande
importancia, pois representa risco a vida e requer tratamento imediato. E
fundamental que os médicos veterindrios orientem os proprietarios de caes de
racas predispostas quanto a adogdo de medidas de manejo adequadas para evitar a
sindrome, e para que reconhecam os sinais clinicos e procurem assisténcia médica
ao notarem os primeiros sinais, a fim de otimizar as chances de sucesso do

tratamento.
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