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Sindrome da dilatacéo volvo géstrica em cées

Gastric volvulus dilatation syndrome in dogs
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- REVISAO BIBLIOGRAFICA -

RESUMO

A sindrome da dilatagdo volvo géstrica (DVG) é
uma condicdo grave, de carater agudo, que confere alto indice
de Obito em pequenos animais. A etiologia ndo esta
completamente estabelecida e, em contrapartida, diversas
possibilidades de tratamento sdo descritas. A DVG causa grave
reducdo na perfusdo tecidual, afetando véarios 6rgéos, incluindo
0s sistemas respiratdrio e cardiovascular. Este estudo tem como
objetivo realizar uma revisdo de literatura sobre a patogenia
desta sindrome e seu tratamento.

Palavras-chave: necrose, lesdo por reperfusdo, fenémeno de
nédo-refluxo.

ABSTRACT

The syndrome of gastric dilatation volvulus (GDV)
is a severe condition of acute character, which gives a high rate
of death in small animals. The etiology is not fully established,
however, several treatment options have been described. The
DVG causes severe reduction in tissue perfusion, affecting many
organs, including the respiratory and cardiovascular systems.
This study aims to conduct a comprehensive literature review
of the pathogenesis of this syndrome as well as its treatment.

Key words: necrosis, reperfusion injury, no-reflow phenomenon.

INTRODUGCAO

A dilatacdo aguda do estdmago, associada
asuatorcdo, é um evento potencialmente maléfico que

requer tratamento médico emergencial, podendo ou nao
estar associada a terapia cirdrgica, na tentativa de
otimizar as chances de sucesso e consequente
manutencdo da vida do paciente. A rdpida identificacdo,
escolha da terapia adequada e estabilizacdo precoce
do paciente sdo os principais componentes de sucesso
no tratamento. A taxa de mortalidade nos casos de
dilatacdo volvo géstrica (DVG) é alta e est& intimamente
relacionada a identificacdo precoce das alteragfes
sistémicas e inicio correto da terapia médica. Este artigo
objetiva revisar a influéncia dessa sindrome em
diferentes érgaos e seu manejo.

Sindrome da dilatacdo volvo géstrica

Dilatagao gastrica com volvo é diferenciada
do ingurgitamento pés-prandial (“timpanismo
alimentar”), que se caracteriza pelo consumo de grande
volume alimentar, entretanto, resulta em um estbmago
excessivamente distendido e cheio de conteido em
posicdo normal (RASMUSSEN, 2007).

A Sindrome da DVVG é uma condicdo clinica
e cirdrgica aguda, com varios efeitos fisiopatologicos
locais e sistémicos (MATTHIESEN, 1996), que expdem
oanimal aum risco iminente de morte (DENNLER et al.,
2005; MARCONATO, 2006; LEVINE & MOORE, 2009;
EVANS & ADAMS, 2010). Provavelmente, a DVG néo
ocorra em decorréncia de um Unico fator
(MATTHIESEN, 1996).
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Dentre os fatores sugeridos, tem-se a
conformacéo corporal com peito profundo, frouxidéo
dos ligamentos hepatoduodenal e hepatogastrico,
exercicio pos-prandial, composigdo alimentar, bacia de
alimentacdo elevada, temperamento estressado, idade,
ingestdo subita de grande volume de alimentos,
parentes de primeiro grau com histéria préviade DVGe
aumento na producdo ou ingestdo de gas gastrico
(MATTHIESEN, 1996; DENNLER et al., 2005;
MARCONATO, 2006; RASMUSSEN, 2007; LEVINE &
MOORE, 2009; EVANS & ADAMS, 2010). Existe maior
prevaléncia da DVG em animais de grande porte, de
raca pura ou ainda naqueles de térax profundo
(MATTHIESEN, 1996; DENNLERetal., 2005; LEVINE
& MOORE, 2009; EVANS & ADAMS, 2010), o que
sugere, na verdade, uma possivel disfuncdo dos
arranjos anatémicos que sdo projetados para impedir o
refluxo gastresofagiano. Como fatores adicionais de
risco, estdo a obstrugdo ou o esvaziamento gastrico
retardado (MATTHIESEN, 1996). Os autores desta
revisdo tém observado que este retardamento parece
estar relacionado também com situacdes de estresse
que retardam a digestdo, pois diminuem a perfusdo na
parede gastrica.

Na DVG, ocorre inicialmente acimulo de gas
(MARCONATO, 2006; LEVINE & MOORE, 2009),
liquido ou material ingerido, juntamente com a
obstrucdo mecéanica ou funcional do piloro ou juncao
gastresofagiana (MATTHIESEN, 1996). Embora a
aerofagia seja a origem mais provavel, nao se sabe ao
certoa origem do acimulo de ar (LEVINE & MOORE,
2009). Normalmente, o ar é ingerido no momento da
degluticdo de alimentos ou agua. Cdes excitados,
nervosos ou ainda os que ingerem o alimento com
rapidez, podem deglutir uma quantidade ainda maior
dear (MATTHIESEN, 1996). O mecanismo de disfuncéo
gastresofagiana ou pildrica ainda ndo é conhecido
(MATTHIESEN, 1996; RASMUSSEN, 2007; TIVERS
& BROCKMAN, 2009a). Os meios normais de alivio,
como, por exemplo, a eructacdo, vomito ou
esvaziamento pilorico, deixam de ocorrer diante da
dilatacdo gastrica. Varios mecanismos anti-refluxo,
normalmente impedem o refluxo gastresofagiano, como,
por exemplo, o angulo obliquo da juncédo
gastresofagiana, o esdfago intra-abdominal, os pilares
diafragmaticos, a pressdo fundica e 0 masculo esfincter
gastresofagiano inferior. Quando ocorrer disfungdo ou
exagero de qualquer um desses mecanismos, a eructacdo
ficacomprometida (LEVINE & MOORE, 2009).

Quando ocorre um volvo parcial, a
compresséo que ocorre no piloro e no duodeno inibe o
esvaziamento gastrico. Geralmente, a dilatacdo gastrica
precede 0 volvo (RASMUSSEN, 2007), embora existam

casos sem dilatacdo, o que sugere que ela ndo pode
ser considerada o Unico fator que estabelece essa
condicdo (EVANS & ADAMS, 2010).

A rotacdo no sentido horério é a mais
comumente constatada nos cdes com DVG. O grau de
rotacdo é determinado pelo desvio do eixo longitudinal
pelo piloro e cardia no plano sagital e geralmente situa-
seentre 270 e 360°. Se a rotagdo for inferior a 180°, ela é
denominada “tor¢do” e, se for superior, sera referidacomo
volvo. A rotagdo no sentido horario inicia-se com um
deslocamento do piloro e do antro, desde a parede
abdominal direita, até a linha média ventral. Dessa forma,
o piloro e o antro passam sobre o fundo e corpo em
direcdo a parede abdominal esquerda, que, por sua vez,
passam sab o piloro e antro, no sentido da linha média
ventral e parede abdominal direita (RASMUSSEN, 2007).

O estdmago esta ligado ao baco pelo
ligamento gastroesplénico, sendo assim, a posi¢do do
baco pode variar e frequentemente depende do grau
do volvo gastrico. O bago sofre congestdo devido ao
deslocamento e oclusdo dos seus vasos e o estbmago
secundariamente a tor¢éo e oclusdo compressiva da
veia porta (MATTHIESEN, 1996). Assim como o
estdmago, o 6rgdo supracitado também esta sujeito a
torcdo no sentido horério e anti-horario, em torno de
seu proprio pediculo vascular, o que contribui ainda
mais para a congestdo venosa, levando a sensivel
esplenomegalia e comprometimento arterial
(MATTHIESEN, 1996; PARTON etal., 2006). Na maioria
dos cées, o baco congesto e aumentado de volume
acaba retornando as dimensoes e coloracdo normais
minutos apds o reposicionamento. A esplenectomia
antes do reposicionamento € indicada em casos de
trombose venosa ou necrose esplénica (PARTON et
al., 2006; RASMUSSEN, 2007).

O reposicionamento em casos de necrose é
contra-indicado, pois pode liberar diversos fatores ou
mediadores vasoativos, que comprometerdo a
circulacdo sisttmica (MATTHIESEN, 1996).

Fisiopatologia géstrica

As alteracBes patoldgicas que ocorrem no
estdmago variam desde edema e hemorragia leves até
necrose de todo o 6rgdo (STROMBECK &
GUILFORD, 1996). ADVG leva a um decliniograve na
tensdo de oxigénio na superficie do estbmago, que
chega a 92%, em estudo experimental, com decréscimo
marcante no fluxo sanguineo gastrico e
consequentemente isquemia (MATTHIESEN, 1996;
STROMBECK & GUILFORD, 1996).

Diversos sdo os fatores que levam a
isquemia géstrica, entre eles, a elevada pressdo
transmural, a obstrucéo da saida venosa, o infarto da
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micro vascularizagdo, o edema mural, a redugdo do
débito cardiaco (com consequente decréscimo na
pressdo e perfusdo arterial), além de avulsdo ou infarto
das artérias gastrica curta e epipldica ao longo da
curvatura maior do estbmago. O acimulo de gés e
liquido no estémago de cdes com DVG eleva a pressao
intragdstrica, causa estase e congestdo venosas, que
acarretardo em distlrbios ao fluxo sanguineo. A reducdo
do fluxo sanguineo arterial, secundaria a alteragdes
cardiovasculares, como, por exemplo, a reducdo do
débito cardiaco, leva a isquemia gastrica. Esta se agrava
em funcdo da avulsdo ou infarto da artéria gastrica
curta e epiploica, da curvatura maior do estdmago
(MATTHIESEN, 1996). Histologicamente, pode-se
encontrar edema e hemorragia da submucosa, micro
necrose aguda da camada muscular longitudinal, além
de edema e hemorragia da camada serosa.
Provavelmente, as alteracdes patoldgicas sdo causadas
pela combinacgdo de fatores como lesdo pelo acido
cloridrico, isquemia e lesdo por reperfusdo
(STROMBECK & GUILFORD, 1996).

O infarto e necrose ocorrem com maior
frequéncia ao longo da curvatura maior do estdmago,
nas regides do corpo e fundo (GREEN et al., 2011). Nao
raro, é dificil determinar a presenca e a extensédo da
lesdo isquémica e da necrose secundaria. Estudando a
correlagao entre o nivel de lactato sérico e lesGes
gastricas, GREEN et al. (2011) consideraram que nao
existem pardmetros objetivos e consistentes para a
avaliacdo intra-operatdria das lesfes isquémicas ou
necréticas. Clinicamente, a viabilidade gastrica baseia-
se na coloracdo da camada serosa, permeabilidade dos
vasos serosos e palpacdo da parede gastrica. Em caso
de estbmago lesionado, observar-se-a, ao exame clinico
da camada serosa, areas acinzentadas a esverdeadas,
até negras a negro-azuladas (Figura 1). Mediante a
palpacdo da parede abdominal lesionada, pode ser
perceptivel certo adelgagamento ou estiramento. ApGs
a incisdo na camada seromuscular, o estbmago podera
ter sua viabilidade questionada frente a auséncia de
sangramento ativo. TIVERS & BROCKMAN (2009b)
consideram como indica¢bes mais préaticas de
desvitalizacdo a alteracdo na cor e a espessura da
parede, a auséncia de pulso nos vasos locais e de
sangramento na camada seromuscular ou trombose
local. A viabilidade gastrica pode ser mensurada, ainda,
pela progresséo clinica da doenga, exames radiograficos
e ultrassonograficos e citologia do liquido peritoneal
(MACKENZIE et al., 2010). Os autores desta reviséo,
além de considerar as caracteristicas citadas por
TIVERS & BROCKMAN (2009b), aguardam um periodo
de 10 a 15 minutos, apos desfazer o volvo, para reavaliar
a condi¢do da parede gastrica. Em persistindo as
caracteristicas, efetuam ressec¢do segmentar.

Fisiopatologia respiratoria

Percebe-se claramente que um estdmago
dilatado prejudica a excurséo diafragmatica, porque,
ao alojar-se no espago toracico, provoca reducdo do
volume corrente. Em decorréncia do prejuizo da funcgao
mecanica respiratoria, ocorre maior exigéncia de energia
para o adequado funcionamento pulmonar, por meio
de mecanismos compensatérios (WINGFIELD, 1981).
Se houver obstrucdo das veias porta e cava caudal,
diminuira o retorno venoso para o ventriculo direito e,
dessa forma, um menor volume de sangue estard
disponivel para oxigenacdo nos pulmoes
(MATTHIESEN, 1996). Em virtude da ventilagdo
alveolar inadequada e do desequilibrio entre a
ventilagdo e a perfusdo, ocorrera hipoxemia, devido a
reducédo na complacéncia pulmonar e volume corrente,
associado com a restricdo do funcionamento mecanico
respiratorio (WINGFIELD, 1981).

Fisiopatologia cardiovascular
A dilatacdo géastrica promove uma
compressao mecanica direta sobre as veias cava caudal

Figura 1 - Apresentacdo do estobmago de um
rottweiler macho, com dilatagéo volvo
gastrica. A- Suspeita de desvitalizacéo
de 1/3 do drgdo pela alteracdo de
coloragdo e B- Auséncia de
sangramento durante a gastrectomia
parcial.
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e porta, 0 que aumenta a pressdo desses vasos
(WINGFIELD, 1981). O organismo tenta compensar a
diminuig&o do retorno venoso na veia cava caudal pela
veia 4zigos, que, no entanto, ndo atinge o objetivo. A
reducao do retorno venoso ao coracao diminui o débito
cardiaco, a pressao arterial sistémica e a pressdo arterial
pulmonar média. Dessa forma, os sinais clinicos
apresentados pelo paciente incluirdo taquicardia,
taquipnéia, pulsos hipocinéticos rapidos, reducao na
pressdo de pulso e no débito urinario (MATTHIESEN,
1996). Esses sinais clinicos estdo associados ao
desenvolvimento do choque hipovolémico
(MATTHIESEN, 1996; DENNLER et al., 2005;
MARCONATO, 2006), de ma distribuigdo
(MATTHIESEN, 1996) e de acidose metabdlica
(DENNLERZ et al., 2005). RAISER (2005) classifica esse
tipo de choque de mé distribuigdo como sendo por
obstaculo circulatorio, que se da por restricdo ou
impedimento do retorno venoso na grande circulagéo,
embora, com a evolucao e sequestro de liquidono lume
gastrico, possa tornar-se hipovolémico.

Secundariamente a isquemia do miocardio,
acidose e lesdo de reperfusdo, ocorrem as arritmias
cardiacas (MATTHIESEN, 1996; DENNLERet al., 2005)
e reducdo da contratilidade, que contribuem para a
depressdo e disfuncao cardiacas, reduzindo, assim, o
fluxo sanguineo sistémico e a pressao de perfusdo. A
hipertensdo portal reduz a capacidade do sistema
reticuloendotelial hepatico (células de Kipffer), que
atua na eliminagdo de bactérias e endotoxinas
(WINGFIELD, 1981).

Fisiopatologia hepatica

Animais com DVG comumente apresentam
lesdo hepética, com aumentos brandos ou graves das
concentracdes séricas de alanina transaminase (ALT)
e fosfatase alcalina (FA) (STROMBECK & GUILFORD,
1996). A leséo hepatica aguda envolve congestao,
infiltracdo de neutrdfilos, além de necrose de moderada
agrave. Provavelmente, varios fatores estdo associados
a lesdo hepética, como, por exemplo, isquemia ou
hipdxia, absor¢do de endotoxinas e lesdo por reperfusao
(MATTHIESEN, 1996). Na rotina dos autores, tem sido
constatada elevacdo na ALT e FA, dados que sdo
compativeis com observacfes de WINKLER et al.
(2003), os quais a relacionam a congestéo e lesdo de
isquemia-reperfusdo.

Lesdo por reperfusdo

A interrupcao temporaria do fornecimento
sanguineo aos tecidos e sua subsequente reperfusdo
induz uma cascata de eventos catastrdficos, que
incluem o aumento na producdo de espécies reativas

de oxigénio, necrose, lesdo vascular e aumento da
permeabilidade da mucosa. Novos estudos destacam
o papel das moléculas do citoesqueleto na leséo por
reperfusdo, como P-actina e a expressdo de
neoantigenos na superficie celular, tais como a miosina.
Recentemente, o papel de subpopulacdes de células T
e B tem sido considerado. Mediadores imunoldgicos
séo produzidos e penetram na circulagdo, iniciando uma
resposta inflamatdria sistémica que pode danificar
inimeros 6rgdos (LOANNOU etal., 2011). Durante a
reperfusdo do estbmago isquémico e outros Orgaos
esplancnicos, as lesdes teciduais ocorrem em
decorréncia da incapacidade do sangue em fluir através
de leitos capilares previamente isquémicos (fenémeno
de n&o-refluxo) e da acdo de radicais livres derivados
do oxigénio (oxirradicais) (MATTHIESEN, 1996;
MAJESKI, 2005).

Fendmeno de néo-refluxo

A incapacidade do sangue em fluir
adequadamente em algumas areas da microcirculagdo
apo6s lesdo isquémica pode ocorrer por obstrucdo
vascular secundaria ao edema intersticial, marginacédo
neutrofilica, trombose, hipotensdo pos-isquémica,
liberacdo de agentes vasoativos e aumento da
viscosidade sanguinea. E comum ocorrer, durante a
DVG, falha da reperfuséo seguida de obstrugdo venosa
(isquemia de escoamento). Com a obstrucdo do
escoamento venoso, aumenta a pressdo hidrostatica
capilar e edema tecidual, que causam tumefacéo
perivascular e trombose (GUILFORD, 1990).

Tratamento

Existem duas possibilidades de tratamento
para a DVG, o conservador (clinico) e o definitivo
(cirdrgico). Independente de qual deles seja instituido,
deve-se descomprimir o quanto antes o estdmago, por
meio de gastrocentese, utilizando cateter n. 14, 16 ou
18G, no lado direito ou esquerdo, na regido com maior
grau de timpanismo a percussdo (GUZMAN, 2010;
GREENetal., 2011).

RASMUSSEN (2007) recomenda que, antes
de ser realizada a descompressdo gastrica, seja
primeiramente assegurado um acesso venoso, devido
agrande liberacdo de endotoxinas que se acumularam
secundariamente a estase vascular e & isquemia tecidual,
entretanto, GUZMAN (2010) salienta que a
descompresséo deve ser o primeiro passo a ser realizado
em frente a um quadro de DVG, antes mesmo do acesso
venoso para reposicdo de fluidos. Este procedimento
ajuda na eliminacdo do gés, de forma gradativa,
enquanto outros procedimentos vao sendo realizados
simultaneamente, como, por exemplo, 0 acesso vVenaoso.
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Os autores desta revisdo tém se preocupado
inicialmente em assegurar sustentacdo de vida,
adotando essas medidas com prioridade para aquela
que esteja associada ao manejo da situagdo mais critica.
De modo geral, a descompressdo gastrica é a primeira
opcao, pois, além de melhorar o padréo respiratério,
aumentard a pré-carga e consequentemente o débito
cardiaco.

Posteriormente, com o animal sedado, uma
sonda oro-gastrica € introduzida para concluir a
remogao dos gases e restos de contetido gastrico. E
recomendado que sejam feitas sucessivas lavagens
com litros de 4gua morna. Essa dgua é removida por
meio de uma bomba de succ¢do ou por gravidade,
posicionando a cabega do animal em um plano inferior
ao corpo (RASMUSSEN, 2007; GUZMAN, 2010).
Devido ao alto risco de pneumonia aspirativa, €
aconselhado que o paciente esteja entubado durante
o procedimento (GUZMAN, 2010).

Tratamento conservador

Apos a lavagem gastrica por meio de sonda
oro-gastrica, coloca-se uma sonda naso-gastrica, para
eliminar o gas que por ventura ainda esteja sendo
produzido. Qutra importante vantagem é a
possibilidade de aspiracdes gradativas do contetido
gastrico, monitorando, assim, elementos que permitam
detectar precocemente o aparecimento de necrose
gastrica, uma vez que, segundo MONNET (2003), a
presenca de liquido hemorragico ou fragmentos de
mucosa com coloracgdo escurecida indicam isquemia
avangada com presenca de areas de necrose. A sonda
possibilita ainda a reintroducéo precoce de alimentos,
naqueles pacientes cuja resposta inicial ao tratamento
seja favoravel (GUZMAN, 2010; GREEN et al., 2011).

Deve-se agregar ao tratamento conservador
inibidores de secre¢do gastrica como o cloridrato de
ranitidina, a famotidina ou o omeprazol,
preferencialmente pela via intravenosa nas primeiras
48 horas e, ap6s, seguir com administracéo oral, com
objetivo de proteger a mucosa gastrica, associando
também sucralfato, pela sonda, durante dois dias
(GUZMAN, 2010). O cloridrato de metoclopramida deve
ser administrado também, uma vez que promove
contragdo gastrica e relaxamento do piloro (GUZMAN,
2010; GREEN et al., 2011).

Em caso de choque hipovolémico,
fluidoterapia agressiva deve ser instituida utilizando
solucdo de Ringer com lactato, na dose de 90ml kgt h?
(RASMUSSEN, 2007; TIVERS & BROCKMAN, 20093;
GUZMAN, 2010; GREEN et al., 2011). TIVERS &
BROCKMAN (2009a) recomendam a administracdo em
bolus de 20-25ml kg* em 15 minutos, repetindo, se

necessario, até a dose total de 90ml kg*. RABELO (2010)
recomenda para choque hipovolémico efetuar a prova
de carga (10ml kg* em 6 minutos) com solucdo de
Ringer com lactato e reavaliar os parametros
hemodinamicos a cada bolus oferecido ao paciente.
Para manter a pressao oncética e melhor perfundir as
aéreas isquémicas, pode-se associar hidroxietilamido,
na dose de 10-20ml kg?, durante 10-15 minutos
(MONNET, 2003; RASMUSSEN, 2007; GREEN et al.,
2011). Este pode ser utilizado também quando o
hematdcrito pré-operatdrio estiver inferior a 30%, assim,
melhorando o transporte de oxigénio, quando na
indisponibilidade de utilizacio de bolsa de concentrado
de hemécias para transfusao (GUZMAN, 2010). Outra
caracteristica importante dos col6ides é sua capacidade
de prolongar o efeito dos cristal6ides, aumentando a
pressdo oncotica (MONNET, 2003).

Um protocolo que os autores utilizam no
Hospital Veterinario Universitario da UFSM, para cées
de grande porte, consiste em administrar trés litros de
Ringer lactato associado a uma unidade de expansor
de baixo peso molecular (oxipoligelina) que
proporciona rapida expansdo de volume, mas esse
farmaco possui tempo de a¢do reduzido (em média o
efeito dura de 2-4h). Se necessario, administrar mais
trés litros de Ringer lactato e uma unidade de
hidroxietilamido que tem efeito mais duradouro (em
média o efeito dura 25h). Com esse protocolo, 0s
autores tém observado que ha sensivel melhora na
perfusdo tecidual com diminuic&o significativa no nivel
de lactato e consequente sobrevivéncia do paciente.
GREEN etal. (2011) concluiram que uma queda maior
que 50% no nivel de lactato sérico dentro de 12h, em
cées com DVG, é um bom indicador de sobrevivéncia.

Para controle da dor, nos paciente com DVG,
devem ser utilizados analgésicos opidides como
cloridrato de morfina, na dose de 0,1-0,5mg kg™ ou
cloridrato de tramadol, na dose de 2-4mg kg™
(RASMUSSEN, 2007; GREEN et al., 2011). Ansioliticos
também sdo indicados para esses pacientes, como, por
exemplo, diazepam (GUZMAN, 2010) ou midazolam
(RASMUSSEN, 2007). Os autores desta revisao
recomendam diluir o benzodiazepinico em glicose a 5%,
numa propor¢éo de uma ampola para 5ml e administrar
1ml a cada 30s até que se obtenha o efeito sedativo,
sendo que a dose varia de 0,5 a 2mg kg

Devido a alteracdo na permeabilidade das
mucosas, translocacdo bacteriana e possibilidade de
necrose gastrica, deve ser instituida antibioticoterapia
com farmacos bactericidas de amplo espectro. Dentre
os farmacos de escolha, estdo a ampicilina (25mg kg?)
ou enrofloxacina (5mg kg™) e, em casos de choque
séptico, associar metronidazol (5-10mg kg*)
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(RASMUSSEN, 2007; GUZMAN, 2010). Os autores
deste artigo preferem a ceftriaxona sodica (30mg kg?),
intravenosa, a cada 12h, por ser farmaco de amplo
espectro, acdo prolongada e ter indicacdo para afecgdes
gastrintestinais.

A leséo por reperfusdo deve ser evitada,
principalmente pela descompresséo lenta do estbmago,
além do mais, as arritmias também devem ser tratadas,
melhorando assim o progndstico dos pacientes com
DVG (GUZMAN, 2010). As arritmias ventriculares
severas podem ser manejadas pela administracéo de
cloridrato de lidocaina, na dose de 2mg kg, podendo
chegar a 4mg kg* (RASMUSSEN, 2007) e, no maximo,
8mg kg* (SCHOBER, 2010). A lidocaina apresenta meia
vida curta, dessa maneira, se, apés 5 minutos, as
arritmias permanecerem, novas doses poderdo ser
aplicadas para solucionar a alteracdo (GUZMAN, 2010)
ou entdo fazer administracao por infusdo continua na
dose de 25-75mcg kg' mint (RASMUSSEN, 2007;
GUZMAN, 2010). Na persisténcia da arritmia, deve-se
utilizar a procainamida, em dose de 10mg kg%, tid
(MONNET, 2003), 6-12mg kg* em bolus (GUSMAN,
2010) ou 8-20mg kg IM, gid (SCHOBER, 2010). Caso
nédo se tenha obtido resposta, utilizar propranolol na
dose de 0,1mg ml* e administrar 0,1mg min* até efeito,
na dose méaxima de 0,6mg kg* (PLUNKETT, 2001) ou
0,25-1,0mg kg V.O de atenolol (SCHOBER, 2010).

Apbs a estabilizagdo do paciente, uma
gastropexia profilatica deve ser realizada, com 0
objetivo de evitar recidivas (MARCONATO, 2006;
LEVINE & MOORE, 2009; GUZMAN, 2010), caso
contrario, estas podem ocorrer em 80-85% dos casos.

Tratamento cirdrgico

O seu objetivo é promover o esvaziamento
gastrico, quando a passagem da sonda oro-gastrica
nao for possivel, para reposicionar o estdmago
rotacionado, realizar gastropexia (GUZMAN, 2010) e
determinar as viabilidades gastrica e esplénica
(RASMUSSEN, 2007).

Nos casos em que houver necrose gastrica,
deverd ser realizada uma gastrectomia parcial, por
resseccdo e sutura (PARTON et al., 2006; GUZMAN,
2010; GREEN et al., 2011), ou com o equipamento de
autogrampeamento GIA (TIVERS & BROCKMAN,
2009b). Existe ainda uma técnica alternativa para areas
localizadas, de viabilidade questionavel, que consiste
no seu enfossamento (PARTON et al., 2006). Esses
autores descreveram como complicacdes poés-
operatorias, para esta técnica de enfossamento, 0
aparecimento de Ulcera gastrica severa no local da
invaginacao, torcdo e infarto esplénico local. MONNET
(2003) recomenda a gastrectomia ao invés da

invaginacdo e REEMS (2011) contra-indica essa técnica
devido ao risco de hemorragia grave.

A gastropexia deve ser realizada em todos
os casos de DVG para evitar recidivas, que é comum
em cdes que ndo sdo submetidos a esta técnica. Ela
pode ser realizada pelas técnicas incisional, em forma
de cinto, a circuncostal (por tras da costela) e a
gastropexia por tubo. Todas elas sdo de rapida
execucao e criam fixacdo e aderéncia bem resistentes.
A gastropexia por tubo utilizando uma sonda de Foley
tem a vantagem de proporcionar acesso enteral para
nutricdo pos-operatéria e permite descompressdo
gastrica em caso de dilatacdo no pos-operatorio
(TIVERS & BROCKMAN, 2009h).

Complicagdes pds-operatorias
Arritmias ventriculares

Aproximadamente 50% dos cdes com DVG
apresentam arritmias ventriculares, que ocorrem
geralmente entre 12 a 72 horas apds a apresentacao
inicial e, em sua maioria, devem-se a isquemia do
miocardio (MATTHIESEN, 1996; GREEN et al., 2011).
Esta, por sua vez, ocorre devido ao decréscimo no
débito cardiaco associado a reducéo no retorno venoso
esplancnico, e na perfusdo coronariana efetiva
(MATTHIESEN, 1996). Experimentalmente, a DVG
promove um decréscimo de 40-89% no débito cardiaco,
5-45% na pressdo arterial média e 50% no fluxo
sanguineo coronario (HORNE et al., 1985). Afalhade
reperfusao (fendmeno de ndo-refluxo) e a producdo de
radicais livres derivados do oxigénio foram
reconhecidas como importantes causas de lesdo ao
miocardio hipoxico, podendo ter um importante papel
na provocagao da lesdo ao miocardio em caes com DVG
(BERNIEREt al., 1986).

Anemia

Apobs a correcdo da DVG, o hematocrito
tende a demonstrar anemia (inferior a 32%). Pode
ocorrer uma substancial perda sanguinea pré-
operatoria, devido a avulsdo dos ramos gastricos e
epiploicos esquerdos, ao longo da curvatura maior do
estdmago e, no trans-operatorio, significativa perda
sanguinea pode ocorrer secundariamente a gastropexia
ou gastrectomia. Além disso, naqueles pacientes
esplenectomizados, ocorre importante espoliagéo,
devido ao sequestro que ocorre em um bago congesto
e ingurgitado. Um quadro de DVG grave pode levar a
sindrome da resposta inflamatéria sistémica e
coagulacdo intravascular disseminada (TIVERS &
BROCKMAN, 2009b), em decorréncia da vasculite e
vasculopatias que ocorrem (LOANNOU et al., 2011).
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Hipocalemia

A anormalidade eletrolitica pés-operatoria
mais comum em cdes com DVG é a hipocalemia (K*
sérico<3,5mEq L) (MATTHIESEN, 1985). Diversas
sdo as causas relacionadas a perdas de potéssio, entre
elas, a hipersecrecdo gastrica, as perdas renais, a
fluidoterapia prolongada, a intubacdo e a lavagem
orogastrica, o refluxo duodenogastrico, a regurgitacao
das secrecdes biliares e pancreaticas, a translocacao
do potassio do compartimento extracelular para o
intracelular secundariamente aos desequilibrios acido-
base, aanorexia, 0 vomito, além da reducdo na ingesta
de potéssio (WINGFIELD, 1981; MATTHIESEN, 1985).

Normalmente, os sinais clinicos
relacionados a hipocalemia ocorrem em niveis de
potéssio <3,0mEq L*. Mais comumente, observa-se
debilidade muscular generalizada e motilidade
gastrintestinal prejudicada, associada a paralisia
intestinal. A hipocalemia pode contribuir também para
0 aparecimento das arritmias (MATTHIESEN, 1985;
WINGFIELD, 2002). A reposicao do potassio, na DVG,
deve ser baseada na hemogasometria e ionograma
(GALVAOetal., 2012).

Para a reposicao do potéssio, sem controle
por ECG, os autores desta revisdo diluem uma ampola
de 10ml de KCla 10% (13,4mEq) oua 20% (26,8mEq) em
um litro de Ringer lactato e administram em dose <25ml
kgt htou <12,5ml kg* h. Esse protocolo ndo visa a
corrigir o déficit, mas a oferecer um nivel minimo de
reposicao até que o paciente possa ter reposicéo oral.

Hipoproteinemia

Ocorre hipoproteinemia (proteina sérica total
<5,2g dI'*) em pacientes com DVG devido a perda de
proteina secundaria a inflamacé&o, associada a gastrite
e a ulceracdo da mucosa gastrica. Outras causas
relacionadas com o desenvolvimento da
hipoproteinemia seriam peritonite, perda sanguinea e
hemodiluicdo. Pacientes com niveis de proteina sérica
total entre 3 e 3,5g dI* devem receber plasma fresco
congelado ou expansores coloidais sintéticos
(MATTHIESEN, 1985).

Lesdo a mucosa gastrica e perfuracéo

Uma complicacdo comum observada no
pos-operatdrio da corregdo cirdrgicade DVG é a lesdo
amucosa gastrica. Ela pode variar desde um leve edema
de mucosa, até grandes areas de necrose, ulceracéo e
perfuracdo. As causas ainda néo sdo totalmente
conhecidas, embora, suponha-se que estejam
associadas a lesdo isquémica por reperfusdo
(MATTHIESEN, 1985). PEYCKE et al. (2005) acreditam
que grande parte dos danos a mucosa ocorra em

decorréncia do periodo isquémico. Os radicais livres
derivados do oxigénio parecem ter papel fundamental
sobre a lesdo (PEYCKE et al., 2005). Tem sido sugerido
que essa lesdo é parcialmente responsavel pela
morbidade e mortalidade associada com DVG (TIVERS
& BROCKMAN, 2009a).

Estudos demonstraram que a reperfuséo
gradual do estébmago é capaz de reduzir
significativamente a lesdo a mucosa, presumivelmente
em virtude de evitar ou diminuir a producdo aguda de
radicais de oxigénio, como ocorre na reperfusdo subita
(PERRY & WADHWA, 1988). Devido ao grande
potencial de lesdo a mucosa gastrica, antiacidos e
bloqueadores dos receptores histaminicos de tipo H,
devem ser instituidos ao protocolo terapéutico
(MATTHIESEN, 1985).

A perfuragdo géastrica pode ocorrer
secundariamente a necrose, resultando em peritonite
séptica (TIVERS & BROCKMAN, 2009b). O local mais
comumente afetado pela perfuracio é a curvatura maior,
nas regides do fundo e corpo. O tratamento a ser
instituido diante de um quadro de perfuracéo gastrica
deverd incluir a exploragdo total do abdémen, a
gastrectomia parcial, a lavagem abdominal abundante
com solucéo de ringer com lactato e, em alguns casos,
adrenagem peritoneal aberta (MATTHIESEN, 1985).

CONCLUSAO

Asindrome da DVG é uma condicdo clinico-
cirirgica aguda, de etiologia ndo completamente
estabelecida, com alto risco de 6bito. Embora diversas
propostas de tratamento estejam descritas, sua taxa de
mortalidade permanece alta. Por apresentar carater
agudo, a identificacdo prematura das alteracdes, sua
interpretaco e escolha da terapia correta séo essenciais
para o sucesso da manutencédo da vida do paciente. A
literatura diverge sobre qual o primeiro procedimento a
ser instituido, se descomprimir ou expandir volume.
Ambos sdo emergenciais, se possivel institui-los
simultaneamente, caso contrario, deve-se adotar
primeiramente aquele mais importante para cada
paciente.

A lesdo por reperfusdo e as arritmias sdo as
principais alteracbes responsaveis pelo progndstico
desfavoravel nos pacientes com DVG, que nao raro
sdo subestimadas. A maior preocupagdo dos clinicos
parece estar relacionada a drenagem do ar presente no
estdmago da forma mais rapida possivel, sem atentar
que este procedimento feito de forma subita pode
causar prejuizos irreversiveis, uma vez que a
descompressdo rapida predispde o aparecimento da
leséo por reperfusdo, o que contribui por manter a taxa
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de mortalidade alta nos pacientes acometidos pela
sindrome. Conclui-se que, frente aum quadro de DVG,
0 entendimento e percepcdo da fisiopatogenia
influenciam diretamente no progndstico do paciente.
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