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ANESTESIA EN CIRUGIA ABDOMINAL DE URGENCIAS

INTRODUCCION

La anestesia en cirugia abdominal de urgencias engloba realidades muy distintas, dependiendo de las

caracteristicas propias de la afeccion, dd tipo de paciente y de la repercusion del problema abdominal
sobre las funciones vitales. A pesar de €llo, en todos |os casos nos encontraremos con:

A/ La necesidad de efectuar simultaneamente un diagnéstico, de evaluar € estado del paciente y sus
antecedentes, y de poner en marcha una reanimacion apropiada.

B/ La necesidad de efectuar una anestesia general, en la mayoria de los casos, en un peciente con un

estébmago lleno (de alimentos o mas frecuentemente de liquidos digestivos), y en condiciones generales
desfavorables.

Lagravedad del proceso dependerd de la patologia quirdrgica que lleva d paciente a quiréfano, de la
edad del paciente, de su estado previo (enfermedades coexistentes) y de la afectacion sistémica que su
proceso abdominal e haya podido ocasionar. Por ello, nos podemos encontrar con 3 situaciones distintas:

. Paciente con patol ogia quirdrgica poco complgjay sin afectacion sistémica.

. Paciente con patologia quirdrgicay afectacion sistémica (peritonitis, hemoperitoneo,..).

. Paciente que estando con una afectacion sistémica grave, presenta un proceso abdominal quirdrgico

intercurrente que agrava alin mas su mal estado generd.

Hay tres grandes sindromes quirdrgicos abdominales, que como ya veremos, hay unas
consideraciones generales comunes a los tres y otras especificas. Estos sindromes son:
? Peritonitis
? Oclusion intestina
? Hemoperitoneo



PERITONITIS

Es una inflamacion aguda del peritoneo. Puede ser primitiva o secundaria, difusa o localizada.

La peritonitis aparecera cuando los medios locales de defensa del peritoneo se desbordan, ya sea
porque la inoculacion bacteriana es importante, porque los gérmenes exacerban su virulencia por
sinergismo 0 por la presencia de factores favorecedores de la proliferacidén bacteriana como la bilis,
tejidos necréticos y liquidos digestivos.

La primeralinea defensiva del peritoneo se produce por la extraccion linfética de particulas extrafias
de pequefio tamafio. En estado fisiolégico, pueden reabsorverse de 250 a 1.000cc diarios, por vialinfética
Si los liquidos son més abundantes, se estancan en hipocondrios y fondo de saco de Douglas.

El epiplon, también jugara un papel importante, limitando la peritonitis, al adherirse a zonas
infectadas, ais@ndolas del resto de la cavidad abdominal

El peritoneo se defenderda también gracias a una importante reaccion inflamatoria, con factores
humoral es (opsonina, complemento,..) y factores celulares (macréfagos, neutrdéfilos,..).

ETIOLOGIA

A. Peritonitis primitivas (estreptococo, neumococo, candida).
B. Peritonitis secundarias a
1. Extension de focos infecciosos procedentes de las visceras abdominales:

gpendicitis

colecigtitis
diverticulitis colon
salpingitis, piosal pinx
absceso hepatico

®Pao o

2. Peritonitis por perforaciones viscerales:

Ulcera gastrica o duodenal

perforacion de una oclusion

perforacién intestinal por tbc, Crohn,..
perforacion diverticulo

perforacion traumética de viscera hueca

Pap o

3. Peritonitis por necrosis viscerales:
a. oclusonintestina
b. infarto intestina
C. pancresdtitis aguda

4. Peritonitis postoperatorias:

dehiscencia de suturas

absceso postoperatorio

contaminacién peroperatoria

cuerpo extrano

perforacion operatoria de una viscera hueca

®Pap o

Las peritonitis goendiculares son las mas frecuentes, representando & 50% de los casos. Le siguen
las perforaciones de ulceras, las colecidtitis, las perforaciones de diverticul os,..



La gravedad estara también en funcién de la etiologia. Asi, las Ulceras gastroduodenales perforadas
tienen un exceente prondstico, con una mortalidad inferior d 5%. Por € contrario, las peritonitis
fecaloideas por perforacion intestinal, se acompafian de multiples complicaciones a nivel multiorganico
(pulmédn, rifion, higado) y la mortalidad puede elevarse hasta €l 80%.

La infeccién intraabdominal puede presentarse como peritonitis generadlizada o como abscesos

localizados.

MICROBIOLOGIA

Es importante conocerla, ala hora de elegir |a terapeutica antibi6tica adecuada.

En una primerafase, € liquido intraperitoneal, esrico en E. Coali, enterococos y bacteroides. En una
segunda fase, predominaran los bacteroides.
En e 80% de los casos se asocian aerobios y anaerobios. El aerobio més frecuente es @ E. Coli. El
anaerobio més frecuente es €l Bacteroides Fragilis.

FISSOPATOLOGIA

Oclusion reflga

?  Secuestro de liquidosen €
intestino

?  Meteorismo abdominal

?  Secuestro sanguineo en
los territorios de la portay

la cava inferior

Inflamacion e infeccion dela
serosa peritoneal

Edemay exudacion de la
ser osa peritoneal

Pérdida de agua, electrolitosy proteinas,
por ? de la permesbilidad capilar

Estado de shock hipovolémico

/

? ? presiones de perfusion
? Anoxiade diferentes érganos:

rifién, higado, corazén, pulmones,.

Insuficiencia renal y hepatica

Estado de shock cardiogénico

N7

Proliferacion
bacteriana

?  Secrecion de endotoxinas

?  Inmunocompleos
circulantes

? Activacion dd
complemento

? Liberacién de sustancias
vasodilatadoras. prostaglan
dinas, kininas,..

? Aumentodela
permeabilidad capilar

? Activaciony lissde

macrofagosy PN

Shock sépticoy SDRA




La consecuencialocal de la peritonitis seré la exudacion ala cavidad peritoned, de un liquido rico en
proteinas y con una composicion electrolitica parecida aladd plasma

Las consecuencias generales, se asocian a un sindrome infeccioso, a veces una septicemia e incluso
shock séptico con afectacion pulmonar y de otros érganos.

La exploracion clinica varia dependiendo de la causa y extension de la peritonitis. Generalmente
coexiste contracturay defensa abdominal localizada en la zona afecta o bien de manera generalizada. La
mayoria de los pacientes, se encuentran en malas condiciones generales, con fiebre alta, mn signos
comunes de hipovolemia e incluso datos clinicos de shock séptico, en |os casos més graves.

SHOCK SEPTICO EN EL CURSO DE UNA PERITONITIS

La mortalidad del shock séptico es del 20 a 80%, dependiendo en parte de la gravedad de las
enfermedades subyacentes.

En € afio 1992, la Conferencia de Consenso del American College of Chest Physiciang Society of
Critical Care Medicine establecio las siguientes definiciones:

SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA: Es una respuesta inflamatoria ante una

variedad de insultos (sepsis, traumatismos, pancredtitis), que se manifiesta por dos 0 mas de estas
situaciones:

? temperatura ? 38°C o0 ? 36°C

?FC ?290x

2FR ? 20’ 0 paC0O,? 32mmHg

? Recuento leucocitario ? 12.000/mn7 o ? 4.000

SEPSIS: Respuesta inflamatoria sistémica a lainfeccion.

SHOCK SEPTICO: Sepsis con hipotension y alteraciones de la perfusion tisular, a pesar de una adecuada
resuscitacion con liquidos.

SINDROME DE DISFUNCION MULTIORGANICA: Alteracion de la funcion de uno o varios 6rganos
en un paciente critico.

En mas del 50% de los casos, la causa de SRIS es la infeccion. El SRIS es un proceso continuo y
progresivo en forma de respuesta anormal y exagerada del paciente, caracterizada por una acivacion
generdizada del sistema inflamatorio, produciéndose una situacion de hipercatabolismo. Se pondran en
marcha, mediadores celulares y humorales, responsables del cuadro.

La accién gue los productos bacterianos, en especia la endotoxina, gjercen sobre las membranas
celulares, desencadena una serie de casacadas metabdlicas responsables del shock séptico. Se produce una

“exageracion de los mecanismos normales de defensa’. La endotoxina desencadenara la puesta en marcha
de unos mecanismos celulares y humorales, que produciran efectos clinicos y biolégicos.

Entre los mecanismos celulares, se encuentran implicados: monocito/ macréfago (productor de
Factor c& Necrosis Tumora o TNF e interleukinas), polimorfonucleares, linfocitos T y B, céulas
endotelialesy fibroblastos.

Los principaes mecanismos humorales serén citocinas, prostaglandinas, Factor de activacion
plaquetar, complemento, factores de coagulacién, radicales oxidantes, histaminag, oxido nitrico (NO).
Estos mecanismos humorales desencadenardn la puesta en marcha de cascadas metabdlicas, como el
sistema de la coagulacion, € sistema de lafibrinolisisy e sistema del complemento.



Algunos de estos mediadores actuaran lesionando las células endotdiales, produciendo un aumento
de la permeabilidad capilar y pérdida de la autorregulacion de la microcirculacion. Habra vasodilatacion,
gue junto con € aumento de la permeabilidad capilar, originaran hipotension. Estos factores también
edimularén la agregabilidad capilar produciendo microembolias. La activacion de la cascada de la
coagulacién y lafibrinolisis secundaria conducira a una CID. Los inhibidores de la coagulacion no seran
suficientes para neutralizar a tantos activadores. El fin comin de estas alteraciones metabdlicas es la
lesion celular, ya sea por efecto citotoxico directo de la endotoxina o bien por e efecto indirecto de los
mediadores.

La pérdida de la autorregulacion de la microcirculacion producira un enlentecimiento del flujo
capilar, con apertura de shunts y estancamiento sanguineo, con la instauracién de hipovolemia, tanto por
Secuestro sanguineo en € territorio reclutado como por € aumento de la permeabilidad capilar y € paso
deliquido a intersticio.

Mientras persigta la situacién de hipoxia higtica, acidosis, lesion ceular y liberacion de productos
toxicos vasoactivos, € metabolismo aerdbico de |os tgfidos adoptara la condicién anaerobia.

Asi pues, es posible que en lagénesis del sindrome intervengan multiples factores y mecanismos, de
tal formaque, € insulto inicial se siga con una reaccién incontroladay estado hipercatabdlico, que llevaa
un falo de la microcirculacion. La situacién de edema intergticia, hipotensién y aumento de las
demandas de O, conducirg, s no setrata, a sindrome de disfuncién multiorganica.

En una fase precoz del shock séptico, las consecuencias de la distribucion inadecuada del flujo
capilar y la apertura de shunts arterio-venosos se traduce en un descenso de |as resistencias vasculares

sistémicas (RVS) e hipotension, estableciéndose una serie de mecanismos compensadores, como
taquicardia y aumento del volumen sistélico, a fin de asegurar un gasto cardiaco (GC) adecuado para
mantener la TA. En esta fase podemos encontrar ain TA y PVC normales, con ? de RVSy ? de GC.
Habra hiperventilacion y alcalosis respiratoria, fiebre, escalofrios y la pid estara caiente y seca. Es una
Situacion hiperdinamica, que se presenta cuando € enfermo aln esta normovolémico o cuando ya se ha
tratado la pérdida de liquidos, en contraposicion con lo que se ha llamado shock hipodindmico, que se
establece cuando no se ha instaurado tratamiento o éste ha sido inefectivo. Este se caracterizarapor un ?
de RVSy franca hipotension con GC ?, pid friay oligoanuria

Ambos patrones precisan de un tratamiento precoz porgque si se demora habra un fallo cardiaco y
circulatorio dificil de tratar. El shock séptico puede evolucionar répidamente a un shock irreversible con
componente cardiogénico. Las causas serén la hipovolemia, la secrecion de agentes con efectos inotropos
negativos, la anoxia, la acidosis, los transtornos de la hemostasia y depleccién de K intracelular. Esta
evolucion puede ser muy répida y, a veces las primeras medidas de sostén hemodinamico muestran ya
una incompetencia miocardica.

El inicio del shock séptico puede ser insidioso. Identificar un estado de sepsis antes inducir la
anestesia es importante para predecir inestabilidad hemodinamica durante la induccion.

Lafiebre esta presente en fases precoces, estimulada por la liberacion de sustancias como € factor de
necrosis tumoral. Puede haber escalofrios. Ademas, puede haber normotermia o hipotermia,
especia mente en sujetos debilitados.

Laconfusién, en un paciente lUcido previamente, puede ser un sigho precoz. La taquipnea a menudo
esté presente.



L os cambios hemodinamicos asociados a la sepsis incluyen taguicardia, hipotensién, disminucién de
las RVS, y en & paciente normovolémico, aumento del gasto cardiaco, en un intento de compensacion.
Las extremidades a menudo estan calientes, en oposicion con otros tipos de shock, que cursan con
vasoconstriccion periférica inicial. Al inicio la TA puede ser normal, cayendo luego en la hipotension
cuando €l gasto cardiaco es insuficiente para la disminucién de las resistencias periféricas que sufre €
paciente. Aparecerd entonces la clinica de la hipoperfusion de los drganos esenciales con confusion,
paidez, cianosis, oliguria, TC y arritmias.

El shock séptico sera un sindrome evolutivo con diversos estadios, que condicionara alteraciones
metabdlicas correlacionadas con la insuficiencia circulatoria progresiva. El estadio final, serd e cuadro
clinico denominado fallo multiorganico (FMO). En la fase inicial del shock, los 6rganos mas afectados
son € pulmdn, rifibn y sistema hematoldgico. Si persiste la situacion, se afecta @ higado, € aparato
digestivo, @ SNCy en laultimafase, e miocardio. Todos los 6rganos de la economia son susceptibles de
sufrir ateraciones, por efecto de lahipoxiay por laaccién lesiona de las endotoxinas'y de los mediadores
toxicos endoégenos.

Los halazgos de laboratorio incluyen leucocitosis con desviacion a la izquierda y presencia de
granulaciones téxicas. Puede haber neutropenia, signo de mal prondstico. La trombocitopenia, a menudo
se presenta pronto. Habra otros transtornos de la coagulacion.

La funcién hepética se alterara pronto.
Habra acidosis metabdlica, con mortalidad elevada en relacion con lactatos el evados.

La hiperglicemia es comun por aumento de la gluconeogénesis, de la glucogenolisis y resistenciaa
lainsulina, como resultado de un aumento de secrecién de catecolaminas, cortisol y glucagén.

REANIMACION Y TRATAMIENTO

Hay que iniciar un tratamiento precoz para prevenir € sindrome de disfuncién multiorganica. Es
basico, una rgpida estabilizacion hemodinamica y tratamiento precoz de las posibles lesiones
solucionables (drenaje de abscesos,..). Lo més importante serd asegurar la perfusion y oxigenacion
tisular, asegurando una ventilacion y reanimacién hemaodinamica adecuadas.

A. MANEJO RESPIRATORIO. El pulmén es habituamente € primer 6rgano afectado,
comenzando con un SDRA. Sera necesario un soporte respiratorio con ventilacién mecanica. Recordar
que puede agavar la hipotension. Al haber disminucion del volumen alveolar y de la compliance, cuidado
con volumenes tidal elevados, que podrian generar presiones pico elevadas. El uso de PEEP mejorard la
oxigenacion y permitira mantener pO2 adecuadas con FiO2 no tan elevadas.

B. MANEJO HEMODINAMICO. Perseguira € conseguir una presion de perfusion que
mantenga e flujo sanguineo a los érganos y una oxigenaciéon Optima. La clave para ello sera una
fluidoterapia agresiva. Los pacientes sépticos estdn hipovolémicos, su reanimacion incluye grandes
cantidades de liquidos. Controversia entre el uso de cristaloides- coloides. En generd, se admite que en
los enfermos mas criticos, deben mantenerse valores de Hb alrededor de 10 g/dl y Hto arededor del 30%.
El volumen a trarsfundir debe orientarse segiin TA, PVC y diuresis. Es preciso la monitorizacion de la
TA directa, y de gran ayuda la colocacién de un catéter de SwanGanz en la arteria pulmonar. Deberan
aumentar las presiones de llenado hasta alcanzar PV C alrededor de 16 y PCP entre 14 y 16, para adi,



aumentar el GC y reabrir lechos microcirculatorios infraperfundidos, siempre procurando no empeorar un
posible edema pulmonar, que podria afectar negativamente en la captacién de O2.

Las drogas vasoactivas solo se emplearan cuando se haya hecho una correcta reposicion de la
volemia y no se consiga remontar la situacién hemodinamica para mantener una presion de perfusion.
Deben emplearse conjuntamente con la fluidoterapia, nunca como sustituto. Deberan dejarse de emplear
tan pronto como sea posible.

Normalmente, la terapia vasopresora empieza con dopamina, efectiva como soporte hemodinamico
y para mantener la funcion rena. Se inicia a dosis bgjas (?5?g/Kg/min), con efecto sobre los receptores
dopaminérgicos, ya que vasodilata d lecho rena y esplacnico. Por encima de 5 ?g/Kg/min predominan
los efectos ?-cardiacos. A dosis superiores a 10 ?g/Kg/min predominan los efectos sobre los los
receptores ?-adrenérgicos, ocasionando vasoconstriccion arterial y aumento de la TA. La dopamina se
iniciara adosis bajas y se aumentara hasta conseguir su efecto deseado. Si fallaen ello o produce una TC
indeseable, puede usarse un vasopresor mas potente. Emplearemaos entonces noradrenalina (? -agonista), a
dosis de 0,01-5 ?g/Kg/min. En contra de lo que se ha considerado durante mucho tiempo, es un farmaco
de gran utilidad para aumentar la TA sin causar deterioro en la funcion ni perfusion regional, por lo que
se considera que ya no es necesario el uso conjunto con la dopamina para prevenir el fracaso rena en
pacientes en shock que estan recibiendo noradrenaina.

También puede usarse dobutamina, potente ?-agonista y débil cronotropo. Es recomendable
utilizarla en combinacién con la dopamina s € GC es bgjo con PCP elevadas y TAm superior a 60
mmHg.

En cuanto mejore la hemodindmica del paciente deben intentar retirarse |os vasopresores. Primero
se retiraran |os mas potentes.

C. TRATAMIENTOANTIBIOTICO DE AMPLIO ESPECTRO.

D. CORRECCION DE LAS ALTERACIONES DE LA COAGULACION. Habra que
corregirlas antes de llevar d paciente a quiréfano. Se repondran los sustratos consumidos, con plasma
fresco, crioprecipitados o plaquetas S es necesario.

E. SOPORTE RENAL. En pacientes criticos puede ser necesaria incluso la hemofiltracion
venosa continua.

F. INMUNOTERAPIA. Tiene como objetivo & control de la respuesta inflamatoria sistémica:
anticuerpos antiendotoxina, anti- TNF,... No todos los pacientes responden de la misma manera.

G. CIRUGIA URGENTE. Seranecesario € tratamiento de la causa. A menudo, se practicaran
drengje de abscesos, de laviabiliar,.. en pacientes con inestabilidad hemodindmica. En general,
el periodo intraoperatorio supone una continuacion de la reanimacion, con mantenimiento de la
perfusion como prioridad.

H. PROTEINA C ACTIVADA. Esél tratamiento més novedoso y esperanzador en pacientes con
shock séptico. Las acciones de la proteina C en e tratamiento de este tipo de shock, radican en
su efecto antitrombdtico, profibrinolitico y de disminucién de la respuesta inflamatoria.
Estudios recientes demuestran que la reduccién relativa en € riesgo de muerte de los pacientes
con shock séptico es del 20%. El riesgo hemorrégico en los pacientes que son sometidos a
tratamiento con PCa limita las indicaciones. Dado ademés del elevado costo del producto, se
han elaborado unas indicaciones y unas guias para tratar con PCa a los pacientes en sepsis
severa.



OCLUSION INTESTINAL

Es el cese en la progresion del contenido intestinal, que tendra unas consecuencias localesy otras a
nivel generd.

ETIOLOGIA

A. OBSTRUCCION MECANICA SIMPLE:
-cuerpos extrafios intraluminales (ileo biliar, fecaloma)
-lesiones parietales (tumores, estenosis inflamatorias)
-compresiones extrinsecas (bridas)

B. OBSTRUCCION MECANICA CON COMPRESION DEL PEDICULOVASCULAR:
-volvulos, hernias, eventraciones estrangul adas.

C. OCLUSIONES FUNCIONALES:
-peritonitis, hemoperitoneo,...

La causa mas frecuente de oclusion intestinal son las adherencias (30-40%), siguiéndole tumoresy
estenosis inflamatorias (25-30%), hernias estarngul adas (20-25%),...

La causa més frecuente de obstruccion de ID son las adherencias postoperatorias. En € IG, la
primera causa son las neoplasias.

La oclusién intestinal es un proceso especialmente grave cuando se asocia a estrangulacion de los
vasos sanguineos. En estos casos s la actuacion no es precoz puede haber necrosis intestinal irreversible.

FISSOPATOLQGIA
Estasis de contenido intestinal por encima de la oclusion

Pérdida de aguay Interferenciacon € Trasudacion de
electrolitos flujo sanguineo liquido intestina ala
(tercer espacio) mesentérico y parietal cavidad abdominal
? retorno Alteraciones ? Necrosis ?  Peritonitis
Venoso hidroelectroliticas ? Gangrema ?  Sepsis
? Perforacion
Shock hipovolémico Shock séptico




Cuando se produce una oclusion intestinal, por encima de ésta habra un aciimulo de contenido
intestinal. Al aumentar la presion intraluminal, la funcién secretora ddl intestino aumentay se afectara
ademés la reabsorcion, con lo que la cantidad de liquido por encima de la oclusién puede ser
considerable. En condiciones normales, de 7 a 9 litros se secretan diariamente al tracto Gl. Debido ala
reabsorcion intestinal, sdlo 400cc pasan lavalvulaileocecal..

Respondiendo a la distension habra un hiperperistaltismo de lucha. En un estadio més tardio, e
intestino no reaccionay se deja dilatar pasivamente.

Ademas, a medida que la distension contintia, habra una interferencia progresiva con € flujo
sanguineo mesentérico e intraparietal, produciéndose una obstruccién estrangulada, asociada con una
elevada morbi-mortalidad.

Si los problemas andxicos de la pared se agravan, aparecen ulceraciones, zonas de necrosis y
luego perforacién. De todos modos, la pared se convierte en permeable y permite la trasudacion hacia
la cavidad abdominal de liquido digestivo, en que la proliferacion bacteriana es responsable de su
cuadro séptico. Asi pués, la oclusién puede complicarse con una peritonitis, sepsis y shock séptico. A
los problemas locales, se asociaran pués, graves transtornos generales debidos a la pérdida de aguay
electrolitos, constituyéndose un tercer espacio abdominal. Se abocard a un déficit hidrosodico,
responsable de lacaidade laTA, de la hemoconcentracion y de un estado de shock hipovolémico con
insuficienciarenal. Si se complica con la existencia de una peritonitis, € cuadro séptico agravard ain
maéas € prondstico.

Al principio, @ liquido acumulado es hipoténico, pobre en proteinas. En oclusiones atas es rico
en Cl y pobre en bicarbonato, con la consiguiente alcalosis metabdlica asociada. En @mbio, en
oclusiones digtales, € liquido es rico en K y bicarbonato, y pobre en Cl, apareciendo una acidosis
metabdlica

En un estadio mas tardcio las proteinas trasudan, abocandose a un déficit hidrosodico con
deshidratacion global, responsable de la caida de la TA, de la hemoconcentracién y de un estado de
shock hipovolémico con insuficiencia renal. En un estadio més tardio, e shock hipovolémico se
complica con la existencia de una peritonitis y de un sindrome séptico.

Laoclusion intestinal producira alteraciones sistémicas con cambios hemodinamicos, alteraciones
electroliticas y alteraciones en el equilibrio acido-base.

Si no se corrigen las pérdidas de liquidos y eectralitos, habra hipotensién, taquicardia, descenso
de laPVCy signos de shock hipovolémico. Habra que efectuar determinaciones seriadas de Na, Cl, K
y equilibrio é&cido-base.

En la obstruccion intestinal, se pueden acumular grandes cantidades de liquido. Si la obstruccion es
reciente, puede haber hasta 1.500cc de liquido. A medida que progresa, se pueden acumular ya
3.000cc y aparecer vomitos. Cuando € paciente presenta hipotension y taquicardia, puede haber ya
maés de 6 litros.

Hay que efectuar un diagndstico diferencial entre obstruccionesde ID e |G. Una obstruccion de
ID produce distension de asas con acimulo progresivo de liquido y gasy transtornos sistémicos. Si no
se resuelve la obstruccion se producird la estrangulacion.

Laobstruccion de |G suele ser més insidiosa, y excepto para e volvulo, tiene menos propension a
estrangularse. Los transtornos sistémicos son menos severos. La complicacion més grave es la
distensién progresiva y perforacion del colon, especiamente cuando la vévula ileoceca es
competente. El ciego es un sitio frecuente de perforacion.

CLINICA

Signos cardinales; dolor abdominal, vémitos, constipacion y distensién abdominal.



El dolor cdlico a menudo es intermitente. El dolor severo continuo indica estrangul acion.

Los vémitos suelen ser precoces., sobre todo en las obstrucciones atas.

Ladistension abdomina es un sintoma tardio.

Otros signos seran fiebre, taquicardia y leucocitosis. Un recuento celular ? 15.000/mm3 es
altamente sugestivo de estrangulacion..

Habra deshidratacion con hipotension y oliguria.

EVALUACION PREOPERATORIA

Es importante la descompresion abdominal antes de la cirugia, por las complicaciones respiratorias
y circulatorias que produce:

- IMPLICACIONES RESPIRATORIAS Y CIRCULATORIAS. Ladistension abdomind limita los
movimientos del diafragma, produciendo una ventilacion inadecuada. Hay descenso del volumen tidal

y de la CRF con descenso de la pO2 y eevacion de la pCO2. Otra razén para descomprimir €l
estémago es la posibilidad de aspiracion del contenido gastrico durante lainduccidn de la anestesia.

Ladistension abdomina puede afectar ademés, a retorno venoso.

-METODOS DE DESCOMPRESION. SNG, que colocada antes de la induccion anestésica, permite
la descompresion del estdmago.

MANEJO DE LIQUIDOS

Calcular € déficit de estos pacientes es dificil. Tanto en la luz intestina como en la cavidad
abdominal puede haber una importante cantidad de liquido. En € interior del intestino pueden
acumularse de 4.000 a 9.000cc. Si hay importante edema en la pared intestina y liquido libre
intraperitoneal, pueden acumularse 7.000cc més.

La depleccién de la volemia que se ha desarrollado lentamente, permite la puesta en marcha de
los mecanismos compensadores. Los objetivos de la fluidoterapia consigtiran en restablecer €
volumen vascular y € volumen intersticia y corregir la grave depleccion electralitica, correccion de la
acidosis, disminucion de las resistencias vasculares sistémicas hasta € rango de la normalidad y
optimizacion del suministro y de la utilizacion de O2.
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HEMOPERITONEO

ETIOPATOGENIA

La causa més frecuente es la traumética, ya sea por herida penetrante o por contusion hepética o de
bazo. Le siguen, con menos frecuencia, ruptura de aneurismas, quistes y tumores de ovario,
endometriosis, hemorragias postoperatorias,...

FISIOPATOLOGIA

La clinica sera la de cuaquier hemorragia, dependiendo de la cantidad de volumen circulante
perdido, asi como de la velocidad en que ha sucedido.

Una pérdida de volumen circulante superior a 15% implica una disminucion significativa del
retorno venoso y la liberacion de catecolaminas en un intento de mantener d flujo tisular, mediante TC,
venocongtriccion capilar y redistribucion del flujo alos érganos vitales. Si las pérdidas persisten, € gasto
cardiaco disminuye y se produce e colapso de los lechos capilares, agravado por la hiperrespuesta
simpatica compensadora, cayendo € paciente en un shock hipovolémico.

Asi pués, un descenso agudo del volumen sanguineo aboca a un aumento de la actividad simpética,
con secrecion de adrenalina y noradrenalina por parte de las glandulas suprarrenales. La estimulacion ? -
adrenérgica causa vasocongtriccion a nivel de la piel, misculo y visceras, preservando € flujo sanguineo
coronario y cerebral. Habra pues un aumento de las resistencias vasculares periféricas, para mantener la
TA. Con la vasoconstriccion de ambos esfinteres, pre y postcapilares, hay una reduccion de la presién
hidrostética del lecho capilar, que permite a la presion osmdética arrastrar liquido desde € espacio
intersticial a espacio intravascular. Este proceso de hemodilucion tiende a expandir € volumen
sanguineo. Ademas, aparte de laVC y la hemodilucién, también hay una respuesta reflgjacon TC.

Se produciran ateraciones acido-basicas. Generamente hay acidosis metabdlica. Al haber una
disminucion de la perfusion tisular, se reducira € aporte de O2 a los érganos vitales, produciéndose
entonces un metabolismo anaerobio. Este, conducira a la produccion de &cido lactico en lugar de CO2
como producto final del metabolismo.

LESIONESQUE PODEM OS ENCONTRAR

BAZO: Puede presentar desde una simple fisura hasta un estallido. En ocasiones se produce un hematoma
subcapsular que puede ir creciendo progresivamente hasta romperse en un segundo tiempo, horas, dias o
meses después.

Se suele asociar a fracturas costales izquierdas bajas. Su sintomatologia se centra, ademés de la
hipovolemia, en dolor en hipocondrio izquierdo que suele irradiarse a escipula homolateral..

HIGADO: Puede presentar desde simples fisuras a grandes estalidos, asi como hematomas
intraparenquimatosos. El shock hipovolémico puede ser extraordinariamente severo.

Se suele asociar afracturas derechas bgjas.

Una complicacién frecuente es la formacion de abscesos, que conviene vigilar con ecografias
Seriadas.
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ESTOMAGO E INTESTINO: Aunque frecuentemente lesionados en traumatismos abiertos,
fundamentalmente por arma blanca, su incidencia en traumatismos cerrados es baja, sobre todo la rotura
de estbmago. Las de intestino delgado mas frecuentes son producidas en ocasiones por € dénturén de
seguridad, cuando en colisiones frontales no va correctamente apoyado en la pelvis 6sea.

La clinica suele ser, aungque no siempre, de abdomen agudo. En ausencia de clinica € diagnéstico
se basaen la deteccion de aire libre intraperitoneal.

La complicacion mas frecuente es la peritonitis.

MESENTERIO: El desgarro de los mesos provoca una hemorragia en grado variable. Su complicacion,
aparte del shock, esla posibilidad de un compromiso vascular que obligue a practicar resecciones de los
Segmentos i squémicos.

CLINICA DEL SHOCK HIPOVOLEMICO

Incluye hipotension, TC, frialdad y palidez cutanea, oliguria, taquipnea, ansiedad, escaso relleno
capilar y pérdida de conciencia.

TRATAMIENTO

B tratamiento del shock hipovolémico sera tratado en otras clases,pero solo recordar que €

tratamiento quirdrgico serd en la mayoria de los casos la solucién definitiva. No obstante, la reanimacién
del shock hemorragico debe iniciarse en € mismo momento en que se diagnostica. Habra primero que

asegurar lavia aéreay larespiracion.

La reanimacién ddl shock hemorragico exigira la administracion rapida de liquidos intravenosos
que aseguran la circulacion de sangre bien oxigenada desde los pulmones al cerebro y otros érganos
vitales.

Hay que intentar colocar catéteresiv. de gran calibre.

Seré de extraordinariaimportancia e calentamiento de los liquidosi.v., mas s € paciente requiere
de varios intercambios de |a volemia. La hipotermia disminuye la eficacia de |a reanimacion en e shock
hemorréagico.

La eleccién del liquido inicid a administrar se basa en la prioridad de restablecer primero €
volumen de sangre, después la concentracién de Hb y, por fin, la coagulacion. Deben administrarse
electrolitos y agua junto con la sangre para reponer las pérdidas del sistema circulatorio.

La posibilidad de transmitir enfermedades a través de la transfusion, ha obligado a revisar las
normas de transfusién de sangre y hemoderivados. Se tiende a aceptar umbrales inferiores para comenzar
la reposicion. Actualmente se admiten hematocritos en € rango de 18-22%, en pacientes que pueden
tolerar dichos niveles (antes 28-30%).

El tratamiento inicial del shock hipovolémico persigue la estabilizacion hemodindmica
administrando liquidos y sangre para mantener una orrecta perfusion tisular y aporte de O2. Las
soluciones libres de Hb pueden mejorar la hemodindmicay el aporte de O2 en pacientes sanos que hayan
perdido hasta €l 30% de su volumen sanguineo. El aporte de O2 se cree que se mantiene hasta Hb de
Tg/dl.



Durante la reanimacion inicial e anestesidlogo estima las pérdidas de sangre del paciente,
evaluando las constantes vitales.

Parece claro que, para pérdidas hasta €l 30% del volumen sanguineo, la reposicion con cristaloides
en cantidad tres veces superior a volumen de sangre perdida, proporciona una reanimacion adecuada
mientras se controle la hemorragia.

Los pacientes con pérdidas superiores al 30% del volumen sanguineo o con hemorragia continua,
deben recibir soluciones coloidales en cantidad igual d volumen perdido, junto con cristaloides, en
cantidad igua a 1-3 veces e volumen de sangre perdido. Estos pacientes requeriran ventilacion con O2 al
100% para maximizar e suministro de O2 alos tgjidos hasta que se pueda reponer la Hb.

L os pacientes con hemorragias superiores a 40% del volumen sanguineo requieren una tranfusion
inmediata de eritrocitos junto con los liquidos adecuados, cristaloides o coloides.

Hay controversia acerca del tipo de soluciones a emplear ¢ cristaloides o coloides? . Los partidarios
de terapia con cristaloides se basan en que en € shock hipovolémico hay tanto pérdidas intravasculares
como intersticiales, y que los cristaloides remplazan de forma més efectiva e agua extravascular. Otro
beneficio de los cristaloides es e descenso de la viscosidad sanguinea, 1o que puede mejorar la perfusion.
Una particular ventgja de la solucion de Ringer Lactato, es que € lactato se metaboliza a bicarbonato, o
gue puede ayudar a tamponar la acidosis del paciente. Ademés, desde € punto de vista econdmico, €
coste de los cristaloides es mucho menor que € de los coloides. Puesto que los cristaloides dejan €

espacio intravascular y penetran en € espacio intersticial, se necesitaran grandes cantidades, y puede
haber el pdigro que éstos conduzcan a un edema pulmonar y periférico.

Los partidarios de la terapia con coloides, se apoyan en que éstos preservan d volumen
intravascular y e flujo sanguineo microcirculatorio mas eficazmente que que los cristaloides, y aumentan
€ gasto cardiaco y € suministro de O2 asi como la TA, con unos volimenes infundidos inferiores a los
cristaloides. Los coloides mantienen la presion oncética y retienen € liquido intersticial en € espacio
intravascular 1o que parece puede prevenir € edema pulmonar. No obstante, s hay dteracion de la
membrana alveolo-capilar, los coloides, 1o que haran serd empeorar € edema. Otra desventgja es la
posibildad de disfuncién tubular rena tras la reanimacion con coloides, las reacciones andfilécticas y la
interferenciacon larealizacion de pruebas cruzadas.

Una pauta razonable serd emplear un régimen equilibrado de cristaloides-coloides hasta que sea
necesario un tratamiento con componentes sanguineos.

Recordar que la reposicién repetida de volumen sanguineo conduce a una coagul opatia secundaria
atrombocitopeniay posiblemente a consumo de fibrindgeno y otros factores de la coagul acion.
PREMEDICACION

Ninguna. Se trata de un paciente en situacién critica que va a quiréfano. Tanto sedantes como
narcéticos estan contraindicados porque pueden empeorar su ya precario estado hemodinamico.

MANEJO INTRAOPERATORIO

La monitorizacién no invasiva de rutina debe incluir: ECG, pulsioximetria, end-tidal de CO2, TA,
t?y sonda de Foley.
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La monitorizacion invasiva debe incluir: TA cruenta (Ta directay anditicas seriadas) y catéter de
PVC para determinar € estado de relleno vascular. Si hay signos de fallo cardiaco, esta indicada la
colocacion de un catéter de Swan-Ganz.

La anestesia general es la técnica de elecccidn. Podra administarse de forma segura, seleccionando
farmacos que minimicen la depresion cardiovascular. Se pueden gustar pequefias dosis de farmacos

como € tiopental 0 € etomidato hasta conseguir e efecto anestésico deseado sin producir una profunda
hipotension. La ketamina adosis de 1 mg/Kg es también un buen farmaco para la induccién anestésica de

los pacientes en shock hipovolémico. Clinicamente, los pacientes en shock hipovolémico, parecen
alcanzar los efectos farmacologicos deseados con dosis intravenosas extremadamente pequefias. La
reduccién del volumen de sangre, probablemente concentre la dosis suministrada en € lugar activo del
cerebro, y la reduccién del flujo hepético puede prolongar € aclarameinto del compuesto. Sin embargo,
es hecesario emplear dosis normales de relgjantes musculares para conseguir la rapida pardlisis necesaria
paralaintubacion orotragquesl .

A lahorade lainduccién anestésica se consideraran pacientes que tienen un estdbmago |leno. Luego
hablaremos de dllo.

En cuanto a mantenimiento de la anestesia, S e paciente se estabiliza hemodinamicamente, se
podran emplear cuidadosamente otros agentes para prevenir la hipotensién. El protoxido debe usarse con
precaucion. Por su capacidad de acumularse en espacios cerrados, si se trata de un politraumatizado, antes

de usarlo hay que tener muy claro que no hay otras lesiones asociadas como neumotdrax o aire en SNC.
Ademas, recordar que en la reanimacion del shock hipovolémico es maximizar € aporte de O2 a los

tgjidos, reponiendo la volemia y administando a paciente una concentracion de O2 necesaria para €llo.

Las benzodiacepinas y los narcéticos pueden utilizarse, procurando no comprometer
hemodinamicamente a paciente.

En cuanto a los relgantes musculares, hay que emplear un relgante con pocos efectos
cardiovasculares. Vecuronio, rocuronio y cisatracurio estan libres de efectos cardiovascul ares.

Recordar siempre que en lesiones trauméticas de abdomen superior puede haber neumotérax, que si
ain no ha sido diagnosticado, debe sospecharse siempre, cuando tras la induccién anestésica y la
ventilacion a presion positiva intermitente, se produzca un aumento en la presion de la via aérea con
silencio ala auscultacion del lado afecto y deterioro hemodindmico. Habré que realizar urgentemente una
descompresidn del neumotdrax con drengje torécico, S es hecesario, con un angiocatéter n° 18 en el 2°
espacio intercostal, en € plano medioclavicular. Luego, podrainsertarse un tubo torécico convencional..

Una vez vigtos los tres grandes sindromes abdominales que nos podemos encontrar en cirugia
abdominal de urgencias, veamos cual es nuestro papel como anestesi6logos en estas situaciones.

Recordar como hemos dicho, la necesidad de efectuar s multaneamente un diagndstico, de evaluar
d estado del paciente y sus antecedentes, y de poner en marcha una reanimacion apropiada. Muchas
veces no vamos a disponer del tiempo necesario para preparar € enfermo para la intervencion, puesto que
ésta se convierte en prioritaria.
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Vamos a seguir un esquema de actuacion en € periodo preoperatorio:
1° Megorar d digtresscirculatorioy respiratorio.

Es primordial e indispensable en la urgencia abdominal.

El volumen sanguineo circulante siempre estara disminuido y debe restablecerse répidamente, para
prevenir las complicaciones visceraes del shock.

Solo decir que las medidas de reposicion de la volemia irdn encaminadas a normalizar € gasto
cardiaco y la TA, intentando evitar un empeoramienrto del edema pulmonar intersticial. Para ello sera
preciso unamonitorizacion del paciente : ECG, TA, pulsioximetria, diuresis horaria, PVC,..

2° Evaluacion del grado de urgencia

La Unica situacion que nos obligara air a quiréfano sin demora serd @ shock hemorragico grave,
en que a pesar de lainfusion rapida de liquidos y sangre no conseguimos remontar € estado de shock. El
tratamiento inicial del shock hipovolémico persigue la estabilizaciéon hemodindmica, administarndo
liquidos y sangre para mantener una correcta perfusion tisular y aporte de oxigeno. Las soluciones libres
de Hb pueden mejorar la hemodinamicay el aporte de O2 en pacientes sanos que hayan perdido hasta e
30% de su volumen sanguineo. El aporte de O2 se cree que se mantiene hasta Hb de 7 g/dl.

Durante la reanimacion inicial, el anestesidlogo estimara las pérdidas de sangre del paciente,
evaluando las constantes vitales.

Tanto en la peritonitis como en la oclusién intestinal, siempre tendremos un margen de tiempo para
preparar a enfermo y llevarlo a quiréfano con las maximas garantias posibles. Hoy en dia, con los medios
de que se dispone, en 2-3 horas se puede conseguir la mgoria hemodinamica del paciente, reponiéndole
la volemia y corrigiendo € equilibrio &cido-base y los transtornos electroliticos y de coagulacion que
pudiera presentar. Ademas , nos dara tiempo a reservar los derivados sanguineos adecuados que pudiera
precisar.

3° Inicio delareanimacion

Los tres sindromes abdomindes a los que nos hemos referido cursan con disminucién de la
volemia, en mayor o menor grado.

Lareposicién de lavolemiaes e objetivo prioritario. Lo primero que deberemos hacer, sera pues
lacateterizacion de una via venosa periférica de maximo calibre posible para permitir la perfusion rgpida
de liquidos. En los casos de profunda hipotension con colapso venoso periférico se puede optar por la
cateterizacion de la vena femoral, pero siempre con catéter de grueso calibre. De entrada, no hay que
perder tiempo cateterizando una via venosa central, proceso més laborioso y que precisa mayor asepsia, [o
cual redizaremos cuando ya dispongamos de buenos accesos periféricos, a ser posible.

Unavez colocada la via periférica, extraeremos muestras para laboratorio y para pruebas cruzadas,
en caso necesario. A continuacion se iniciara la infusién rapida de cristaloides, para la reposicion de la
volemia como primer objetivo.

Sera necesaria la colocacion de una sonda nasogastrica para aspiracion, abolutamente
imprescindible en los casos de oclusion intestinal. Tener en centa que en e enfermo ocluido, sera
importante la descompresion abdomina antes de la cirugia, por las complicaciones respiratorias y
circulatorias que produce la distensidon abdominal. Otra razén para descomprimir el estémago es la
posibilidad de aspiracién del contenido géstrico durante la induccién de la anestesia.

15



El método de descompresion sera la SNG, que colocada antes de la induccidn anestésica, nos
permitira la descompresion géstrica.

En muchos casos puede ser necesario la realizacion de sondaje uretral para control de la diuresis
horaria

Mientras se inicia la reanimacién del paciente no hay que olvidar la monitorizacion y la
administracion de O2. Las peritonitis, y més aln s estén evolucionadas cursan con hipoxemia y en €
hemoperitoneo sera importante mantener una buena oxigenacion alos organos vitales.

4° Confirmacién del diagnostico

Lo redizara basicamente € cirujano, a través de la exploracion clinica y de exploraciones
complementarias. radiologia, ecografia, TAC, puncién-lavado peritoned,...

5° Completar historia clinica del paciente

Se podré redizar, mientras esperamos los datos de laboratorio. Se redizara una anamnesis para
conocer antecedentes patol 6gicos del paciente, alergias, medicacién habitual.

También realizaremos una exploracion fisica, valorando especiamente la posibilidad de dificultad
deintubacion. Vaoraremos movilidad cervical, apertura bucal, distancia tireo-mentoniana, Mallampati y
presencia o no de prétesis. Recordar que € riesgo de vomito y aspiracion traqueal estd muy aumentado en
estos enfermos.

6° Completar lareanimacion

Se candlizara una via venosa central paramedicion de PVC. A ser posible, se confirmara la buena
colocacion de lamisma

En cuanto tengamos los resultados de laboratorio, podremos valorar:

Hto y Hb. Para valorar € grado de anemia, aunque en € shock hipovolémio por sangrado puede
no alterarse en lasfasesiniciales.

- Formula leucocitaria para valorar |os signos de infeccion.

- Equilibrio &cido-base e monograma.

- Gasometria arterial.

- Funcién rend.

- Pruebas de coagulacion.

Con todos estos datos podremos corregir las ateraciones del equilibrio hidroelectrolitico,
gasométricas y de coagulacion y mejorar € estado hemodinamico del paciente, con lo que las condiciones
de éste ante la cirugia serén 1o mejor posibles.

Tanto la monitorizacion del enfermo como los resultados de |aboratorio nos ayudarén a hacernos
unaidea del estado hemodinamico del paciente. El paciente hipovolémico, primero estara taguicardico y
luego hipotenso (si las pérdidas superan €l 30%). La diuresis nos reflgjard también € grado de perfusiéon
visceral, pués su descenso es un signo precoz en la hipovolemia, igua que e descenso delaPVC.

La PV C enlos casos de shock cardiogénico o séptico puede no ser un valor fiable, puesto que no
se mide la funcion ddl VI. En los casos en que a pesar de normalizar la volemia no se obtienen TA y
diuresis adecuadas, hay que utilizar drogas vasoactivas, y para conocer hien el estado hemodinamico del
paciente deberiamos colocar un catéter de Swan Ganz.
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En cuanto a los liquidos a emplear para la reposicion de la volemia es alin hoy en dia un tema de
controversia, en cuanto a uso de cristaloides o coloides.

ANESTESIA

Hay una serie de caracteristicas que hay que tener siempre presentes en este tipo de pacientes:

A. Estado hidrico dd paciente. Puede haber una hipovolemia franca, que modificara
sustancialmente la cinética de los agentes anestésicos. Habra una disminucion del espacio donde
se diluyen los farmacos, asi como una hipoproteinemia relativa, aumentando la fraccién libre del
farmaco. Puede haber alteracion en € metabolismo de los mismos, s hay insuficiencia renal o
hepatica.

Alteraciones metabdlicasy hematoldgicas. Alcdosis. Acidosis. Coagulopatia,..

Disfuncién organica coexistente. Insuficienciarena, respiratoria.

Estdmago lleno. Todos los pacientes que requieren cirugia abdomina urgente tienen € estémago
Ileno, a pesar de las horas de ayuno o de la aspiracion por la SNG. Recordar que la induccién de
la anestesia genera en cirugia abdominal de urgencias es una de las causas mas frecuentes de
vomito y aspiracion pulmonar, una de las complicaciones més temidas por € anestesiologo, por
su elevada mortdidad.

OCOom

TECNICASANESTESICAS

A. ANESTESIA GENERAL. Lamaés frecuentemente utilizada.

-VENTAJAS: - Proteccion de lavia aéreay adecuada ventilacion
-Control hemodinamico del paciente en casos de hipovolemia

-INCONVENIENTES: -Riesgo de aspiracion durante la induccion
-Reacciones hemodinamicas adversas alos anestésicos generales

B. ANESTESIA LOCORREGIONAL. En cirugiaabdominal baja (herniainguinal) puede ser
suficiente con niveles anestésicos de T 4-6. Para cirugia abdominal alta puede ser mal tolerada,
Los niveles deben ser dtos ( T 24), lo que provoca alteraciones respiratorias e incomodidad para
€ paciente, y aln asi, muchas veces € nivel sigue siendo insuficiente.

-VENTAJAS: - Mantenimiento de los reflejos laringeos
- El bloqueo simpético mejora la perfusion intestinal
-Andgesia postoperatoria

-INCONVENIENTES: - Precisa cooperacion del paciente
-Si falla, anestesia genera intraoperatoria
-No esposible s hay sangrado o sepsis
-Hipotensién y bradicardia
-Niveles torécicos atos pueden comprometer la ventilacién
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B. TECNICA COMBINADA.

-VENTAJAS. -Reduce los reguerimientos de anestesia general

-Reduce laincidencia de depresion respiratoria postoperatoriatras cirugia
abdomianl alta.

-INCONVENIENTES:. -Lasimpatectomia puede potenciar los efectos de la hipovolemia,
complicando & diagndstico de la hipotension intraoperatoria
-La colocacion de un catéter epidural precisa un tiempo, a veces no
disponible en anestesia de urgencias.

PREMEDICACION

Cuidado con la premedicacion en los enfermos de cirugia abdominal de urgencias, puesto que en
todos ellos hay en mayor o menor medida, una disminucién de las reservas circulatoria y respiratoria,
pudiendo producirse una depresion respiratoria.

Y a hemos comentado € elevado riesgo de vomito y broncoaspiracion que existe en los pacientes
gue van a ser sometidos a cirugia abdomina de urgencias. Las lesiones pulmonares dependerédn
directamente del volumen aspirado y de la acidez ddl contenido. Seragrave s se aspiran mas de 25ccy S
e pH esinferior a2.5.

Por ello serd interesante comentar la premedicacion con antiacidos y/o antagonistas H2 y/o
metoclopramida: Los antiacidos son € Gnico método rapido para neutralizar la aidez gastrica en
condiciones de urgencia. Como principal inconveniente hay que destacar e inevitable aumento del
volumen géstrico, que no tiene importancia si la motilidad géstrica esta conservada 'y € volumen previo
no es ato.

Deben ser siempre antiacidos solubles (30 ml de citrato sddico 0,3M). Los particulados, en caso de
aspiracion, agravarian la situacion, pues ocasionan lesiones pulmonares muy graves, smilares a las
ocasionadas por € é&cido clorhidrico. Es eficaz cuando se administra un volumen de 20 a 30 ml, 15
minutos antes de lainduccién. Si e interval o previo es superior a 50 minutos puede no ser eficaz.

Su principal ventgja su corto periodo de latencia, siendo por ello eficaz en la profilaxis en cirugia
de urgencias.

Los antiécidos serian pues beneficiosos en todas las situaciones de cirugia de urgencias, salvo en €
paciente ocluido, dado que incluso pueden provocar € vomito o aumentar alln més e volumen géstrico,
con un minimo efecto sobre la acidez del contenido géstrico, por € mayor volumen de éste.

Los antagonistas H2 son € pilar en la profilaxis de la broncoaspiracion. Son (tiles en cuanto a que
disminuyen la secrecion &cida y la acidez. El problema, es que no modifican € contenido ya existente y
gue su inicio de accion no es inmediato. Asi pues, los antagonistas H2 tienen escaso poder sobre €
liquido secuestrado en € intestino ocluido.

Los inhibidores de la bomba de protones no han demostrado superioridad y se utilizan menos.

MANEJO INTRAOPERATORIO
En cirugia abdominal de urgencias, € principal peligro de la induccion anestésica es la

regurgitacion del contenido gastrico y la consiguiente broncoaspiracién, que en cirugia abdominal de
urgencias, se asocia con una el evada mortalidad (75%).
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El tema de laretirada o no de la SNG antes de lainduccién ha sido y sigue siendo controvertido. Se
ha dicho que la presencia de la SNG da lugar a la incompetencia del esfinter esofégico inferior con la
consiguiente posibilidad de regurgitacion. Por dlo, se recomendaba la retirada de la SNG previa ala
induccién. La tendencia actual es a mantenerla, pues se ha demostrado que la presién cricoidea bien
aplicada es capaz de prevenir d reflujo. Ademas, puede actuar a modo de véavula de escape en
situaciones de aumento de la presion intragastrica. Se aspirara através de ella antes de lainduccién.

En este tipo de pacientes, silo se aceptan dos técnicas de intubacion:

A. Induccion con secuencia répida. Es la técnica més utilizada. Requiere tener todo € material
preparado y revisado (respirador, aspirador, laringoscopio,...). Habremos premedicado a paciente
previamente con citrato sodico y anti H2.

En cuanto a la posicion del paciente durante la induccidn, para evitar la broncoaspiracion, hay
diversas tendencias. En general, se prefiere la cabeza algo levantada, pues disminuye el riesgo de
regurgitacién pasiva. En caso de regurgitacidén o vomito, aspirar vigorosamente y bajar la cabeza
para prevenir la aspiracion.

La induccién debera ser de secuencia rapida con presion cricoidea hasta comprobar la correcta
colocacion del tubo e hinchado del neumotaponamiento 1o mas rapido posible desde la pérdida de
conciencia. La secuencia clésica consiste en: desnitrogenacion con O2 a 100% durante 2 =3 min,
precurarizacion (para prevenir las fasciculaciones de la succinilcoling, la hipercaliemia, los dolores
musculares y & aumento de la presidn intragéstrica), administracion de un hipnético, aplicacion de
presion cricoidea, relgjacion rapida con succinilcoling, e intubacion endotragueal rdpida con
hinchado del neumotaponamiento. La presion cricoidea no debe dgjarse hasta que € manguito esté
hinchado y se haya verificado la colocacion correcta del tubo (auscultacion y capnografia).

Es importante que no exista ningun intento de verificar la permeabilidad de |a via aérea mediante
ventilacién con mascarilla

La preoxigenacién con O2 a 100% es indispensable. Es necesario hacer respirar al paciente O2 a
100% durante 2-3 min , para aumentar € tempo de desaturacién durante la apnea de la induccion.
El agente inductor que administraremos, dependerd de la situacion del paciente. Precisaremos
hacerlo de formarapida. Si € estado hemodinamico del paciente lo permite se pueden emplear los
hipnéticos empleados habitualmente. S no es asi, podremos utilizar etomidato, ketamina o
midazolam.

La presion cricoidea o maniobra de Sellick es la medida mas sencillay eficaz para reducir  al
minimo €& riesgo de aspiracion. Debe aplicarse correctamente sobre € cartilago cricoides, y no
debe reducirse la presion hasta completar la intubacion. Incluso, cuando se produce € vomito, se
recomienda no liberar.

Cuando no se puede intubar la traguea y se requiere una ventilacién con presion positiva, es
obligado continuar con la presion cricoidea.

En cuanto a relgjante muscular a emplear en unainduccion de secuencia rgpida, la succinilcoling,
a pesar de sus complicaciones, sigue considerandose el mejor relgjante, a dosis de 11,5 mg/Kg.
Las condiciones 6ptimas de intubacién se consegirén alos 60 segundos. No obstante, en pacientes
en los que esté desaconsgjado su uso (susceptibilidad de hipertermia maligna, perforaciones
oculares, grandes quemados,..) se empleara rocuronio.

Hay muchos autores que, si no hay sospecha de intubacién dificil, argumentan que la utilizacion
de dosis elevadas de relgjantes no despolarizantes pueden ser Utiles en estos casos. Incluso
algunos, recomiendan una “dosis de impregnacion” para disminuir € tiempo de accién de los
relgjantes no despolarizantes, administrada de 2 a 4 minutos antes que la dosis de intubacion, que
debe ser mas elevada que las dosis convencionale, paraacelerar € comienzo del blogueo.

En € caso del rocuronio, € comienzo de accién es lo suficientemente répido como para hacer
innecesaria la dosis de impregnacion. El rocuronio parece cubrir €l reto de iguaar € inicio répido
de la succinilcoling, aunque a dosis entre 1y 2 mg/Kg, dosis ala que la duracion de la actividad se
alarga considerablemente. En muchos trabajos, se admite que € rocuronio, adosis de 1 mg/Kg, se
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puede utilizar como aternativa al suxametonio 1 mg/Kg, como relgjante en la induccién de
secuencia rapida, siempre y cuando no haya sospecha de intubacion dificil.

B. Intubacion con € paciente despierto.
Se realizara en caso de sospecha de intubacion dificil. En estos casos, cuidado con la anestesia
tépica en faringe inferior y laringe, para no interferir con € reflgo laringeo en caso de vomito.
La intubacién nasal serda megjor tolerada. Se podra utilizar anestesia tépica con pulverizaciones de
anestésico local. No se puede redlizar bloqueo de nervios laringeos ni puncidn transcricoidea con
anestésicos locales, pues se pierden los reflgos protectores de la via aérea.
En manos expertas, la megjor eleccion serd la intubacion con fibrobroncoscopio y por via nasal.
Pararedlizar esta técrica se precisara la colaboracion del paciente.
Una vez introducido e tubo, hinchado & neumotaponamiento y comprobado su correcta
ubicacion, se procedera alainduccién anestésica.

Para d mantenimiento de la relgjacion muscular podremos emplear rocuronio, cisatracurio, 0
Vecuronio sin problemas.

Recordar que en pacientes ocluidos esta contraindicado el uso deléxido nitroso, puesto que puede
causar distension intestina. Al ser més soluble que e N2, difunde mejor alaluz intestinal, que éste sale
de éla. En 10 min aproximadamente, puede doblarse € gas intestinal cuando se utiliza al 60%. Esta
distension podra dificultar la realizacion de anastomosis, asi como aumentar la presién intralumina y
favorecer alteraciones en la perfusion. No emplearlo pues en la oclusion intestinal o durante larealizacion
de anastomosis en un intestino no preparado.

Control hemodinamico

El control hemodinamico del paciente ya debe haberse iniciado en € periodo preoperatorio.
Calcular € déficit de estos pacientes a veces es dificil, pero la monitorizacion del ECG, TA PVCy
diuresis horaria nos ayudaran a €lo, asi como las determinaciones seriadas de Hb, electrolitos y
equilibrio &cido-base.

Deberemos tener canalizadas venas periféricas de grueso calibre, asi como una via arterial, que nos
permitira evaluar la TA de forma continua asi como obtener muestras seriadas para laboratorio.

Pocas veces dispondremos de un catéter del registro de presiones en arteria pulmonar y gasto
cardiaco. En estos casos puede ser Util la medida del gasto cardiaco a través de un doppler esofagico, cuya
colocacién es f&cil y apenas tiene yatrogenia

En & paciente ocluido, tanto en la luz intestinal como como en la cavidad abdominal, puede haber
una importante cantidad de liquido. En € interior del intestino pueden acumularse de 4.000 a 9.000cc. Si
hay importante edema en la pared intestinal y liquido libre intraperitoneal, pueden acumularse 7.000cc
mas.

La depleccién de la volemia, que se ha desarrollado |entamente, permite la puesta en marchadelos
mecanismos compensadores. Los objetivos de la fluidoterapia consistiran en restablecer € volumen
vascular y e volumen intersticial, y corregir la grave depleccién electrolitica, correccion de la acidosis,
disminucién de la resistencia vascular sistémica hasta € rango de la normalidad y optimizacion del
suministro y de la utilizacién de O2.
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Control respiratorio

Los sindromes abdominales presentan una ata incidencia de complicaciones respiratorias. Durante la
intervencion sera esencia la monitorizacién de la pulsioximetriay capnografia.

Cada sindrome tiene unas connotaciones particulares, en lo que serefierea complicaciones respiratorias.
También habra que tener en cuenta la patologia de base del paciente.

Recordar que € riesgo de brancoaspiracion también existe en la extubacion. Por ello serd interesante
extubar al paciente cuando las condiciones |o permitan, con un buen nivel de conciencia, asi como con un
buen patrén respiratorio.

Los problemas respiratorios en € postoperatorio, estaran relacionados con la hipoventilacion. Puede ser
necesario un soporte ventilatorio en e periodo postoperatorio.
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