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ANESTESIA EN CIRUGIA ABDOMINAL DE URGENCIAS

INTRODUCCION

La anestesia en cirugia abdominal de urgenciasleagkalidades muy distintas, dependiendo de las
caracteristicas propias de la afeccion, del tippatgente y de la repercusion del problema abdaimin
sobre las funciones vitales. A pesar de ello, dngdos casos nos encontraremos con:

1. La necesidad de efectuar simultaneamente gndlkitico, de evaluar el estado del paciente y sus
antecedentes, y de poner en marcha una reanimgmiopiada.

2. La necesidad de efectuar una anestesia geeerdd, mayoria de los casos, en un paciente con un
estémago lleno (de alimentos o mas frecuentementégdidos digestivos), y en condiciones generales
desfavorables.

La gravedad del proceso dependera de la patologizrgjca que lleva al paciente a quir6éfano, de la
edad del paciente, de su estado previo (enfermedamxistentes) y de la afectacion sistémica que su
proceso abdominal le haya podido ocasionar. Hor Bbs podemos encontrar con tres situaciones
distintas:

. Paciente con patologia quirdrgica poco complejen afectacion sistémica.

. Paciente con patologia quirargica y afectacigtémiica (peritonitis, hemoperitoneo,..).

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

intercurrente que agrava aln mas su mal estadoaje

Hay tres grandes sindromes quirargicos abdominadesiyinas consideraciones generales comunes a
los tres y otras especificas. Estos sindromes son:
— Peritonitis
— Oclusion intestinal
— Hemoperitoneo



PERITONITIS

Es una inflamacion aguda del peritoneo. Aparecerndo los medios locales de defensa del
peritoneo se desbordan, ya sea porque la inocoldméteriana es importante, porque los gérmenes
exacerban su virulencia por sinergismo o por lsqmeia de factores favorecedores de la prolifenacio
bacteriana como la bilis, tejidos necréticos yilligs digestivos.

La primera linea defensiva del peritoneo se proghacda extraccion linfatica de particulas extrafias
de pequefio tamafio. En estado fisiologico, pueddrsoeverse de 250 a 1.000cc diarios, por via laatat
Si los liquidos son mas abundantes, se estandaip@rondrios y fondo de saco de Douglas.

El epiplon, también jugara un papel importante,ithmdo la peritonitis, al adherirse a zonas
infectadas, aislandolas del resto de la cavidadrabdl

El peritoneo se defendera también gracias a unartamie reaccién inflamatoria, con factores
humorales (opsonina, complemento,..) y factoradams (macréfagos, neutréfilos,..).

ETIOLOGIA

A. Peritonitis primitivas (estreptococo, neumococadida).
B. Peritonitis secundarias a:
1. Extensién de focos infecciosos procedentes deisasnas abdominales:
apendicitis
colecistitis
diverticulitis colon
salpingitis, piosalpinx
absceso hepético

PO T®

2. Peritonitis por perforaciones viscerales:

Ulcera gastrica o duodenal

perforacion de una oclusién

perforacion intestinal por tbc, Crohn,..
perforacion diverticulo

perforacion traumatica de viscera hueca

PO T®

3. Peritonitis por necrosis viscerales:
a. oclusion intestinal
b. infarto intestinal
C. pancreatitis aguda

4. Peritonitis postoperatorias:

dehiscencia de suturas

absceso postoperatorio

contaminacion peroperatoria

cuerpo extrafio

perforacion operatoria de una viscera hueca

PoooTY

Las peritonitis apendiculares son las mas frecasengpresentando el 50% de los casos. Le siguen
las perforaciones de ulceras, las colecistitisptaforaciones de diverticulos,..

La gravedad estara también en funcion de la ef@ld¥si, las Ulceras gastroduodenales perforadas
tienen un excelente prondstico, con una mortaliotderior al 5%. Por el contrario, las peritonitis



fecaloideas por perforacién intestinal, se acompaf&amultiples complicaciones a nivel multiorganico

(pulman, rifién, higado) y la mortalidad puede elsg@dasta el 80%.

La infeccion intraabdominal puede presentarse caaGtonitis generalizada o como abscesos

localizados.

MICROBIOLOGIA

Es importante conocerla a la hora de elegir |gptraca antibiética adecuada.

En una primera fase, el liquido intraperitonealiies en E. Coli, enterococos y bacteroides. En una
segunda fase, predominaran los bacteroides.
En el 80% de los casos se asocian aerobios y de&r&l aerobio mas frecuente es el E. Coli. El
anaerobio mas frecuente es el Bacteroides Fragilis.

FISIOPATOLOGIA

Oclusion refleja
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La consecuencia local de la peritonitis sera lalagién a la cavidad peritoneal, de un liquido eno
proteinas y con una composicion electrolitica peeea la del plasma.

Las consecuencias generales, se asocian a unmidrfeccioso, a veces una septicemia e incluso
shock séptico con afectacion pulmonar y de otrgaris.

La exploracion clinica varia dependiendo de la @augxtension de la peritonitis. Generalmente
coexiste contractura y defensa abdominal localizadka zona afecta o bien de manera generalizada. L
mayoria de los pacientes, se encuentran en matalicmnes generales, con fiebre alta, con signos
comunes de hipovolemia e incluso datos clinicoshdek séptico, en los casos mas graves.

SHOCK SEPTICO EN EL CURSO DE UNA PERITONITIS

La mortalidad del shock séptico es del 20 al 80%peddiendo en parte de la gravedad de las
enfermedades subyacentes.

En el afio 1992, la Conferencia de Consenso del ibareCollege of Chest Physicians/ Society of
Critical Care Medicine establecio las siguientdindgones:

SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA: Es anvespuesta inflamatoria ante una
variedad de insultos (sepsis, traumatismos, patitisgaque se manifiesta por dos o mas de estas
situaciones:

e temperatura 38°C o< 36°C

* FC>90X

e FR>20x" 0 paC@< 32mmHg

« Recuento leucocitari® 12.000/mm o < 4.000

SEPSIS: Respuesta inflamatoria sistémica a ladifec

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

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

En mas del 50% de los casos, la causa de SRISiefedaion. EI SRIS es un proceso continuo y
progresivo en forma de respuesta anormal y exagedatl paciente, caracterizada por una acivacion
generalizada del sistema inflamatorio, produciéadosa situacién de hipercatabolismo. Se pondran en
marcha, mediadores celulares y humorales, respessadl cuadro.

La accién que los productos bacterianos, en edpgacendotoxina, ejercen sobre las membranas
celulares, desencadena una serie de casacadaslinatatesponsables del shock séptico. Se prochece u
“exageracion de los mecanismos normales de defelns@®&nhdotoxina desencadenara la puesta en marcha
de unos mediadores celulares y humorales, que grédwna serie de efectos clinicos y biol6giQss.
pondran en marchael sistema de la coagulaciéistehsa de la fibrinolisis y el sistema del complatoe

Algunos de estos mediadores actuaran lesionandmglaks endoteliales, produciendo un aumento
de la permeabilidad capilar y pérdida de la autpiacion de la microcirculacion. Habra vasodilaiaci
que junto con el aumento de la permeabilidad capildginaran hipotensién. Estos factores también
estimularan la agregabilidad capilar producienderogmbolias. La activacion de la cascada de la
coagulacién y la fibrinolisis secundaria condueiréana CID. Los inhibidores de la coagulacién néuser
suficientes para neutralizar a tantos activaddeédin comin de estas alteraciones metabdlicasaes |
lesion celular, ya sea por efecto citotoxico dimede la endotoxina o bien por el efecto indirecdas
mediadores.



La pérdida de la autorregulacién de la microcircidla producira un enlentecimiento del flujo
capilar, con apertura de shunts y estancamientguga®o, con la instauracién de hipovolemia, tamo p
secuestro sanguineo en el territorio reclutado cponel aumento de la permeabilidad capilar y asop
de liquido al intersticio.

Mientras persista la situacion de hipoxia histmedosis, lesion celular y liberacion de productos
téxicos vasoactivos, el metabolismo aerébico dedjidos adoptara la condicién anaerobia.

Asi pues, es posible que en la génesis del sindimar@engan multiples factores y mecanismos, de
tal forma que, el insulto inicial se siga con ueaccion incontrolada y estado hipercatabélico,ligwe a
un fallo de la microcirculacién. La situacion deeet intersticial, hipotension y aumento de las
demandas de £xonducira, si no se trata, al sindrome de disGkmuaiultiorganica.

En una fase precoz del shock séptico, las conseiasede la distribucion inadecuada del flujo
capilar y la apertura de shunts arterio-venosasagice en un descenso de las resistencias vasular
sistémicas (RVS) e hipotensién, estableciéndose ser& de mecanismos compensadores, como
taquicardia y aumento del volumen sistélico, ad@asegurar un gasto cardiaco (GC) adecuado para
mantener la TA. En esta fase podemos encontraifAiym PVC normales, con de RVS yt de GC.
Habréa hiperventilacién y alcalosis respiratoriapfie, escalofrios y la piel estara caliente y sEsaina
situacion hiperdinamica, que se presenta cuandafermo aln estd normovolémico o cuando ya se ha
tratado la pérdida de liquidos, en contraposicidm lo que se ha llamado shock hipodinamico, que se
establece cuando no se ha instaurado tratamieggteda sido inefectivo. Este se caracterizaraupor
de RVS y franca hipotensién con GCpiel fria y oligoanuria.

Ambos patrones precisan de un tratamiento precmzjup si se demora habra un fallo cardiaco y
circulatorio dificil de tratar. El shock sépticogue evolucionar rapidamente a un shock irreversite
componente cardiogénico. Las causas seran la H@uoia la secrecion de agentes con efectos inatropo
negativos, la anoxia, la acidosis, los transtom®da hemostasia y depleccion de K intracelulata Es
evolucion puede ser muy rapida y, a veces las pasnmedidas de sostén hemodinamico muestran ya
una incompetencia miocardica.

El inicio del shock séptico puede ser insidios@ntificar un estado de sepsis antes inducir la
anestesia es importante para predecir inestabitidatbdindmica durante la induccion.

La fiebre esta presente en fases precoces, estianpéa la liberacion de sustancias como el faaor d
necrosis tumoral. Puede haber escalofrios. Adenpaede haber normotermia o hipotermia,
especialmente en sujetos debilitados.

La confusién, en un paciente lGcido previamentedpuser un signo precoz. La taquipnea a menudo
esta presente.

Los cambios hemodinamicos asociados a la sepsis/émctaquicardia, hipotensidn, disminucion de
las RVS, y en el paciente normovolémico, aumentaydsto cardiaco, en un intento de compensacion.
Las extremidades a menudo estan calientes, encajposion otros tipos de shock, que cursan con
vasoconstriccién periférica inicial. Al inicio laATpuede ser normal, cayendo luego en la hipotensién
cuando el gasto cardiaco es insuficiente parasiaiducion de las resistencias periféricas que slfre
paciente. Aparecera entonces la clinica de la kifogion de los 6rganos esenciales con confusion,
palidez, cianosis, oliguria, TC y arritmias.

El shock séptico sera un sindrome evolutivo coerdins estadios, que condicionara alteraciones
metabolicas correlacionadas con la insuficiendieutatoria progresiva. El estadio final, seri eldro



clinico denominado fallo multiorganico (FMO). Enflese inicial del shock, los 6rganos mas afectados
son el pulmén, rifdn y sistema hematolégico. Skigts la situacién, se afecta el higado, el aparato
digestivo, el SNC y en la ultima fase, el miocardiodos los érganos de la economia son susceptibles
sufrir alteraciones, por efecto de la hipoxia y lposiccion lesional de las endotoxinas y de losiadkedes
téxicos enddgenos.

Los hallazgos de laboratorio incluyen leucocitasie desviacion a la izquierda y presencia de
granulaciones toxicas. Puede haber neutropeniap sig mal pronéstico. La trombocitopenia, a menudo
se presenta pronto. Habra otros transtornos dealgutacion.

La funcién hepatica se alterara pronto.
Habra acidosis metabdlica, con mortalidad elevad&lacion con lactatos elevados.

La hiperglicemia es comun por aumento de la glusgéeesis, de la glucogenolisis y resistencia a
la insulina, como resultado de un aumento de sécrele catecolaminas, cortisol y glucagén.

REANIMACION Y TRATAMIENTO

Hay que iniciar un tratamiento precoz para prevehsindrome de disfuncién multiorganica. Es
basico, una rapida estabilizacion hemodindmica atamniento precoz de las posibles lesiones
solucionables (drenaje de abscesos,..). Lo masrtanie sera asegurar la perfusion y oxigenacion
tisular, asegurando una ventilacion y reanimac#&mddindmica adecuadas.

A. MANEJO RESPIRATORIO. EI pulmén es habitualeerel primer 6rgano afectado,
comenzando con un SDRA. Sera necesario un sopEspératorio con ventilacion mecanica. Recordar
gue puede agravar la hipotensién. Al haber disnidmudel volumen alveolar y de la compliance, cuaad
con volumenes tidal elevados, que podrian geneesignes pico elevadas. El uso de PEEP mejorara la
oxigenacién y permitird mantener pO2 adecuadas$-t@# no tan elevadas.

B. MANEJO HEMODINAMICO. Perseguira el conseguiraupresion de perfusion que
mantenga el flujo sanguineo a los 6érganos y ungeagicion Optima. La clave para ello sera una
fluidoterapia agresiva. Los pacientes sépticosnekifovolémicos, su reanimacién incluye grandes
cantidades de liquidos. Lo mejor sera la terapigadgu por objetivos: PVC de 8-12 mmHg.,
TAmM>65mmHg, diuresis0.5ml/Kg/h y saturacién venosa de oxigeno centval c@va superior) o
mixta>70%. Controversia entre el uso de cristaloidemidek. En general, se admite que en los enfermos
mas criticos, deben mantenerse valores de Hb dibvede 10 g/dl y Hto alrededor del 30%.

El volumen a transfundir debe orientarse segun BV vy diuresis. Es preciso la monitorizacién de la

TA directa, y de gran ayuda la colocacién de uéteatde Swan-Ganz en la arteria pulmonar. Deberan
aumentar las presiones de llenado hasta alcanz@rdédedor de 16 y PCP entre 14 y 16, para asi,
aumentar el GC y reabrir lechos microcirculatoiiggaperfundidos, siempre procurando no empeorar un
posible edema pulmonar, que podria afectar negaéinte en la captacion de O2.

Las drogas vasopresoras sOlo se emplearan cuansmyaehecho una correcta reposiciéon de la
volemia y no se consiga remontar la situacion hémdmdica para mantener una presién de perfusion.
Deben emplearse conjuntamente con la fluidoterapianca como sustituto. También pueden
administrarse de forma transitoria en espera desqueomplete la expansién de volumen, en aquellos
casos en que la presién arterial media es muy. i2gheran dejar de emplear se tan pronto como sea
posible.

Los dos farmacos vasopresores de primera elecaéa tpatar la hipotensién arterial que no
responde a la administracion de liquidos son ladrenalina (NORA) y la dopamina (DOPA), y se
administraran a través de una catéter venoso témtraronto como sea posible. Ambas tienen ventaja



respecto la adrenalina y la fenilefrina. La DOPAnantara la TA media y el GC, aumentando el volumen
sistélico y la FC. La NORA, por el contrario, lorgpor su accién vasoconstrictora sobre los vasos
periféricos, con menor efecto sobre volumen sisidfi FC.

La NORA es mas potente que la DOPA y puede serafedsiva para revertir la hipotension en
pacientes en shock séptico. La dopamina puedeasécybarmente (til en pacientes con compromiso de
la funcién sistélica, pero causa mas taquicargiaede ser mas arritmogénica.

La dopamina a dosis bajas no debe ser usada catecior de la funcion renal en pacientes con
sepsis grave.

También puede usarse dobutamina, potigonista y débil cronotropo. Es recomendable
utilizarla si a pesar de una adecuada reposiciowotianen el GC es bajo con PCP elevadas y TAm
superior a 60 mmHg. Si se emplea con baja TAm, debeombinada con vasopresores.

En cuanto mejore la hemodinamica del paciente dittentar retirarse los vasopresores. Primero
se retiraran los mas potentes.

C.

TRATAMIENTO ANTIBIOTICO DE AMPLIO ESPECTRO. Inicido de inmediato tras
haber obtenido los cultivos apropiados.

CORRECCION DE LAS ALTERACIONES DE LA COAGULACION. Habra que
corregirlas antes de llevar al paciente a quimfae repondran los sustratos
consumidos, con plasma fresco, crioprecipitaddaguetas si es necesario.

SOPORTE RENAL. En pacientes criticos puedensmesaria incluso la hemofiltracion
venosa continua.

CIRUGIA URGENTE. Sera necesario el tratamientdadeausa o control de las fuentes de
infeccion. A menudo, se practicaran drenaje deeslos; de la via biliar,.. en pacientes con
inestabilidad hemodinamica. En general, el periattaoperatorio supone una continuacion de
la reanimacién, con mantenimiento de la perfus@ma prioridad.

ESTEROIDES. Hasta un 50% de los pacientes en shépkico presentan insuficiencia
suprarrenal. En aquellos pacientes en shock sépfiea pesar de la reposicion adecuada de
liquidos, requieren terapia con vasopresores pargener una TA adecuada, estd indicada la
administracion de corticoides intravenosos ( hidriisona 200-300mg/dia, repartidos en
cuatro dosis o en infusién continua y durante 8)dizos corticoides a dosis bajas disminuyen
la mortalidad y la necesidad de aminas vasoactinda sepsis. Se recomienda, si es posible, el
realizar el test de estimulacion con ACTH para ftifiear aquellos pacientes en que hay
respuesta suprarrenal y suspender el tratamieata,seguirlo solo en los pacientes en que se
demuestra la insuficiencia suprarrenal. Dosis sopey a 300 mg de hidrocortisona no deben
ser utilizadas nunca en el tratamiento de la sesasiera o el shock séptico.

PROTEINA C ACTIVADA. Es el tratamiento mas novedgsesperanzador en pacientes con
shock séptico. Las acciones de la proteina C gatamiento de este tipo de shock, radican en
su efecto antitrombdético, profibrinolitico y de mimucion de la respuesta inflamatoria.
Estudios recientes demuestran que la reduccittiveelen el riesgo de muerte de los pacientes
con shock séptico es del 20%. El riesgo hemorragitdos pacientes que son sometidos al
tratamiento con PCa limita las indicaciones. Dadensas del elevado costo del producto, se
han elaborado unas indicaciones y unas guias p#ea ton PCa a los pacientes en sepsis
severa. Se recomienda en aquellos casos en qum laditp riesgo de muerte (APACHE 11>25),
FMO o SDRA inducidos por sepsis y sin contraindimaes absolutas relacionadas con riesgo
de sangrado. Una vez se ha identificado que etptcse encuentra en alto riesgo de muerte,
el tratamiento debe iniciarse tan pronto como ssibfe.



Es importante hacer referencia a las “Guiaa ph manejo de sepsis severa y shock séptico”,
consensuadas en el afio 2003 y publicadas en Get\Nlzd 2004 Vol 32, No. 3.

OCLUSION INTESTINAL

Es el cese en la progresion del contenido intdstine tendrd consecuencias locales y generales.

ETIOLOGIA

A. OBSTRUCCION MECANICA SIMPLE:
-cuerpos extrafios intraluminaldeo(biliar, fecaloma)
-lesiones parietales (tumores, estisrinflamatorias)
-compresiones extrinsecas (bridas)

B. OBSTRUCCION MECANICA CON COMPRESION DEL PEDICUL@ASCULAR:
-vélvulos, hernias, eventracionegsagguladas.

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

La causa mas frecuente de oclusion intestinalamadherencias (30-40%), siguiéndole tumores y
estenosis inflamatorias (25-30%), hernias estaaugsd (20-25%),...

La causa mas frecuente de obstruccién de ID somdhsrencias postoperatorias. En el IG, la
primera causa son las neoplasias.

La oclusion intestinal es un proceso especialmgratee cuando se asocia a estrangulacion de los
vasos sanguineos. En estos casos si la actuacEsmprecoz puede haber necrosis intestinal irriblers

FISIOPATOLQGIA
Estasis de contenido intestinal por encima de la lision

Pérdida de agua Interferencia con ¢ Trasudacion d
electrolitos flujo sanguineo liquido intestinal a I
(tercer espacio) mesentérico y parieta cavidad abdominal
| |
| retorno Alteraciones * Necrosis »  Peritonitis
Venoso hidroelectroliticas « Gangrena *  Sepsis
« Perforacion

| —

Shock hipovolémico Shock séptico

Cuando se produce una oclusion intestinal, pomemale ésta habra un acumulo de contenido
intestinal. Al aumentar la presién intraluminal,flancion secretora del intestino aumenta y se aféct



ademas la reabsorcién, con lo que la cantidad gi@idb por encima de la oclusiébn puede ser
considerable. En condiciones normales, de 7 adslge secretan diariamente al tracto Gl. Debito a
reabsorcidn intestinal, sélo 400cc pasan la valietecal..

Respondiendo a la distension habra un hiperpdissted de lucha. En un estadio posterior, el
intestino no reacciona y se deja dilatar pasivaement

Ademas, a medida que la distension continla, habaainterferencia progresiva con el flujo
sanguineo mesentérico e intraparietal, produciéndmos obstruccion estrangulada, asociada con una
elevada morbi-mortalidad.

Si los problemas andéxicos de la pared se agraparecen ulceraciones, zonas de necrosis y
luego perforacion. De todos modos, la pared seiedeven permeable y permite la trasudacion hacia |
cavidad abdominal de liquido digestivo, en quertdiferacion bacteriana es responsable de su cuadro
séptico. Asi pués, la oclusiébn puede complicarse waoa peritonitis, sepsis y shock séptico. A los
problemas locales, se asociardn pués, graves draostgenerales debidos a la pérdida de agua y
electrolitos, constituyéndose un tercer espaciouiual.

Al principio, el liquido acumulado es hipotonicabpe en proteinas. En oclusiones altas es rico
en Cl y pobre en bicarbonato, con la consiguiettal@sis metabdlica asociada. En cambio, en
oclusiones distales, el liquido es rico en K y thoaato, y pobre en Cl, apareciendo una acidosis
metabolica.

En un estadio posterior, las proteinas trasudancdamblose a un déficit hidrosédico con
deshidratacion global, responsable de la caida @& de la hemoconcentraciéon y de un estado deksho
hipovolémico con insuficiencia renal. En un estadés tardio, el shock hipovolémico se complicalaon
existencia de una peritonitis y de un sindromeicgpt

La oclusién intestinal producira alteraciones sist@s con cambios hemodinamicos, alteraciones
electroliticas y alteraciones en el equilibrio aeihse.

Si no se corrigen las pérdidas de liquidos y aedéts, habra hipotension, taquicardia, descenso
de la PVC y signos de shock hipovolémico. Habraefeetuar determinaciones seriadas de Na, Cl, K 'y
equilibrio acido-base.

En la obstruccion intestinal, se pueden acumulandgs cantidades de liquido. Si la obstruccién
es reciente, puede haber hasta 1.500cc de liquidedida que progresa, se pueden acumular ya 3000c
y aparecer vomitos. Cuando el paciente presentadnipion y taquicardia, puede haber ya mas deo8 lit
acumulados.

Hay que efectuar un diagndstico diferencial enbgtrocciones de ID e IG. Una obstruccién de
ID produce distension de asas con acumulo progre@viquido y gas y transtornos sistémicos. Sieo
resuelve la obstruccién se producira la estrangiriac

La obstruccion de IG suele ser mas insidiosa, g@xcpara el vélvulo, tiene menos propension a
estrangularse. Los transtornos sistémicos son men@sos. La complicacion mas grave es la distansio
progresiva y perforacion del colon, especialmentndo la valvula ileocecal es competente. El cego
un sitio frecuente de perforacion.

CLINICA

Signos cardinales: dolor abdominal, vémitos, cpasiion y distensién abdominal.

El dolor célico a menudo es intermitente. El daevero continuo indica estrangulacion.

Los vémitos suelen ser precoces., sobre todo esbktsucciones altas.

La distension abdominal es un sintoma tardio.

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

Habréa deshidratacion con hipotensién y oliguria.



EVALUACION PREOPERATORIA

Es importante la descompresién abdominal antea dieugia, por las complicaciones respiratorias y
circulatorias que produce:

- IMPLICACIONES RESPIRATORIAS Y CIRCULATORIAS. Ldistension abdominal limita los
movimientos del diafragma, produciendo una ventlanadecuada. Hay descenso del volumen tidal y
de la CRF con descenso de la pO2 y elevacion pe@R. Otra razén para descomprimir el estbmago es
la posibilidad de aspiracion del contenido gastdamnte la induccion de la anestesia.

La distension abdominal puede afectar ademastcahmevenoso.

-METODOS DE DESCOMPRESION. SNG, que colocadées de la induccion anestésica,
permite la descompresién del estbmago.

MANEJO DE LiQUIDOS

Calcular el déficit de estos pacientes es difiEdnto en la luz intestinal como en la cavidad
abdominal puede haber una importante cantidadydalti. En el interior del intestino pueden acunsdar
de 4.000 a 9.000cc. Si hay importante edema earkdpntestinal y liquido libre intraperitoneal golen
acumularse 7.000cc mas.

La depleccién de la volemia que se ha desarroletamente, permite la puesta en marcha de los
mecanismos compensadores. Los objetivos de laofkidpia consistirdn en restablecer el volumen
vascular y el volumen intersticial y corregir laage depleccion electrolitica, correccion de la @sitg]
disminucion de las resistencias vasculares sistééntiasta el rango de la normalidad y optimizaciin d
suministro y de la utilizacion de O2.

HEMOPERITONEO

ETIOPATOGENIA

La causa mas frecuente es la traumatica, ya selaepdia penetrante o por contusion hepatica o de
bazo. Le siguen, con menos frecuencia, ruptura meurssmas, quistes y tumores de ovario,
endometriosis, hemorragias postoperatorias,...

FISIOPATOLOGIA

La clinica sera la de cualquier hemorragia, deperlti de la cantidad de volumen circulante
perdido, asi como de la velocidad en que ha suzedid

Una pérdida de volumen circulante superior al 16fdlica una disminucion significativa del retorno
venoso Y la liberacion de catecolaminas en un totele mantener el flujo tisular, mediante TC,
venoconstriccién capilar y redistribucion del flgdos érganos vitales. Si las pérdidas persistegasto
cardiaco disminuye y se produce el colapso de dokok capilares, agravado por la hiperrespuesta
simpatica compensadora, cayendo el paciente ehaok fipovolémico.
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Asi pués, un descenso agudo del volumen sangufimea @ un aumento de la actividad simpdtica,
con secrecion de adrenalina y noradrenalina pde pler las glandulas suprarrenales. La estimulacion
adrenérgica causa vasoconstriccion a nivel dedlapiisculo y visceras, preservando el flujo saregui
coronario y cerebral. Habrad pues un aumento deekistencias vasculares periféricas, para mantaner
TA. Con la vasoconstriccion de ambos esfinteres,yppostcapilares, hay una reduccién de la presién
hidrostatica del lecho capilar, que permite a lasign osmotica arrastrar liquido desde el espacio
intersticial al espacio intravascular. Este procegohemodilucién tiende a expandir el volumen
sanguineo. Ademas, aparte de la VC y la hemodituténbién hay una respuesta refleja con TC.

Se produciran alteraciones acido-basicas. Genentdnteay acidosis metabdlica. Al haber una
disminucion de la perfusion tisular, se reduciréagbrte de O2 a los 6rganos vitales, produciéndose
entonces un metabolismo anaerobio. Este, condadiadproduccion de acido lactico en lugar de CO2
como producto final del metabolismo.

LESIONES QUE PODEMOS ENCONTRAR

BAZO: Puede presentar desde una simple fisura hastastatlido. En ocasiones se produce un
hematoma subcapsular que puede ir creciendo pregmesnte hasta romperse en un segundo tiempo,
horas, dias o0 meses después.

Se suele asociar a fracturas costales iztpsebajas. Su sintomatologia se centra, ademaa de |
hipovolemia, en dolor en hipocondrio izquierdo guele irradiarse a escipula homolateral..

HIGADO: Puede presentar desde simples fisuras a gransidlides, asi como hematomas
intraparenquimatosos. El shock hipovolémico puedestraordinariamente severo.

Se suele asociar a fracturas derechas bajas.

Una complicacion frecuente es la formacion de amsgeque conviene vigilar con ecografias
seriadas.

ESTOMAGO E INTESTINO: Aunque frecuentemente lesionados en traumatismbiertos,
fundamentalmente por arma blanca, su incidencimagmmatismos cerrados es baja, sobre todo la rotura
de estbmago. Las de intestino delgado mas frecueate producidas en ocasiones por el cinturén de
seguridad, cuando en colisiones frontales no va@ctamente apoyado en la pelvis 6sea.

La clinica suele ser, aunque no siempre, de abdapeto. En ausencia de clinica el diagnéstico
se basa en la deteccion de aire libre intrapeziton

La complicacién mas frecuente es la peritonitis.

MESENTERIO: El desgarro de los mesos provoca una hemoreagigiado variable. Su complicacion,

aparte del shock, es la posibilidad de un compmwascular que obligue a practicar resecciondegle
segmentos isquémicos.

CLINICA DEL SHOCK HIPOVOLEMICO
Incluye hipotension, TC, frialdad y palidez cutgnelguria, taquipnea, ansiedad, escaso relleno

capilar y pérdida de conciencia.

TRATAMIENTO
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El tratamiento del shock hipovolémicoasératado en otras clases, pero sélo recordar fue e
tratamiento quirlrgico sera en la mayoria de le®gda solucion definitiva. No obstante, la reartidma
del shock hemorragico debe iniciarse en el misromemto en que se diagnostica. Habra primero que
asegurar la via aérea y la respiracion.

La reanimacion del shock hemorragico exigira la iathtracion rapida de liquidos intravenosos
gue aseguran la circulacion de sangre bien oxigedadde los pulmones al cerebro y otros érganos
vitales.

Hay que intentar colocar catéteres iv. de gramli

Sera de extraordinaria importancia el calentamidettns liquidos i.v., mas si el paciente requiere
de varios intercambios de la volemia. La hipoterdisaminuye la eficacia de la reanimacion en el khoc
hemorragico.

La eleccién del liquido inicial a administrar sesdaen la prioridad de restablecer primero el
volumen de sangre, después la concentracion de, Himryfin, la coagulacién. Deben administrarse
electrolitos y agua junto con la sangre para replasepérdidas del sistema circulatorio.

La posibilidad de transmitir enfermedades a tradeda transfusion, ha obligado a revisar las
normas de transfusién de sangre y hemoderivaddser#e a aceptar umbrales inferiores para comenza
la reposicion. Actualmente se admiten hematocetosl rango de 18-22%, en pacientes que pueden
tolerar dichos niveles (antes 28-30%).

El tratamiento inicial del shock hipovolémico pgr® la estabilizacion hemodinamica
administrando liquidos y sangre para mantener umeeata perfusion tisular y aporte de O2. Las
soluciones libres de Hb pueden mejorar la hemoduo@gnel aporte de O2 en pacientes sanos que hayan
perdido hasta el 30% de su volumen sanguineo. @teaple O2 se cree que se mantiene hasta Hb de
7g/dl.

Durante la reanimacién inicial el anestesidlogonmestlas pérdidas de sangre del paciente,
evaluando las constantes vitales.

Parece claro que, para pérdidas hasta el 30% tehga sanguineo, la reposicién con cristaloides
en cantidad tres veces superior al volumen de sangrdida, proporciona una reanimacion adecuada
mientras se controle la hemorragia.

Los pacientes con pérdidas superiores al 30% deinem sanguineo o con hemorragia continua,
deben recibir soluciones coloidales en cantidadligl volumen perdido, junto con cristaloides, en
cantidad igual a 1-3 veces el volumen de sangigmerEstos pacientes requeriran ventilacion coral02
100% para maximizar el suministro de O2 a los ¢gjidasta que se pueda reponer la Hb.

Los pacientes con hemorragias superiores al 40%afiénen sanguineo requieren una tranfusion
inmediata de eritrocitos junto con los liquidos@delos, cristaloides o coloides.

Hay controversia acerca del tipo de soluciones @eaan, cristaloides o coloides? . Los partidarios
de terapia con cristaloides se basan en que érmek fiipovolémico hay tanto pérdidas intravascslare
como intersticiales, y que los cristaloides remgutade forma mas efectiva el agua extravasculan Otr
beneficio de los cristaloides es el descenso #stasidad sanguinea, o que puede mejorar lagérfu
Una particular ventaja de la solucion de Ringertdia es que el lactato se metaboliza a bicarbptmto
gue puede ayudar a tamponar la acidosis del paciédemas, desde el punto de vista econémico, el
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coste de los cristaloides es mucho menor que débgleoloides. Puesto que los cristaloides dejan el
espacio intravascular y penetran en el espaciostitial, se necesitardn grandes cantidades, yepued
haber el peligro que éstos conduzcan a un edenepal y periférico.

Los partidarios de la terapia con coloides, se apogn que éstos preservan el volumen
intravascular y el flujo sanguineo microcirculabamas eficazmente que que los cristaloides, y atamen
el gasto cardiaco y el suministro de O2 asi contAlacon unos voliumenes infundidos inferiores a los
cristaloides. Los coloides mantienen la presiénotioa y retienen el liquido intersticial en el edpa
intravascular lo que parece puede prevenir el edent@monar. No obstante, si hay alteracion de la
membrana alveolo-capilar, los coloides, lo que haéra empeorar el edema. Otra desventaja es la
posibildad de disfuncién tubular renal tras la neatién con coloides, las reacciones anafilacticks
interferencia con la realizacion de pruebas cruzada

Una pauta razonable sera emplear un régimen emuifibde cristaloides-coloides hasta que sea
necesario un tratamiento con componentes sanguineos

Recordar que la reposicion repetida de volumenwaag conduce a una coagulopatia secundaria
a trombocitopenia y posiblemente al consumo dinfiigeno y otros factores de la coagulacion.

PREMEDICACION

Ninguna. Se trata de un paciente en situaciorcarjue va a quiréfano. Tanto sedantes como
narcéticos estan contraindicados porque puedenaap®u ya precario estado hemodinamico.

MANEJO INTRAOPERATORIO

La monitorizacion no invasiva de rutina debe incl&dCG, pulsioximetria, capnografia, TA, 2y
sonda de Foley.

La monitorizacion invasiva debe incluir: TA cruelffa directa y analiticas seriadas) y catéter de
PVC para determinar el estado de relleno vasc8iahay signos de fallo cardiaco, esta indicada la
colocacion de un catéter de Swan-Ganz.

La anestesia general es la técnica de eleccci@taRalministarse de forma segura, seleccionando
farmacos que minimicen la depresion cardiovascul@e pueden ajustar pequefas dosis de farmacos
como el propofol, el tiopental o el etomidato hastaseguir el efecto anestésico deseado sin proghgi
profunda hipotensién. La ketamina a dosis de 1 m@K también un buen farmaco para la induccion
anestésica de los pacientes en shock hipovolé@itmicamente, los pacientes en shock hipovolémico,
parecen alcanzar los efectos farmacologicos deseaodosis intravenosas extremadamente pequenas.
La reduccién del volumen de sangre, probablememnieantre la dosis suministrada en el lugar actelo d
cerebro, y la reduccidn del flujo hepatico puedelgmgar el aclarameinto del compuesto. Sin embargo,
es necesario emplear dosis normales de relajantssutares para conseguir la rapida paralisis neaesa
para la intubacion orotraqueal.

A la hora de la induccién anestésica se considefaéientes que tienen un estobmago lleno. Como
veremos posteriormente.

En cuanto al mantenimiento de la anestesia, saekepte se estabiliza hemodinamicamente, se
podran emplear cuidadosamente otros agentes maranirla hipotension. El protéxido debe usarse co
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precaucién. Por su capacidad de acumularse eniesgeacrados, si se trata de un politraumatizackesa

de usarlo hay que tener muy claro que no hay t#si@nes asociadas como neumotérax o aire en SNC.
Ademas, recordar que en la reanimacién del shqovblémico es maximizar el aporte de O2 a los
tejidos, reponiendo la volemia y administando aligrete una concentracién de O2 necesaria para ello.

Las benzodiacepinas y los narcéticos pueden uSkza procurando no comprometer
hemodinamicamente al paciente.

En cuanto a los relajantes musculares, hay que eampln relajante con pocos efectos
cardiovasculares. Rocuronio y cisatracurio estinedi de efectos cardiovasculares.

Recordar siempre que en lesiones trauméticas deregrdsuperior puede haber neumotérax, que si
aun no ha sido diagnosticado, debe sospecharsersietuando tras la induccién anestésica y la
ventilacién a presién positiva intermitente, sedmzca un aumento en la presion de la via aérea con
silencio a la auscultacién del lado afecto y deterhemodinamico. Habra que realizar urgentememe u
descompresion del neumotérax con drenaje torasioes necesario, con un angiocatéter n° 18 en el 2°
espacio intercostal, en el plano medioclaviculaedo, podra insertarse un tubo toracico convenktiona

Una vez vistos los tres grandes sindromes abdossirgle nos podemos encontrar en cirugia
abdominal de urgencias, veamos cual es nuestrd pape anestesidlogos en estas situaciones.

Recordar como hemos dicho, la necesidad de efesimaitaneamente un diagnéstico, de evaluar
el estado del paciente y sus antecedentes, y d&r gonmarcha una reanimacién apropiada. Muchas
veces no vamos a disponer del tiempo necesarigppaparar el enfermo para la intervencion, puese g
ésta se convierte en prioritaria.

Vamos a seguir un esquema de actuaciéon en el pgriedperatorio:
1° Mejorar el distress circulatorio y respiratorio.

Es primordial e indispensable en la urgencia abdami

El volumen sanguineo circulante siempre estaraidisdo y debe restablecerse rapidamente, para
prevenir las complicaciones viscerales del shock.

Solo decir que las medidas de reposicion de lamialérdn encaminadas a normalizar el gasto
cardiaco y la TA, intentando evitar un empeoranigedel edema pulmonar intersticial. Para ello sera
preciso una monitorizacion del paciente : ECG, plsioximetria, diuresis horaria, PVC,..

2° Evaluacién del grado de urgencia

La dnica situacién que nos obligara a ir a quiréfam demora sera el shock hemorragico grave,
en que a pesar de la infusion rapida de liquidesngre no conseguimos remontar el estado de shbck.
tratamiento inicial del shock hipovolémico persiglae estabilizacion hemodinamica, administarndo
liquidos y sangre para mantener una correcta pé@nftisular y aporte de oxigeno. Las solucioneetib
de Hb pueden mejorar la hemodinamica y el aport®2len pacientes sanos que hayan perdido hasta el
30% de su volumen sanguineo. El aporte de O2 seqaese mantiene hasta Hb de 7 g/dl.
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Durante la reanimacion inicial, el anestesidlogtimesd las pérdidas de sangre del paciente,
evaluando las constantes vitales.

Tanto en la peritonitis como en la oclusién intes{isiempre tendremos un margen de tiempo para
preparar al enfermo y llevarlo a quir6fano connteésimas garantias posibles. Hoy en dia, con losazed
de que se dispone, en 2-3 horas se puede conteguijoria hemodinamica del paciente, reponiéndole
la volemia y corrigiendo el equilibrio acido-basdog transtornos electroliticos y de coagulaciée qu
pudiera presentar. Ademas , nos dara tiempo aveeders derivados sanguineos adecuados que pudiera
precisar.

3° Inicio de la reanimacioén

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

La reposicion de la volemia es el objetivo prigita Lo primero que deberemos hacer, seré pues
la cateterizacidonde una via venosa periférica de maximo calibrébfmpara permitir la perfusion rapida
de liquidos. En los casos de profunda hipotensadnaplapso venoso periférico se puede optar por la
cateterizacién de la vena femoral, pero siempreazatéter de grueso calibre. De entrada, no hay que
perder tiempo cateterizando una via venosa ceptmeso mas laborioso y que precisa mayor asdpsia,
cual realizaremos cuando ya dispongamos de buenesa@s periféricos, a ser posible.

Una vez colocada la via periférica, extraeremosstna® para laboratorio y para pruebas cruzadas,
en caso necesario. A continuacién se iniciara fizsiGn rapida de cristaloides, para la reposiciériad
volemia como primer objetivo.

Serd necesaria la colocacion de usanda nasogastricapara aspiracion, abolutamente
imprescindible en los casos de oclusion intestiaher en cuenta que en el enfermo ocluido, sera
importante la descompresiéon abdominal antes deirlayia, por las complicaciones respiratorias y
circulatorias que produce la distension abdomifdta razén para descomprimir el estémago es la
posibilidad de aspiracion del contenido gastricadte la induccion de la anestesia.

El método de descompresion serd la SNG, que cdoaates de la induccién anestésica, nos
permitira la descompresion gastrica.

En la mayria de casos sera necesario la realizagéondaje uretral para control de la diuresis
horaria.

Mientras se inicia la reanimacion del paciente my lgue olvidar la monitorizacion y la
administraciéon de O2. Las peritonitis, y mas ail@stian evolucionadas cursan con hipoxemia y en el
hemoperitoneo sera importante mantener una buégenacion a los érganos vitales.

4° Confirmacion del diagndstico

Lo realizara basicamente el cirujano, a través aleeXploracion clinica y de exploraciones
complementarias: radiologia, ecografia, TAC, pumé¢avado peritoneal,...

5° Completar historia clinica del paciente

Se podra realizar, mientras esperamos los datdabdeatorio. Se realizard una anamnesis para
conocer antecedentes patoldgicos del pacientgiademedicacion habitual.

También realizaremos una exploracion fisica, valdoaespecialmente la posibilidad diécultad
de intubacién Valoraremos movilidad cervical, apertura bucaltahcia tireo-mentoniana, Mallampati y
presencia 0 no de protesis. Recordar que el ridsg@mito y aspiracion traqueal estd muy aumentado
estos enfermos.
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6° Completar la reanimacién

Se canalizara unda venosa centrapara medicién de PVC. A ser posible, se confirnetzuena
colocacion de la misma.

En cuanto tengamos los resultados de laboratardremos valorar:

-Hto y Hb. Para valorar el grado de anemimqgue en el shock hipovolémio por sangrado puede
no alterarse en las fases iniciales.

- Férmula leucocitaria para valorar los signosmdedcion.

- Equilibrio acido-base e ionograma.

- Gasometria arterial.

- Funcién renal.

- Pruebas de coagulacion.

Con todos estos datos podremos corregir las albexex del equilibrio hidroelectrolitico,
gasométricas y de coagulacion y mejorar el estadmbinamico del paciente, con lo que las condicione
de éste ante la cirugia seran lo mejor posibles.

Tanto la monitorizacién del enfermo como los reslds de laboratorio nos ayudaran a hacernos
una idea del estado hemodinamico del pacientgaknte hipovolémico, primero estara taquicargico
luego hipotenso (si las pérdidas superan el 30%dilresis nos reflejara también el grado de piénfius
visceral, pués su descenso es un signo precozhgooleolemia, igual que el descenso de la PVC.

La PVC en los casos de shock cardiogénico o séptiede no ser un valor fiable, puesto que no
se mide la funcion del VI. En los casos en quesapde normalizar la volemia no se obtienen TA y
diuresis adecuadas, hay que utilizar drogas vasaacy para conocer bien el estado hemodinameto d
paciente deberiamos colocar un catéter de Swan Ganz

En cuanto a los liquidos a emplear para la regside la volemia es aln tema de controversia, en
cuanto al uso de cristaloides o coloides.

ANESTESIA

Hay una serie de caracteristicas que hay que $@mapre presentes en este tipo de pacientes:

A. Estado hidrico del paciente Puede haber una hipovolemia franca, que modifica
sustancialmente la cinética de los agentes anestédilabra una disminucién del espacio donde
se diluyen los farmacos, asi como una hipoprotameatativa, aumentando la fraccion libre del
farmaco. Puede haber alteracion en el metabolismlmsl mismos, si hay insuficiencia renal o
hepatica.

Alteraciones metabdlicas y hematolégicasAlcalosis. Acidosis. Coagulopatia,..

Disfuncion organica coexistente Insuficiencia renal, respiratoria.

Estomago lleno Todos los pacientes que requieren cirugia abtiimargente tienen el estbmago
lleno, a pesar de las horas de ayuno o de la agpirpor la SNG. Recordar que la induccion de
la anestesia general en cirugia abdominal de uiag®®es una de las causas mas frecuentes de
vomito y aspiracion pulmonar, una de las complmaes mas temidas por el anestesiélogo, por
su elevada mortalidad.

OOw

TECNICAS ANESTESICAS
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A. ANESTESIA GENERAL. La mas frecuentemente utilizada

-VENTAJAS: - Proteccion de la via aéreadgcuada ventilacion
-Control hedindmico del paciente en casos de hipovolemia

-INCONVENIENTES: -Riesgo de aspitacdurante la induccién
-Reacciones hemodindmicas adversas a los anestéginerales

B. ANESTESIA LOCORREGIONAL. En cirugédbdominal baja (hernia inguinal) puede ser
suficiente con niveles anestésicos de6T Para cirugia abdominal alta puede ser nelada,
Los niveles deben ser altos ( T 2eljjue provoca alteraciones respiratorias e incataodpara
el paciente , y aun asi, muchas vekaivel sigue siendo insuficiente.

-VENTAJAS: - Mantenimiento de |@&flejos laringeos
- El blogqusimpatico mejora la perfusion intestinal
-Analgepiastoperatoria

-INCONVENIENTES: - Precisa coopeééacdel paciente
-Si falla, anestesia general intraoperatoria
-No es posible si hay sangrado o sepsis
-Hipotension y bradicardia
-Niveles toracicos altos pueden comprometeetdilacion

B. TECNICA COMBINADA.

-VENTAJAS: -Reduce los requerimienti@sanestesia general
-Reduce la d@aicia de depresion reggtioria postoperatoria tras cirugia
abdomianl alta

-INCONVENIENTES: -La simpatectomia paeotenciar los efectos de la hipovolemia,
complicando el diagnéstico de la hipotension opieratoria.
-La colocacion de un catéter epidural precisaempio, a veces no
disponible en anestesia de urgencias.

PREMEDICACION

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

Ya hemos comentado el elevado riesgo de vomitoogdmaspiracion que existe en los pacientes
gue van a ser sometidos a cirugia abdominal denci@®e Las lesiones pulmonares dependeran
directamente del volumen aspirado y de la acidezatgenido. Sera grave si se aspiran mas de 25cc y
el pH es inferior a 2.5.

Por ello sera interesante comentar la premedicacih antiacidos y/o antagonistas H2 y/o
metoclopramida: Los antiacidos son el Unico método rapido paratrabzar la acidez géstrica en
condiciones de urgencia. Como principal inconverigmay que destacar el inevitable aumento del
volumen gastrico, que no tiene importancia si ldilidad gastrica estd conservada y el volumen previ
no es alto.
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Deben ser siempre antiacidos solubles (30 ml dataisodico 0,3M). Los particulados, en caso de
aspiracién, agravarian la situacion, pues ocasidesiones pulmonares muy graves, similares a las
ocasionadas por el acido clorhidrico. Es eficamdaase administra un volumen de 20 a 30 ml, 15
minutos antes de la induccién. Si el intervalo wes superior a 50 minutos puede no ser eficaz.

Su principal ventaja es su corto periodo de latersiendo por ello eficaz en la profilaxis en ciaug
de urgencias.

Los antiacidos serian pues beneficiosos en todastlaciones de cirugia de urgencias, salvo en el
paciente ocluido, dado que incluso pueden provecaémito o aumentar alin mas el volumen gastrico,
con un minimo efecto sobre la acidez del contegédtrico, por el mayor volumen de éste.

Los antagonistas H2 son el pilar en la profilaxadalbroncoaspiracion. Son (tiles en cuanto a que
disminuyen la secrecion acida y la acidez. El molal, es que no modifican el contenido ya existgnte
que su inicio de accién no es inmediato. Asi ples,antagonistas H2 tienen escaso poder sobre el
liquido secuestrado en el intestino ocluido.

Losinhibidores de la bomba de protonesio han demostrado superioridad y se utilizan menos.

MANEJO INTRAOPERATORIO

En cirugia abdominal de urgencias, el principaligpel de la induccién anestésica es la
regurgitacion del contenido gastrico y la consigtéebroncoaspiracion, que en cirugia abdominal de
urgencias, se asocia con una elevada mortalid@d)(75

El tema de la retirada o0 no de la SNG antes dadiaccion ha sido y sigue siendo controvertido. Se
ha dicho que la presencia de la SNG da lugar aclanpetencia del esfinter esofagico inferior con la
consiguiente posibilidad de regurgitacion. Por,elle recomendaba la retirada de la SNG previa a la
induccion. La tendencia actual es a mantenerlas peeha demostrado que la presion cricoidea bien
aplicada es capaz de prevenir el reflujo. Ademasde actuar a modo de valvula de escape en
situaciones de aumento de la presion intragasBeaspirara a través de ella antes de la induccion

En este tipo de pacientes, so6lo se aceptan ddsdéae intubacion:

A. Induccion de secuencia rapidaEs la técnica mas utilizada. Requiere tener teldmaterial
preparado y revisado (respirador, aspirador, lagogpio,...). Habremos premedicado al paciente
previamente con citrato sédico y anti H2.

En cuanto a la posicién del paciente durante ladcidn, para evitar la broncoaspiracion, hay
diversas tendencias. En general, se prefiere lezeaflgo levantada, pues disminuye el riesgo de
regurgitacion pasiva. En caso de regurgitacion mit@) aspirar vigorosamente y bajar la cabeza
para prevenir la aspiracion.

La induccién debera ser de secuencia rapida caioprericoidea hasta comprobar la correcta
colocacion del tubo e hinchado del neumotaponamientnas rapido posible desde la pérdida de
conciencia. La secuencia clasica consiste enitdagenacion con O2 al 100% durante 2 =3 min,
precurarizacion (para prevenir las fasciculaciaiek succinilcolina, la hipercaliemia, los dolores
musculares y el aumento de la presién intragajtiackministracién de un hipnético, aplicacién de
presion cricoidea, relajacion rapida con succifiilgg e intubacion endotraqueal rapida con
hinchado del neumotaponamiento. La presion crieoiedebe dejarse hasta que el manguito esté
hinchado y se haya verificado la colocacion coarélefl tubo (auscultacion y capnografia).

Es importante que no exista ningln intento de iearifla permeabilidad de la via aérea mediante
ventilacion con mascarilla.

La preoxigenacién con O2 al 100% es indispenséisienecesario hacer respirar al paciente O2 al
100% durante 2-3 min , para aumentar el tempo satdecion durante la apnea de la induccién.
El agente inductor que administraremos, depender& dituacion del paciente. Precisaremos
hacerlo de forma rapida. Si el estado hemodinaaet@aciente lo permite se pueden emplear los
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hipnéticos empleados habitualmente. Si no es asiremos utilizar etomidato, ketamina o
midazolam.

La presion cricoidea o maniobra de Sellick es laide mas sencilla y eficaz para reducir  al
minimo el riesgo de aspiracion. Debe aplicarseectaimente sobre el cartilago cricoides, y no
debe reducirse la presién hasta completar la intabalncluso, cuando se produce el vomito, se
recomienda no liberar.

Cuando no se puede intubar la traquea y se requigeventilacion con presion positiva, es
obligado continuar con la presién cricoidea.

En cuanto al relajante muscular a emplear en uhaaidon de secuencia rapida, la succinilcolina,
a pesar de sus complicaciones, sigue consideramtiosejor relajante, a dosis de 1-1,5 mg/Kg.
Las condiciones Optimas de intubacion se consegitén 60 segundos. No obstante, en pacientes
en los que esté desaconsejado su uso (susceptibitld hipertermia maligna, perforaciones
oculares, grandes quemados,..) se empleara roouroni

Hay muchos autores que, si no hay sospecha deaaifubdificil, argumentan que la utilizacion
de dosis elevadas de relajantes no despolarizgputeden ser Utiles en estos casos. Incluso
algunos, recomiendan una “dosis de impregnacioéméd pésminuir el tiempo de accion de los
relajantes no despolarizantes, administrada dé thmutos antes que la dosis de intubacion, que
debe ser mas elevada que las dosis convencioaateapelerar el comienzo del bloqueo.

En el caso del rocuronio, el comienzo de accidfoesuficientemente rapido como para hacer
innecesaria la dosis de impregnacion. El rocurpai@ce cubrir el reto de igualar el inicio rapido
de la succinilcolina, aunque a dosis entre 1 y &iggdosis a la que la duracion de la actividad se
alarga considerablemente. En muchos trabajos,mieadque el rocuronio, a dosis de 1 mg/Kg, se
puede utilizar como alternativa al suxametonio YKgg como relajante en la induccién de
secuencia rapida, siempre y cuando no haya sosgedhtubacion dificil.

Intubacién con el paciente despierto.

Se realizard en caso de sospecha de intubacidil. dffin estos casos, cuidado con la anestesia
tépica en faringe inferior y laringe, para no ifeer con el reflejo laringeo en caso de vémito.

La intubacidn nasal sera mejor tolerada. Se potilizan anestesia topica con pulverizaciones de
anestésico local. No se puede realizar bloquecedeas laringeos ni puncién transcricoidea con
anestésicos locales, pues se pierden los refleppsgbores de la via aérea.

En manos expertas, la mejor eleccién sera la iotGbacon fibrobroncoscopio y por via nasal.
Para realizar esta técnica se precisard la coleibardel paciente.

Una vez introducido el tubo, hinchado el neumotaptento y comprobado su correcta
ubicacién, se procedera a la induccién anestésica.

Recordar que en pacientes ocluidos esta contraitialiel uso debxido nitroso, puesto que puede

causar distension intestinal. Al ser mas solubke €uN2, difunde mejor a la luz intestinal, quesésile

de ella. En 10 min aproximadamente, puede dobkargms intestinal cuando se utiliza al 60%. Esta
distension podra dificultar la realizacion de aommsis, asi como aumentar la presion intralumynal
favorecer alteraciones en la perfusién. No empgqauks en la oclusién intestinal o durante lazaalbn

de anastomosis en un intestino no preparado.

Control hemodinamico

El control hemodinamico del paciente ya debe ha&bamkiado en el periodo preoperatorio.

Calcular el déficit de estos pacientes a vecesifasl,dpero la monitorizaciéon del ECG, TA PVC y
diuresis horaria nos ayudaran a ello, asi comodkterminaciones seriadas de Hb, electrolitos y
equilibrio acido-base.
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Deberemos tener canalizadas venas periféricasugsacalibre, asi como una via arterial, que nos
permitira evaluar la TA de forma continua asi cashtener muestras seriadas para laboratorio.

Pocas veces dispondremos de un catéter del registiaresiones en arteria pulmonar y gasto
cardiaco. En estos casos puede ser Util la medidgadto cardiaco a través de un doppler esofagiga,
colocacion es facil y apenas tiene yatrogenia.

En el paciente ocluido, tanto en la luz intesto@ho como en la cavidad abdominal, puede haber
una importante cantidad de liquido. En el intedek intestino pueden acumularse de 4.000 a 9.0@cc.
hay importante edema en la pared intestinal ydiguibre intraperitoneal, pueden acumularse 7.000cc
mas.

La depleccion de la volemia, que se ha desarrolltamente, permite la puesta en marcha de los
mecanismos compensadores. Los objetivos de laofkidpia consistiran en restablecer el volumen
vascular y el volumen intersticial, y corregir leage depleccién electrolitica, correccién de lalasis,
disminucion de la resistencia vascular sistémicstahel rango de la normalidad y optimizacion del
suministro y de la utilizacion de O2.

Control respiratorio

Los sindromes abdominales presentan una alta mzal@ele complicaciones respiratorias. Durante la
intervencion sera esencial la monitorizacién deulaioximetria y capnografia.

Cada sindrome tiene unas connotaciones particulareto que se refiere a complicaciones resieso
También habra que tener en cuenta la patologiask del paciente.

Recordar que el riesgo de brancoaspiracion tamiséste en la extubacion. Por ello sera interesante
extubar al paciente cuando las condiciones lo amncon un buen nivel de conciencia, asi comaucon
buen patrén respiratorio.

Los problemas respiratorios en el postoperatostaran relacionados con la hipoventilacién. Puede s
necesario un soporte ventilatorio en el perioddaguesatorio.
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