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ANESTESIA A LA CIRURGIA ABDOMINAL D'URGENCIES

INTRODUCCIO

Resulta complexa sintetitzar aquest tema donat que engloba un gran ventall de possibilitats

de molt diferent maneig i gravetat.

Car acteristiques comunes

-A pesar de la variabilitat, en tots els casos ens trobem en una situacio urgent, davant de un
pacient en estat critic real o potencial i que haura d’ ésser portat a quiroéfan en el minimtemps
possible perdo amb la maxima seguretat. Aixo ens obliga a fer el diagnostic, I’avaluacié de
I"estat actual del pacient, i dels seus antecedents, moltes vegades a mateix temps que I’inici
de lareanimacio .

- En segon lloc, ens veurem davant la necessitat de realitzar una anestesia general en un
pacient amb estomac ple (d'aiments o més habitualment de liquids digestius ) i amb

condicions gener als desfavor ables.

La gravetat del procediment dependra de la patologia quirdrgica que porta € pacient a
quirofan, de I’edat i del seu estat previ (malalties coexistents ). Ens trobarem en 3 situacions
ben diferents:
a. Pacient que ha arribat a servel d’ urgéncies amb una patologia quirdrgica poc complexa i
gue encara no ha donat afectacié sistémica.
Es el cas de un pacient jove amb una apendicitis no complicada .
b. Pacient afecte d’ un proceés intraabdominal amb afectaci6 sistemica.

- Peritonitis

- Oclusi6 intestinal

- Hemorragia intra-abdominal (Hemoperitoneu)
c. Pacient que ja esta ingressat en una unitat de vigilancia especial, amb un estat fisic precari
(sepsis, problemes respiratoris i a vegades fracas multiorganic ) que cal portar a quirdfan per
un procés abdominal intercurrent (per ex perforacié d’un ulcus de stress) o una complicacio

de la seva patologia intra-abdominal ja existent (ex. Fallidade sutura).




- Abans d’'andlitzar la nostre actuacio practica parlarem breument dels 3 grans sindromes

quirurgicsabdominals i de la seva repercussio fisiopatol ogica:

PERITONITIS
OCLUSIO INTESTINAL
HEMOPERITONI

PERITONITIS
Eslainflamacié aguda del peritoneu de causa bacteriana o quimica.

Recordem que €l peritoneu te uns mecanismes de defensa que li permeten eliminar les noxes.
Unicament es desenvolupa una peritonitis quan aquests mecanismes es superen degut a: gran
quantitat de microorganismes o0 la presencia de factors afavoridors de la proliferacio
bacteriana com labilis, teixits necrotics i liquids digestius en general.

Etiopatogéenia

1.Etiologia . En €l seguent quadre trobem les principals causes de la peritonitis. La peritonitis
apendicular es la més frequent, representant el 50% dels casos, seguida de les perforacions

ulceroses, elsdiverticlesi les colecigtitis. Les demés son molt menys frequents.
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? Peritonitis primitives -Neumococs, estreptococs, candida.

? Peritonitis degudes a I’extensio dels focus infecciosos desenvolupats a les visceres

abdominals.

apendicitis

colecigtitis

diverticles de colon. Meckel

salpingitis, piosalpinx, infeccio puerperal
abscés hepatic

Peritonitis per perforacionsviscerals

Ulcera gastrica, o duodenal

cancer gastric o colic

perforacio diastasica abans d' un obstacle

perforacio del budell prim (f. Tifoidea, TBC, Crohn, cos estrany...)
perforacio d’ un diverticle

perforacio traumatica de les visceres buides

Peritonitisdelesnecrosisviscerals
oclusions
infart intestinal

W N PN g~ WD EPE Yo DN R

pancreatitis aguda

Peritonitis postoper atories
Fallida de sutura
abscés post-operatori

contaminacio peroperatoria

AW N P

Cos estrany

2. Aspecte microbiologic. Esimportant al’hora d escollir laterapia antibiotica adequada.
1. En el 10% només bacteris aerobis (E. Cali)

2. En menys del 15% només anaerobis (Bacteroides fragilis, clostridium perfringens)

3. End 80% lafloraes mixta




3.Pronostic. Depén sobretot de la causa. Les ocasionades p
duodenals son les més benignes (mortalitat inferior al 5%),
perforacions intestinals i les gangrenoses son les mes greus

algunes series).

er perforacions d'ulcus gastro-
mentre que les produides per
(mortalitat superior a 80% en

4.Fisiopatologia de |I'agressié peritoneal. Es € que més ens interessa com a anestesiolegs.

Ho resumirem en el seguient quadre:

I nflamaci6-1 nfeccid peritoneal|

lOdlusi6 reflexd [Edema de la ser osaperitoneal | [Proliferacié bacteriana
eL + - secreéié endotoxines
- Segrest de liquid a budell [Exudacio peritoneal | - inmunocomplexes

- Segrest sanguini en els |

territoris de la portai lacava Perduad aigua, eectrolitsi

proteines per augment de la

permesabilitat capil-lar

|[Estat de shock hipovolémic|

- Disminuci6 de les pressions
de perfusio
- Anoxia de diferents organs:

ronyo, fetge, cor, pulmons,

sistema esplacnic,etc...

Insuficiencia Renal i hepaticg—[Estat de Shock cardiogénid

circulants

- activacio del C.

- aliberacio de sust.
vasodilatadores :
PG, cinines, etc.

- augment de la per-
meabilitat del con

junt de capilars

- activacioi lisisde

macrofagsy PN.

- coag.intravascular

Shock septi

SDRA



OCLUSIO INTESTINAL

Es la detenci6 dd contingut intestinal de causa mecanica, funcional o mixta.

SOn especialment greus quan la oclusio del budell s'associa a estrangulacié dels vasos
sanguinis .S la actuacié no es rapida, donara lloc a una isguémia amb necros intestinal

irreversible.

Etiologia

Es multiple:  Oclusions per obstruccio (causa intralluminal, parietal o extrinseca)
“ per estrangulacio (adherencies, volvuls)

funcionals (peritonitis, hemoperitoneu, €lectrolitiques...)

mixtes (mecaniques i funcionals)

Les més freglients son les produides per adheréncies (30-40%), seguides dels tumors i les
estenosis inflamatories (25-30%) y les hernies estrangul ades (20-25%).

Fisiopatologia

Estasisdel contingut intestinal per sobre del’ obstacle
o deformadifusa

#

Pérduad aiguai eectrolits Retorn venods | |Estasis vascular de | | Trasudacio de
(tercer espai) la paretintestinal. | |liquid intestinal

Edema, andxia la cavitat abd.
Alteracions hidroelectrolitiques* Necrosi. Gangrena. | | Peritonitis

Sepsis
Trasudacio de proteines Perforacio Shock septic
SHOCK HIPOVOLEMIC

Insuficiéncia Renal

*Les alteracions hidroelectrolitiques son importants i variables depenent de la fase de la
mateixa. Inicialment hi ha un acumul de liquid hipotonic, pobre en proteines. En les oclusions
altes és ric en Cl i pobre en bicarbonat , essent frequent la alcalosi hipocloremica. Si la
oclusié es distal, € liquid es més ric en Na i bicarbonat i pobre en Cl, per tant sera més
freqUent trobar una acidosi metabolica. Les perdues de K son més importants a mida que
S avanca per € tub digestiu.

Findment hi ha trasudacio de proteines, essent el liquid molt similar a plasma

B Correspon a una fase mes tardana de la maldltia, en la que sempre trobarem acidosi
metabolica i mixta s s han afegit trastorns respiratoris (recordem les peritonitis)

Recordem que aquest acumul de liquid pot ésser molt important varis litres)



HEMOPERITONEU

Etiopatogénia La causa més freqlent es la traumética: ferides penetrants o ruptures per
contusio de visceres massisses com € fetge i lamelsa

Fisiopatologia La clinica sera la de qualsevol hemorragia, perd aqui no podem vaorar la
quantia del sagnat de forma directe.

1. Si e sagnat es massiu (per ex. en la ruptura d un aneurisma de la aorta abdominal) €
pacient caura rapidament en Shock hipovolemic (quan la pérdua de massa sanguinia es
superior a 30% ).

2. S e sagnat es moderat, en primer lloc hi haura una disminucié del retorn venos, del debit
cardiac i de la tensé arterial. En un intent de defensa es produira una aliberacié de
catecolamines donant Iloc a taquicardia i augment de les resisténcies perifériques i per tant
amb millora de la tensio arterial. Si no es soluciona, esdevindra un Shock hipovolémic i una
claudicacié miocardica (de causa multiple).

Aixi mateix , hi ha una redistribuci6 vascular a fi de preservar la oxigenacié miocardica i
cerebral fonamentalment a costa de una vasoconstriccié a nivell de ronyo, pell, mascul,
melsai pancress.

També trobarem maodificacions hidroelectrolitiques destinades a reconstituir el volum
sanguini. Hi ha un pas d’aigua de I’espai intersticial cap al’espai circulant , en gran part per
la hiperglucemia induida per la hipersecrecié de glucagon i catecolamines. Per altre banda la
mobilitzacié de la albimina augmenta la pressié oncotica intravascular.

Les complicacions respiratories en forma de SDRA son poc freqlents a I’ hemoperitoneu
(menys ddl 10% ), excepte s hi ha un quadre séptic durant la evolucié .Aquest s incidira en
una alta freqlienciad’ afectacio pulmonar.

CONDUCTA PRACTICA

Una vegada vista la variabilitat de situacions en les que ens podem trobar, passarem a revisar

quina haura d ésser la nostre conducta practica .Recordem que els passos diagnostics i la
preparacié per a la intervencié hauran d'ésser coexistents, doncs moltes vegades no
disposarem del temps que ens agradaria per preparar €l pacient.

? El seglient quadre ens mostra la cronologia classicament recomanada en € periode
preoperatori.

1.Paliar el distresscirculatori o respiratori en cas de que existeixi( Basicament traumatics)
2.Avaluar € grau d'urgencia.

3.Iniciar la reanimacio —via venosa periferica
- mostres de sang per examens de laboratori i proves creuades
- aspiracio digestiva
- sondatge vesical i control horari de la dilrresi
- gasometria arterial



4.Confirmar € diagnostic Proves necessaries i exploracions complementaries

5.Precisar |'estat general del pacient i elstractaments queli han sigut prescrits:
- anamnesi
- examens clinics preoperatoris (ECG, RG torax)
- prescripcions previes

6.Completar lareanimacio
- via venosa centra
- correcci6 trastorns hidroelectrolitics i acid-basics

1. Delareanimaci6 cardio-pulmonar i I'atencié al politraumatic, no en parlarem aqui perqué
jaseran motiu de discussio com atemes dillats.
D’ entrada monitoritzarem €l pacient : ECG, pulsioximetria, T.Arterial.

2. Avaluacié del grau d’urgencia.

- Launica situacié que ens fara anar a quirofan sense espera sera el shock hemorragic greu
(quan a pesar de la infusié rapida de liquids i sang sense creuar, no aconseguim remuntar
I’ estat de shock o que al primer intent de disminuir unamicalavelocitat, torna a deteriorar-se
hemodinamicament). La Unica possibilitat es la hemostasia quirurgica.

- Quan la hemorragia es moderada mantindrem el pacient amb solucions cristal.loides o
combinades amb col.loides, mentre seguim els passos seguents, en espera de les proves que
ens permetran valorar € grau de sagnat i les seves consequencies.

- Les peritonitis i les oclusons sempre ens donaran un marge per poder seguir els passos
seguents a fi de preparar €l pacient per portar-1o a quirofan amb la maxima seguretat possible
(classicament es deia que les peritonitis i oclusions amb afectacio vascular havien d’ operar-se
abans de 6 hores, pero les oclusions podien esperar del2 a 24 hores. Aix0 es absolutament
imprecis i pensem que amb els mitjans que tenim ara a la magjoria d’ hospitals habitualment
amb 2-3 hores ja podem portar €l pacient a quirofan hemodinamicament estable, hidratat amb
I’equilibri acid-base i els trastorns electrolitics corregits, la coagulacio correcte i amb reserva
de derivats sanguinis testats adequadament. AQUESTS SON ELS MINIMS DESITJABLES
DE SEGURETAT

3. Inici de la Reanimacio.

- Quan hem parlat dels sindromes abdominals hem vist que sempre es necessari hidratar €
pacient. Tots ells cursen amb hipovolémia més o menys important. Per tant es prioritat
cateteritzar una via que ens permeti la infusio rapida de liquids*. D’ entrada col locarem un
abocath del maxim calibre possible a I’ avantbrac. En pacients que I’ estat hemodinamic esta
profundament alterat i no es possible canalitzar una via periféerica podem optar per
cateteritzar la vena femoral amb un catéter curt pero de llum important- generament 9
French (ens pot anar molt bé un introductor de Swan Ganz ). Una vegada aconseguides les
vies caldra fixar-les molt be, doncs e pacient necessitara ésser tradladat per fer les
exploracions i anar a quirdfan. En aguesta fase NO HEM DE PERDRE EL TEMPS
BUSCANT UNA VIA CENTRAL, eslaboriés, requereix tranquil litat i asépsia.

*Recordar només que els cateters curts permeten més fluxe que es dd mateix calibre i més
[largada. En la seguient taula ho podem valorar:



Dispositiu Llargada (Cm) Flux (ml/min)

Introductor 9 French 14 cm 247
14 G periféric 5.08 195
16 G periferic 5.08 150
16 G central 14 91
16 G central 30.5 54

- Una vegada col-locada la via, extraurem mostres de sang per els analisis de laboratori i
per proves creuades, si pensem que e pacient pot requerir transfusio. Seguidament
comencarem la infusié rapida de cristal.loides.

- Sempre es necessaria la col -locacié de unasonda nasogastrica per aspiracio (absolutament
imprescindible en €l pacient ocluit).

- Redlitzarem un sondatge vesical per control de la ditiresi horaria.

- Extraurem una mostra de sang arterial per a gasometria. Col-locarem una mascara o
ulleres nasals amb O2. (les peritonitis cursen habitualment amb hipoxemia i en
I”hemoperitoneu sera important mantenir una bona oxigenacio del organs vitals, per
contrarestar €l deficit de hematies).

4. Confirmar el diagnostic- Correspon basicament al cirurgia

5. Mentre esperem les proves de laboratori, s € pacient esta mes o menys estable, farem una
anmnesi rapida incidint sobretot en la possible existencia de malalties cardiaques o
respiratories, la existencia de al-lergies farmacol ogiques, hepatopaties o malaltia renal. No
oblidarem de precisar les medicacions habituals que pren el pacient. La majoria de vegades
no podrem tenir informes detalats ni histories previes i atres haurem de fer la anamnes a la
familia perque I’ estat del pacient no ho permetra.

Pensem que el coneixement de I’ estat previ, evitara en moltes ocasions la descompensacio de
les malalties de base .

Tambeé farem unaexploracio rapida valorant especialment la possible dificultat de intubacio
. Mirarem la mobilitat cervical, la obertura de la boca, la distancia mandibula-cricoides,
Mallampati i la preséncia de protesis .Recordem que € risc de vomit i aspiracio traqueal esta
molt augmentat en aquests pacients, com veurem mes erdavant.

6. Completar la reanimacio.

- Si tenim les condicions adequades, canalitzarem unavia central i valorarem laPVC..

- Redlitzarem un ECG y una RG de torax (possibles patologies i confirmacié de col -locacio
correcte de la via central).

- Possiblement ja tindrem els resultats de laboratori que ens permetran vaorar els segients
parametres:

#Hemograma: Grau d anemia. Idea del volum sanguini (en e shock hemorragic molt poc
precis, doncs ales fases inicials no s dterara). Nombre de plaquetes

#Formula leucocitaria: signes de infeccié

#Equilibri acid-base. Existéenciad’ acidosi 0 alcalosi.

#Gasos arterials. Basicament la preséncia d’hipoxémia

#lonograma: Alteracionsde Na, K i Cl.




# Urea i creatinina. Funci6 renal. La urea es meés inespecifica, doncs s eleva simplement per
un estat de hipercatabolisme o com a reflexa d’ una insuficiencia renal funcional. La creatinina
es mésfiable, encara que meés dificil d’ obtenir en alguns laboratoris.

# Proves de coagulacio.

? Revaorarem |'estat del pacient amb totes les dades obtingudes, tant de constants, PVC,
diiress horaria i analitica. Estarem ja en disposicio de tenir una idea de I'edtat
hemodinamic i biologic i corregirem les ateracions gasometriques, hidroelectrolitiques i
de coagulacio. Ara ja estarem preparats per anar a quirofan amb forca seguretat per el
pacient.

? En classes anteriors ja s ha parlat de fluidoterapia i de transfusio. També del valor dels
sistemes de monitoritzacid, per tant només recordar que es tot un conjunt de mesures les
gue ens donaran idea de |’ estat hemodinamic del pacient, no n’hi ha cap d especifica. El
pacient hipovolémicd entrada estara taquicardic i més endavant hipotens -primer nomeés
hi haura una hipotensié ortostatica i després ja en decubit (per sobre de pérdues del 30%
en pacients sense patologia prévia). La dilresis es un molt bon reflex de la perfusié
visceral. La reduccié de la mateixa per sota de 0.5 ml/min.) es un signe precoc de
hipovolémia. La disminucié de la PVC, apareixera abans que la hipotensio i es una bona
mida de la hipovolemia .Recordem que mesura pressions de auricula dreta i no la funcié
del ventricle esquerre , per tant poc fiable en el shock cardiogénic o septic. En aguests
casos (que a pesar de haver aconseguit una volemia correcte, no s obtenen tensions
arterials i diuresis adequades ) shauran d'utilitzar drogues vasoactives — dopamina
,dobutamina , noradrenalina- i si volem tenir unaidea correcte de I’ estat hemodinamic del
malalt ,haurem d'ingtal-lar un catéter de SWAN GANZ .(a vegades en el context
d' urgencia immediata, excepte quan € pacient procedeix de una Unitat de vigilancia
especial, es complicat - temps, dificultat técnica...)

En quan als liquids d'infusio a utilitzar, existeix encara avui en dia, controversia entre I’ Gs de

col.loides i/o cristal.loides. Creiem que es adequat utilitzar cristal.loides (sobretot Ringer

lactat), excepte en els casos on I'expansio de la volémia ha d' ésser molt rapida i eficient

(recordem que cada ml. de soluci¢ coloidal, equival aproximadament a 3 ml. de cristal.loide)

ANESTESIA

En aguest tipus de cirurgia, hem de tenir en compte com a caracteristiques diferencials
importants:

1. Sempre estem davant d' un pacient amb estdmac ple, encara que porti hores en deju, que
hagi vomitat o bé que s hagi fet una aspiracio a través de la SNG (no es garantia de que no
guedin restes sobretot en forma de fragments alimentaris. Tots sabem e perill de una
aspiracio de contingut digestiu cap a la via aeria .Es una de les complicacions més temudes
dels anestesiolegs, doncs es molt directament ocasionada per la nostre actuacié, es sempre una
situacio greu, amb mortalitat elevadai en tot cas amb ingrés a UVI amb tractament de suport.
Recordem que la major fregliéncia es troba a obstetricia y a les urgencies abdominals sota
anestesia general.

2.La hipovolemia modifica la cinetica dels agents anestésics. En un pacient en shock esta
profundament alterada. L’ espai on es dilueixen els farmacs esta disminuit . S hi afegeix una
vasoconstriccid i per tant una redistribucio tisular. La administracié de liquids necessaria fa
gue hi hagi una hipoproteinemia relativa, donant lloc a I’augment de la fraccio de farmac



[liure. Degut a la redistribucié de fluxos, trobem una concentracié de farmac a nivell cerebral
molt més elevada. S existeix insuficiencia rena o hepatica hi haura alteracié en €
metabolisme i eliminacio, i per tant, prolongacio dels efectes dels farmacs. Si el pacient esta
acidotic també es modifiquen les accions dels medicaments.

3.Dificultats anestésiques degut a que molts hipnotics i altres farmacs utilitzats durant
I’acte quirdrgic tenen efectes deleteris sobre un pacient amb trastor ns hemodinamics.

1. Queé podem fer per evitar la aspiracio o en tot casfer-la e meslleu possible?

Les lesions pulmonars depenen directament del volum aspirat i de I’acidesa del contingut.
Greu s s aspiren més de 25 ml, amb un ph inferior a 2.5.

a. Es important la col-locacié de la sonda naso-gastrica ( la mgjoria de pacients ja S els hi
haura col-locat abans). Les sondes han d'ésser de calibre important i abans de la inducci6
comprovar que no estiguin obstruides.

Sha deretirar la sonda abans de la induccié? Ha sigut un tema molt controvertit al Ilarg dels
anys, doncs es conegut que la presencia de la sonda naso-gastrica dona lloc a incompetencia
de I’ esfinter esofagic inferior i conseqUentment possibilitat de regurgitacio. Per aixo durant
molt temps s’ ha recomanat que abans de I’inici de la anestésia esretiri 1a sonda per recolocar-
la posteriorment La tendencia actual es mantenir-la, doncs s’ha demostrat que la pressio
cricoidea ben aplicada es capag de prevenir € reflux , tant en adults com en nens. Important
gue sigui de polietilé perque no es col-lapsi. Com a avantatges addicionals te , la de fer de
“valvula de escapament “ en situacions de augment de la pressi¢ intragastrica.

b. S han d’administrar antiacids i/o antagonistes H2 i/o metoclopramida (primperan)?

Els antiacids son I'Unic metode farmacologic rapid per neutraitzar la acidesa gastrica en
situacions d'urgencia.. Com a principal inconvenient s ha de destacar € inevitable augment
del volum gastric. No te cap importancia s la mobilitat gastrica esta conservada i € volum
previ no es alt.

Sempre han d’ ésser antiacids solubles (citrat sodic 0.3M a dosis de 30 ml. O bé 2 comprimits
d Alka-seltzer en 30 ml. d’aigua). Els particulats en cas d’ aspiracid, agreujarien la situacio,
doncs donen lesions pulmonars greus comparables a lainhalacié d acid clorhidric.

S'ha de tenir en compte que |’ efecte es transitori i S’ ha de repetir la dosis s la intervencio
duramés de 1 hora, através dela SNG.( s no esfaaixi, es produira efecte rebot ).

Resumint: serien beneficiosos en totes les circumstancies excepte en el pacient oclliit.

Elsantagonistes del receptors H2 son Utils en quan a que disminueixen la secrecio acidai €l
PH. Els inconvenients son que no modifiquen e contingut ja existent i que I'inici d’ accié no
es immediat. No modifiquen € to de I’esfinter esofagic inferior. La més recomanable es la
famotidina EV- tél’inici d’ accié meés curt-30 min.i una durada de 10-12 h.; es pot administrar
directament sense diluir per via EV i no produeix reaccions hemodinamiques adverses en
pacients inestables. Més efectiva que la ranitidina en pacients critics en ventilacié mecanica.
Sembla que té com a efecte advers, |I’augment de la hipotérmia intraoperatoria. La seva
utilitat real en urgenciesimmediates es només quan es dona junt amb antiacids solubles .
Elsinhibidors de la bomba de protons no han demostrat superioritat i no s han de fer servir.
Algunes interferencies farmacol 0giques.
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La metoclopramida te una série d’ efectes potencialment beneficiosos: facilita el buidament
gastric, augmenta el to de I’ esfinter esofagic inferior, augmenta la mobilitat del budell prim i
te propietats antiémetiques centrals.

c. Laintubacio es la maniobra que amb més freqliencia dona lloc a vomit o a regurgitacio.
Només s’ accepten en aquests pacients dos técniques de intubaci O:

- Intubacio amb & pacient despert. Unicament es pot aplicar polvoritzacio amb anestésic
local (habitualment lidocaina al 4%) de tota la zona- llavis , llengua, paladar , faringe i foses
nasals . La intubacié nasal es més ben tolerada en el pacient despert. No es pot realitzar
bloqueig dels nervis laringis ni puncié transcricoidea amb anestésics locals , doncs es perden
els reflexes protectors i s € pacient vomita € risc d aspiracio seria encara més gran. La
introduccio del tub per via nasal es pot fer a cegues o bé amb I'gjuda del fibroscopi (creiem
gue en mans expertes es la tecnica d’ eleccid). També es pot realitzar una intubacio per boca
amb el laringoscopi o per vianasal, pero es pitjor tolerada per € pacient. Pensem que aquests
procediment , especialment si s utilitza €l laringoscopi, dona lloc a taquicardia, hipertensio i
amb menor fregiiencia podem veure aritmies o reflexes vagals. Contraindicada en pacients
amb hipertensié endocraneana, ferides perforants oculars ferides penetrants de coll hipertensié
arterial o malaltia coronaria. Per dtre banda es una técnica a tenir molt en compte ,
especialment en pacients amb transgressio alimentaria o alcoholica recent, aixi com en ocluits
i en pacients que pensem seran dificils de intubar. Recordem que necessitem la col-laboraci
del pacient per aplicar aquesta técnica.

Una vegada col-locat e tub inflarem immediatament € neumotaponament i redlitzarem la
induccio anestésica.

- L’dtre possibilitat, la més utilitzada , es la intubacié amb la técnica d’induccié rapida.
Requereix tenir tot el material preparat i revisat (respirador, monitoritzacio , aspiracio, €
laringoscopi ,€ls tubs, mascares, guia...i les drogues ). Abans aspirarem a través de la sonda
nasogastrica, aixi com la cavitat bucal . Administrarem 30 ml. de citrat sodic a través de la
sonda per la neutraitzacid immediata del contingut existent a I'estdmac. Aixi mateix
administrarem 20 mg. de metoclopramida i 40 mg de famotidina per actuar sobre € volum i
el ph després de la 12 horade intervencio (aix0 si no s’ hadonat préviament aurgencieso ala
planta).

La posicié de Fowler sembla la mes adequada, doncs disminueix € risc de regurgitacid
passiva.

La precuraritzacio, es a dir la administracio del 10% de la dosi de intubaci6 del relaxant no
despolaritzant que s utilitzara per mantenir la relaxacio durant la intervencid, ha demostrar
ésser util per evitar les fasciculacions, aixi com la hiperkaliemia , els dolors musculars i €l
augment de la pressig intragastrica. Per atre banda, € augment de to que provoca la
succinilcolina sobre I’ esfinter esofagic inferior, es prou potent per superar en molt el petit
efecte deleteri d’augment de la pressio intragastrica degut a les fasciculacions. Si ho afegim a
que la precuraritzacio pot donar lloc a vegades a incompetencia de les cordes vocals i a
dificultat respiratoria transitoria en alguns pacients, creiem que la millor opcié es no
precuraritzar.

La preoxigenacié amb O2 al 100% es indispensable. Cal fer respirar al pacient O2 al 100%
durant 2.5 -3 minuts o bé fer 4 inspiracions maximes. El temps de desaturacio a 90% es més
curt amb la técnica abreujada (4-9 min.) que amb la complerta (8.2- 11 minuts).

Ja estem en disposicio d'administrar I’agent inductor (pentotal, ketamina, etomidat o
midazolam, depenent de la situacié del pacient, com ja veurem més endavant). Ho farema
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velocitat rapida. Seguidament administrarem succinilcolina (1-1.5 mg/kg) . Les condicions
optimes de intubaci6 les aconseguirem amb 60 seg. En els pacients en que esta contraindicada
la succinilcolina (susceptibilitat a la hipertermia maligna, perforacions oculars, cremats
recents...) farem servir rocuroni a dosi de 0.6 mg /kg., preferentment en sequéncia inversa, es
adir, administrant primer €l relaxant i després I’ agent inductor.

La compressio transcricoidea o maniobra de Sellick es fonamental. S'ha diniciar quan el
pacient perd €l reflex palpebral i mantenir-lafins que s hainflat e neumotaponament. Sempre
ha d ésser realitzada per un assistent expert.

No hem de ventilar e pacient amb mascara, encara que caigui en apnea. Tenim € temps
suficient per deixar actuar el relaxant i intubar el pacient amb saturacions de O2 correctes.

S ens trobéssm en una situacio de dificultat d’'intubacio, a pesar de que no ho haviem
previst i necessitem aplicar la mascara facial per ventilar-lo, recordem no deixar anar el
Sellick!!.

Elecci6 dels agents anestésics

Es evident que s no hi ha problemes hemodinamics i sha comencat la infusié de
cristal.loides , podem utilitzar els farmacs habituals.

Davant d un pacient inestable o en un equilibri precari haurem de utilitzar farmacs que no
comprometin la hemodinamica.

Induccié: Només es podrd utilitzar I'etomidat ( recordar que en pacients compromesos pot
donar lloc a una supressié suprarrenal de unes 8 hores de duracid) i la ketamina (aguesta
esta contraindicada en el pacient coronari 0 bé si es tracta d’un pacient politraumatic amb
TCE coexistent ). EI midazolam també es pot utilitzar, sobretot com a coadjuvant.

Relaxacio muscular: € vecuroni, rocuroni i cisatracuri, no tenen efectes cardiovasculars i
per tant es poden utilitzar sense problemes. L’ atracuri pot dona hipotensio.

Analgésia Es pot utilitzar € fentanilo. Estabilitat hemodinamica correcte.

En quan al manteniment recordem que:

- I’oxid nitrés esta contraindicat en les oclusions intestinals i tampoc I hauriem de fer servir
en el moment de redlitzar sutures intestinals en budell amb contingut (no preparat). Tampoc
s utilitzara quan sospitem que pot haver-hi un neumotorax (traumatismes abdominals,
sobretot). | obviament davant la presencia de hipoxemia.

-Els inhalatoris , en general estan contraindicats perd quan el pacient ja no esta molt
compromes, es podran iniciar a dosis baixes (sobretot €  sevofluranre)
- També podrem usar el fentanilo sense problemesi el midazolam a dosis baixes.

- Elsrelaxants musculars s’ utilitzaran a dosis normals.

Control respiratori

Recordem que €s sindromes abdominals presenten una ata incidencia de complicacions
respiratories i que haurem de tenir una monitoritzacio adequada en tot moment a fi de
detectar-les. Imprescindible pulsioximetriai capnografia

Hem de tenir en compte la fisiopatologia de cada sindrome i I'estat respiratori actual del
pacient. En genera s utilitzaran fi O2 altes (superiors a 60%), pressions poc elevades i per
tant freqUiencies per sobre de les habituals, y s existeix hipoxemia, la PEEP pot millorar la
situacié (recordem que haurem de controlar |a tolerancia hemodinamica del pacient)
Imprescindible pulsioximetriai capnografia .
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. Control hemodinamic.

Habitualment ja s haura iniciat a urgencies o al’area d’ on procedeix € pacient. Les mesures
de control seran les maximes de que disposem.(ECG, T. Art., PVC, dilrrésis horaria))

Després de monitoritzar € pacient comprovarem que les vies siguin permeables i estiguin
correctament fixades . Normament canalitzarem una via arterial, que ens permetra avaluar la
T.Art de forma continua.

Poques vegades disposarem d’un catéter a arteria pulmonar que ens permetra avaluar de
forma continua, pressions d’artéria pulmonar, debit cardiac i la saturacié d'O2 a la sang
venosa mixta (MVO2 ), entre d'atres .El MVO2 permet detectar un transport d’ O2 sistémic
escas | avaluar els efectes terapeutics en e perioperatori. (El valor normal del MVO2 esta en
el 66-77%. Enles sepsis per sobre del 77%.).

Creiem gue en aquesta Situacio pot ésser molt Util la mesura del debit cardiac a través de un
doppler esofagic. Es molt facil de col-locar i quasi no te iatrogenia.
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