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INTRODUCCION 

La referencia más antigua relacionada con la neumonitis por aspiración 
corresponde al año 475 A.C. cuando Anacreonte, poeta griego, murió 
después de inhalar una pepita de uva (1). Sir James Simpson, en 1884, 
reportó muertes anestésicas secundarias a aspiración justo 15 meses después 
de la introducción de la anestesia general (l, 56, 67); aunque la historia ms 
rccicnre comenzó en 1946 cuando Curtis Mcnddson estudió 60 c:isos de 
aspiración en pacientes obstétricas sometidas a anestesia general para parto 
vaginal, llamada a esta entidad también "Síndrome de Mendclson" (1, 2, 13, 
17). Este estudio describía el curso de los acontecimcitos relacionados con 
la aspiración en el ámbito clínico y en resultados de estudios en animales 
cuando instilaba ácido dentro de los pulmones de conejos, aparecía de 
inmediato cianosis y dificultad respiratoria seguida de muerte en un plazo 
de minutos a horas, al instilar un Jfquido neutro (agua destilada, suero 
fisiológico o lfquidos neutraliza.dos dentro de la tráquea). Los animales 
sufrían una breve fase de dificultad respiratoria y cianosis, pero a las pocas 
horas volvían a la nonnalidad (!, 21). 

Una de las peculiaridades de la anatomía humana es que tos alimentos y 
líquidos atraviesan una orofaringc común, y el paso de los alimentos por el 
esófago se acompaña de una serie de movinúentos musculares ligados que 
constituye el acto de la deglución. Durante este proceso la respiración se 
interrumpe, la laringe se cierra realizando movimientos de ascenso y 
descenso, y el bolo alimenticio o Jfquido es dirigido hacia el esófago. 
Normalmente esta actividad muscular integrada, previene la aspiración 
durante el vómito. En algunas ocasiones, una pequeña parte del alimento, 
lfquidos. cuerpos extraños, son aspirados por la tr:'iqnen clehidn a que no 
actuan los receptores sensoriales faríngeos que ponen en marcha los reflejos 
laríngeos. En los ancianos se produce una incidencia mayor de aspiración 
debido a que la sensibilidad de sus receptores aferentes esta disminuída y Ja 
actividad muscular se halla poco coordinada. Tumbién aparece en pacientes 
candentes, así como en las aspiraciones de contenido gástrico en la paciente 
obstétrica. En la mayor parte de los pacientes la aspiración pulmonar se 
acompaña de depresión patológica o farmacológica de los mecanismos 
reflejos faríngeos o laríngeos. Es una complicación frecuente en la 



enfermedad ncuromuscuJar central o periférica, puede ser el primer signo 
de afectación bulbar. La aspiración puede ocurrir después de la 
administración de fármacos como premedicación o para alivio del dolor, y 
también con sobredosis de alcohol. Sin embargo, la mayor incidencia de 
aspiración se produce durante la anestesia al momento de Ja inducción o en 
la inconciencia profunda. En el paciente politraumatizado o debida a otras 
muchas causas, siendo sus efectos particularmente graves en pacientes 
obstétricas e inconcientes, provocando signus y síntomas variables, en 
relación al tipo de aspirado, cantidad y PH gái;trico. El tratamiento de la 
aspiración pulmonar es aún discutido a pesar del aumento de la cifra de 
supervivencia que se ha obtenido mediante el uso de corticoides, oxígeno y 
ventilación a presión po~;itiva intermitente. U profib.'C.is con anti¿cido 
puede reducir los efectos nocivos de la aspiración, pero es difícil instaurar 
medidas preventivas en todos los pacientes con este riesgo, y tales medidas 
no siempre podrán prevenir la lesión pulmonar. 

Es imponante parn el médico anestesiólogo el conocimiento del manejo 
del paciente con estómago lleno, ya que en los hospitales se intervienen 
quirúrgicamente un gran número de pacientes politraumatizados con 
estómago lleno, siendo este tipo de pacientes de urgencia, asf como cirugía 
electiva. por lo que debemos tener conocimiento de diagnóstico temprano 
y de Jas formas de prevención y manejo al presentarse una broncoaspiración, 
ya que el procediemiento quirúrgico puede ser un éxito, pero dicha 
complicación puede provocar alteraciones o aún Ja muerte del paciente, 
aumentando la morbilidad y mortalidad hospitalaria ( !, 2, 34, 67). 



2 MARCO TEORICO. 

Consideraciones Anatómicas y Fisiológicas. 

Por concernir al tema, ~e cou!'>iúcra i:onvcnientc un recordatorio sobre h.1 
fisiologla: 

DEGLUCION. 

Es un complicado fenómeno fisiológico que presenta tres fases: A Fase 
voluntaria; B. Fase faríngea; C. Fase esofágica. Muchas de las características 
de la deglución ayudan a evitar la aspiración del alimento dentro de la 
tráquea. 
En la fase voluntaria, el alimento se despla:zadesde la boca hacia la faringe, 

mediante el movimiento de la lengua de arriba a abajo contra el paladar. 
Una vez que el alimento llega a la faringe, el proceso de deglución es 
involuntario en la fase faríngea, en la cual el paladar blando se mueve hacia 
arriba para proteger los orificios nasales, los pliegues palatofarfngeos se 
mueven en dirección central para formar una hendidura sagital que permite 
fácilmente el paso del alimento bien masticado, pero retarda el paso del 
alimento de mayor tamaño, y la epfglotis se desplaza para cubrir la apertura 
de la ladnge y las cuerdas vocales quedan unidas. 

La propia laringe se mueve hacia aniba y hacia adelante, haciendo que el 
esófago se abra ampliamente. Durante la fase esofágica., el esfinteresofágico 
inferior se relaja y los 111~1,;u]u:, 1,;u1blrii:tuccs 5uperiorcs de la faringe :;e 
contraen. impulsando el alimento hacia el interior del esófago, completando 
la tercera fase de la deglución al llevar el material hacia el estómago (1, 3). 

El centro nervioso de la deglución se compone de varias áreas distribuídas 
por toda la sustancia reticular de la médula y de 1a porción inferior de la 
protuberancia. Estas áreas reciben los impulsos sensitivos de la zona 
faríngea a través de los nervios trigemino y glosofarfngeo. Los impulsos 
motores di!'curren a través de los nervios craneales V. IX. XI y XII (1, 3). 

ESTOMAGO. 

En relación al alimento, el estómago realiza tres funciones: A. 
Almacenamiento; B. Mezcla con los jugos digestivos; C. Propulsión (1, 3). 



El tono del estómago (pared múscular). es pequeño, pudiendo abombarse 
progesivamente hacia afuera, dando cabida a un volumen entre los 1000 y 
1500 mi., o incluso llegar hasta los 6000 mJ. Dis contracciones del estómago 
se producen cada20" aproximadamente, facilitando Ja mezcla del contenido 
gástrico; posteriormente estas ondas mueven el alimento desde el fundus 
hacia el untro del estómago. Existen ondas peristdlticas más fuertes que se 
producen cada 20" aproximadamente. Son más frecuentes en la porción 
inferior de) estómago y ejercen una presión que puede alcanzar los 50 a 70 
cm H20; estas ondas son las principales responsables de la propulsión de 
alimentos (1). 

Contenido del jugo gástrico: el estómago secreta entre 0.5 a 15 meq de 
HC1Jhr.ContieneNade31 a90meq/l; Kde3.6a55 meq/l;Clde lOOa 105 
meq/l; Bicarbonato de 24.6 a 28.8 meq/I, con un PH gástrico entre 3 y 5 (l, 
3). 

VACIADO GASTRICO. 

El tiempo necesario para el pnso del alimento a través del estómago es 
importante para el anestesiólogo, sin embargo, es imposible predecir 
cuando se vaciará el estómago de un paciente, ya que en este proceso 
influyen otros factores, como el dolor, la ansiedad, los opiáceos y.el parto 
que pueden retrasarlo (1, 3). 

Lagastrina., la motilinay los agentes parasimpaticos eslimulan la motilidad 
gastrica, mientras que la colecistoquinina la retarda. El ácido del duodeno 
también retarda la motilidad. Generalmente, en un paciente tranquilo los 
líquidos pasan al duodeno en un plazo de una hora, y los sólidos entre 4 a 6 
horas (3). 

REGURGITACION. 

La regurgitación es un proceso por el cual el contenido gástrico pasa en 
forma pasiva desde e) estómago hacia el esófago y la faringe, a través del 
csfinter gastroesofágico. Cuando la laringe es incompetente, puede 
producirse la aspiración. Se habla de regurgitación silenciosa cuando no hay 
signos ni síntomas inmediatos, ni aparece contenido gástrico en Ja orofaringe 
(1, 3, 11). 

El esfínter gastoesofágico es el mecanismo protector responsb1e de evitar 
la regurgitación. El esfinter esofágico inferior une el esófago con el 
estómago, y cuando es normal, evita el reflujo del contenido gástrico del 
estómago al esófago, motivo por el cual es importante para el anestesiólogo. 
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SU función es fundamental, en particular en las pacientes embarazadas con 
pirosis y en lactantes con hernia hialal (1, 11, 26, 58). 

VOMITO. 

El centro del vómito localizado en la médula, recibe impulsos de casi de 
todas las áreas del tubo digestivo y de la zona quimioreceptora de la médula. 
Las respuestas motoras discurren a través de los nervios craneales V, VII, 
IX y XII. hacia el tubo gastrointestinal superior, y a través de los nervios 
espinales, hada el diafr:igmn y las músculos abdominales. Algunos fármacos 
y movimientos rápidos estimulan en vómito al actuar sobre la zona 
desencadenante (1l"igger zona), y cstfmulos psicológicos como olores, 
pensamientos y visiones desagradables pueden estimular los centros 
corticales que son los que actúan directamente sobre el centro del vómito 
(1,3). 

FACTORES PREDISPONENTES. 

Entre los factores predisponentes tenemos: 

1) Pacientes semi~concientes: Debido a la administración de fármacos, 
trastornos ncuromusculares, al estado se semi~inconciencia ocasionado por 
alteraciones metabólicas o por traumatismos (1,2.4,6,9,10,26,36). 

2) Causas fisiológicas: pacientes embarazadas en las que se encuentra 
disnminufdo el vaciamiento gástrico, edad avanzad~ obesidad, pacientes 
con estómago lleno y alteraciones de secreción de jugo gástrico 
(1,2,4,26,36,50). 

3) Anomalías anatómicas o trastornos neurológicos: Estas interfieren en 
el mec:auismo de protccci6n normal de 1<1 vín aérea, hernia hiata), 
insuficiencia del esfínter esfogacio inferior y en el reflujo gastroesfogásico 
( 1,26,35,3 6,41, 4 2,4 8,5 O). 

4) Causas farmacológicas: Entre éstas tenemos la administración de 
opiácios barbitúricos, benzodiacepina y relajantes musculares 
(1,4,11,35,36). 

5) Causas mecánicas: El uso de presión positiva al momento de la 
ventilación (1,4). 

Es especialmente importante para el anestesiólogo tomar en cuenta que 
no se conoce con ex.actitud cuanto tiempo debe pasar desde la última in gesta, 
para considerar que un paciente tiene el estómago vacío. Algunos autores 
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han propuesto un período mínimo de 6 horas; sin embargo, los pacientes 
pueden regurgitar una cantidad importante de contenida gástrico después 
de pasadas las 6 horas (l,4,19,59). 

RIESGO ALTO. 

La atención se ha centrado en el periodo posopcratorio y en especial en 
la mujer embarazada en el periodo de trabajo de parto (22). Se considera 
que un paciente es de riesgo cuando su contenido gástrico es superior a 25 
mi. y presenta un PH inferior a 2.5 (30,32.56). Otros pacientes que se 
incluyen en este rubro son los de posparto, obesos, ninos y pacientes 
ambulatorios (l,4,26,29,47,58,65,66,67). 

TIPOS DE ASPIRADO. 

Mendclson demostró las diferencias cHnicas que se producen después de 
la aspiración de un líquido ácido y de uno no ácido ( 1.42.56). 

Cambios hlstopatológicos 

Uquido Acido. 
La aspiración ácida incluye Ja instilación de 2 a 4 mVKg. de ácido clorfdrico 
(PH menor O entre 1-0) (56), dentro de los pulmones de los animales de 
experimentación (26,58). En el ácido clorhrdrico concentrado (PH 1), 
produce la muerte rápida en la mayoría de los animales. Después de Ja 
instilación el ácido tarda entre 12 y 18" en dispersarse entre los pulmones, 
produciendo áreas de atelectasia en planos, Al cabo de 3' ya se encuentran 
grandes áreas de atelectasia. A nivel histológico se encuentra una lisis 
alveolo-capilar y congestión capilar de los tabiques alveolares, con evidencia 
de un ligero edema intersticial y varios grados de hemorragia intra-alveolar 
(24). A las 4 horas estas lesiones son más extensas, siendo la primera 
respuesta a este nivel la bipoxemia (!, 4, 37, 54, 62). 
Estos hallazgos son probnblemente el resultado de las respuestas reflejas 

de la destrucción del surfactante y de las atclectacias. Posteriormente, por 
la pérdida de Jfquido secundaria a quemadura pulmonar, el edema pulmonar 
(62) es tan intenso que ocasiona hipotesión e hipovolemia (1, 4, 10 ,17, 37). 

Uquido no ácido. 
A nivel histológico, los pulmones expuestos al líquido aspirado con un PH 

superior a 2.5 muestran pocas anomalfas. En ocasiones se encuentran focos 
dispersos de discretos cambios inflamatorios con leucocitos 
polimorfonucleares y macrófagos (62) a nivel fisiológico, lo que sucede es 
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unn disminución de la Pa02 y aumento en el corto circuí to pulmonar (Qs/Qt) 
(1, 4). 

Partículas alimenticias no ácidas. 
La aspiración de este tipo de partículas causn, a nivel histológico en los 

bronquiolos y tejidos pulmonnres, un proceso inflamatorio que varfa entre 
dispersa y generalizada, siendo frecuentes el edema y t.1 hemorragia. A nivel 
fisiológico, la hipoxemia que aparece después de la aspiración de panículas 
no ácidas es más grave que la que se presenta después de la aspiración de 
líquido ácido. y C3SÍ tan grave como la producida por las partículas ácidas 
(5). Es frecuente en ellas la hipotensión, asociada con breves pi;:rioüo.s de 
apnea seguida de hipertensión pulmonar(!, 4, 37, 42). 

Partículas alimenticias ácidas. 
La lesión hística que se produce después de una aspiración de este tipo es 

la más grave. Existe edema pulmonar hemorrágico más extenso y múltiples 
placas de necrosis alveolar septal que en ocasiones obliteran la estructura 
del tejido pulmonar (43). Aquí aparece la hipoxemia más grave, con 
hipercapnia y acidosis para después presentar hipotensión e hipertensión 
pulmonar. La mortalidad es muy alta y se produce en Jas fases tempranas (1, 
4,5,37). 

Signos y sfntotnas. 
La aspiración de contenido gástrico puede presentarse en forma brusca 

con un cuadro que incluye la presencia de contenido gástrico en la 
orofaringe, sibilancias (10) e hipoxemias. Los hallazgos radiológicos en 
ocaciones pueden estar ausentes, y la aspiración se diagnostica hasta que el 
paciente está en la sala de recuperación o má.s tarde (t, 4). 

Los hallazgos radiológicos son notablemente inespecfficos en un 10% de 
lo!> pacientes o pueden estar ausentes, y tardar varias horas en aparecer. La 
presencia de pequeñas sombras irregulares constituye el hallazgo inicial más 
destacado. El infiltrado que se encuentra es bilateral de predominio hiliar y 
basal. Si las lesiones empeoran después de una mejor fa, suele deberse a una 
neumotúa bacteriana conocida como "Síndrome de distres del adulto" 
(SDRA) (17), o a un embolismo pulmonar. El signo más temprano y 
confiable es la hipoxemia aún cuando se a"ipire suero fisiológico. La 
hipoxemia siempre surgirá, por lo que se recomienda ante toda sospecha de 
aspiración silenciosa tomar una gas o me tria de control ( 1, 4, 37). 

Dlagn6sUco. 
Apesar de todo el eSfuerzo médico, la aspiración de contenido gástrico 

puede producirse y a veces es dificil establecer el diagnóstico definitivo. Los 
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pacientes con aspiración pulmonar suelen presentar taquipnea, y Rayos X 
de tórax muestran infütrado difuso. La auscultación toráxica suele revelar 
estertores y roncus, sin embargo la lesión inicial ha sido un edema pulmonar 
franco insterticial (29) yla auscultación tor:lxica puede no ser de utilidad (1, 
4,37). 
Algunos sugieren determinar la acidez del contenido traqueal no útil (34). 
La mejor manera de diagnosticar una aspiración es una gasometría arterial. 
Es característico de la aspiración que el paciente este hipoxemico o tenga 
una Pa{)z bajn en relación con la concentración inspirada de oxígeno (Fi02) 
que está respirando. Aunque los valores <li; la Paü1 y PI-fo ·"ºº mfui útiles 
para valorar o indicar la gravedad del trnnstorno :leido-base (1, 4, 17, 67). 

Broncoscopía. 
No es necesaria la rutina de broncoaspirado en el paciente; ésta sólo se 

recomienda para aquellos pacientes que se sospecha han que han aspirado 
una partícula grande que produzca obstrucción significativa de la vía aérea 
(1,37,47,54). 

'Iratamic.nto. 
Este debe ser inmediato y 3.gresivo ante la sospecb3, 

Ventilación Mecánica. 
Proporcionar 02 y una mfnima ventilación mecánica para mantener una 

Pa02 compatible con la vida. Se recomienda la administración de Oz a 
presión positiva continua en las vras aéreas respiratorias (CPAP) ante la 
sospecha del diagnóstico (29). Si el paciente está despierto y coopera, se 
administra la CPAP por mascarilla facial. No existe el tratamiento 
generalizado para todo; el tratamiento se debe individualizar de acuerdo al 
paciente (1, 4, 38, 47). 

La.vado Pulmonar. 
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Aunque puede ser de utilidad en la aspiración la distensibildad pulmonar 
y la Pa()zy aumentar el QsJOt. el lavado con una solución bicarbonatada no 
tiene utilidad. La única {ndicación para un lavado pulmonar es que Jas 
secreciones del paciente fiean muy espesas o existan partículas de material 
que obstruyan la v[a 3~rea, y el lavado debe realizarse con solución 
fisiológica (30 mi con técnica estéril) (1, 24, 42). 

Tratamiento con Cortlcoestcroides. 
Este tipo de tratamiento modifica ligeramente la respuesta inflamatoria 

poco después de la aspiración (24), pero que en esencia no altera la 
evolución de la aspiración, pero no son recomendables en este tipo de 



pacientes, por lo que su uso se encuentra en controversia aún (1, 4, 5, 17, 
38). 

Antiblólico• Pror.Jáctlcos. 
No se deben utilizar, ya que pueden alterar la flora normal del tracto 

respiratorio. Se deben reservar los antibióticos para aquellos que muestren 
signos de infección, previo estudio de cultivo y antibiograma de secreciones. 
Una gran excepción son aquellos p::i.cíente5 que han aspirndo mZ!.terial 
contaminado, por ejemplo, pacientes con obstruccion intestinal (1, 4, 37, 38, 
43). 

Cuando se tienen cultivos del material aspirado más antibiograma. los 
antibióticos usualmente utilizados son penicilina G y clindamicina por 10 
dfas ajustando la dósis a cada paciente (37). 

Balance de Uquido lntrnvasculnr. 
Los pacientes que aspiran material ácido o neutro pierden cantidades 

grandes de liquido dentro de sus pulmones en forma de edema pulmonar, 
provocando hipovolemia cHnica importante. Se debe vigilar el VSC 
mediante la monitorización de presiones de llenado del corazon con cate ter 
venoso central en arteria pulmonar ( 1, 4, 38). 

Prcvcnc16n. 
El medio más efectivo para prevenir la aspiración consiste en evitar el 

empleo de anestesia general y medicamentos que depriman el estado de 
conciencia (SS). Sin embargo, en muchos procedimientos y en algunos 
pacientes no es posible utilizar la anestisia regional por lo que a menudo 
estamos obligados a utili7.ar la anestesia general. Es conveniente considerar 
los siguientes pasos parn evitar o mcjor:ir 1:15 ccnsecuencfo.~ de la aspiración 
(1,4). 

Ayuno Absoluto. 
es una medida simple y fácil de asegurar en un paciente programado, pero 

si se presenta el caso de un paciente de urgencia., el cual presenta estómago 
lleno, se recomienda neutralizar el contenido líquido ácido del estómago 
con los siguientes medicamentos (1, 4, 42, S6): 

Antiácidos 
Se recomienda la administración profiláctica de antiácidos a las pacientes 

obstétricas porque el aspirado ácido es más dañino que el no ácido. Aunque 
los antiácidos son útiles para elevar el PH gástrico, aún es posible que se 
produzcan lesiones despu~ del aspirado. Es posible que se deba a que la 
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naturaleza particular del antiácido sea lo que provoque la lesión (1, 4, 6). 
Se ha demostrado Ja eficacia de un antiácido puro como el citrato de sodio 

03M (49, 57), que no provoca más lesión que cuando se aspira solución 
fisiológica. Se ha demostrado que la administración de 30 ml de citrato 
sodico en 30 mi de agua son eficaces para elevar el PH del contenido gástrico, 
30 minutos antes de la cirugía (22, 27, 39, 62, 65). Con la administración de · 
antiácidos l!quldos como el hidroxilo de magoesio a dosis de 30 mi ( 49), no 
es necesario .:.!dministrar antiácidos durante el parto, ya que actúan en 15 a 
20' antes de la operación cesárea. El citrato de sodio puede ser útil durante 
1 a3 horas. Administrar una segunda dosis si lacirug(ase prolonga (1, 4, 27, 
51,62). 

Bloqueadores de los Receptores 112. 
La histamina estimula la secreción de ácido clorhídrico, acción medida por 

el receptor 2 de la histaroina (H2). La cimetidina es un antagonista H2 (7) y 
por lo tanto puede reducir la acidez (23) como el volumen del contenido 
gástrico (15, 40). Se debe administrar a dosis de 300 rng porvla oral (46, 57, 
61, 62) en la noche anterior a ta cirugía y otros 300 mg. antes de la cirugía, 
son los más utilizados en los adultos (7, 25, 39, 51). En los niños las dosis son 
de 10 mglkg por vfa oral 1a4 horas antes de la intervención. En los casos de 
urgencia administrar un antiácido puro es mejor, pero se puede agregar 
cimetidina ( 18) para evitar la secreción de ácido adicional durante la cirugía 
(1, s. 9, 16, 28, 44, 56, 61, 63). 

Ranitldina. 
Es útil la dosis de 100 mglV pero 1 a 2 horas antes úe la cirugla de urgencia, 

aunque es más efectiva por vla oral ll, 4, 20, 33, 45, 46, óO). 

Ventajas de la Ranitidina sobre la Sirnetidina: 
A) Mayor durnción de acción, B) Menor número de reacciones adversas, 

C) Menor interferencia con el metabolismo de otros fármacos (1) (45) (60). 

Agentes Antlcollnérgicos. 
La administración de atropina y glicopirrolato (63) también reduce la 

acidez gástrica (7, 56, 57), pero en menor grado que la cimetidina, la 
ranltidina o los antiácidos. Además disminuye la presión del esfinter 
esofágico inferior, por lo que no son benéficos para evitar el síndrome de 
aspiración pulmonar (1). 

Metocloprnmida. 
Actúa tanto a nivel central como periférico, estimulando el vaciado 



gllstrlco, aumentando la presión del esfinter esofágico inferior (13, 23, 25), 
y como antihcmético. Se discute su eficacia para disminuir el volumen 
gástrico antes de la intervención., la combinación es más efectiva con 
cimeticlina y motocloprarnida ( 1) ( 14, 23, 27). 

El droperidal administrado profilacticamcntc reduce la incidencia de 
náuseas en pacientes programadas para cesárea electiva con ranestesia 
espinal baja (56) (54). Tumbiénes útil empicar omeprasole a dosis de 40 mg 
V.O. D.V .. para incrementar el PH Jd rc;siduo gástrico arriba del 2.5 en el 
tiempo de la inducción de la anestesia (52). 

ProteccJ6n de la Vfa Aérea. 
En los pacientes con riesgo de aspiración pulmonar debe protegerse la vía 

aérea (42). En Jos pacientes sujetos a regurgitación pasiva de contenido 
gástrico, la sedestación o la posición de semi.sentado reduce Ja incidencia de 
regurgitación (41). La posición de trendelemburg reduce la posibilidad de 
aspiración pulmonar en caso de que la orofaringe esté llena de contenido 
gástrico (1) (31, 41). 

lntubac16n Endotraqueal. 
Esta es una medida de eficacia comprobada que debe realizarse en todos 
Jos pacientes con riesgo de presentar aspiración pulmonar, especialmente 
en aquellos que están cbnuvilados o que no pueden proteger su laringe de 
cuerpos extraüos (1) (62). 

Inducción de Anestesia de Secuencia Rápida. 
Si el anesteslólogo cree que la intubación endotraqueal no pre~enta 

problemas.. puede estar indicada la práctica de una intubación de secuencia 
rápida parnla intubación cndotrnqneal cuando elp.acle-nte despierte (1) (31. 
34,56). 
Durante la anestesia general, el momento más peligroso en relación con la 
aspiración de contenido gástrico es el periódo entre la pérdida de la 
conciencia y la intubación endotraqueal (34) la secuencia consiste en 
desnitrogenización respirando oxfgeno al 100% durante 2 minutos, 
administrar una dosis hipnótica de algún inductor, la aplicación de presión 
aicoidea y relajación con succinilcolina (vecuronio, traquium utilizando el 
principio de cebamiento) e intubación endotraqueal (1) (31). 

Presión Crlcoldea. 
O también conocida como maniobra de Scllick es la medida más simple 

y efectiva para disminuir la aspiración pulmonar. La presión es aplicada 
sobre el cartOago criocoides no sobre el tiroides tú tampoco sobre la laringe. 
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Se dejará de aplicar la presión criocoidea solo aiando la intubación e 
insuflación del manguito o globo ya esté realizada (1) (23). 

Aspiración Nasogástrlca. 
Se sugiere realizar una aspiración de contenido gástrico antes de la 

inducción. asf como posterior al finalizar la cirugía para evitar el riesgo de 
aspiración al momento de la cxtubación (1) (31, 53). 

Extubacl6n de la 'fráquca. 
Al realizar la extubación endotraqueal el paciente debe estar despierto, esto 
significa que debe estar conciente y en condiciones de obedecer órdenes. 
La tos, la intolerancia a Ja sonda cndotraqueal, las arcadas, y el gesto de la 

mano para tomar el tubo cndotraqucal, no son neccsariament~ signos de 
conciencia, sino más bien de exitación o estadio 11, si se extuba al paciente 
en este momento se expone al riesgo de aspiración o a un laringoespasmo 
si se estimula la laringe de forma inadecuada. La extubación debe ser con el 
paciente completamente despierto (1, 3, 4, 53). 

Es imponante disponer con una sala de recuperación dotada de personal 
bien entrenado y que funcione de manera adecuada para tratar y 
diagnosticar la aspiración en el postoperatorio en caso de que suceda. 
Ya que se ha reportado que el paciente puede presentar alteración de la 

competencia laríngea hasta unas 8 horas después de la cxtubación con el 
riesgo de presentar una aspiración (1, 3, 4). 

Morbi-Mortatidad. 
La mortalidad después de una aspiración de contenido gástrico suele ser 

aproximadamente del 30% oscilando entre 3 y 70% (1, 14, 8, 42, 43, 60, 67). 
La dücrencia se debe a los distintos tipos de aspirado y al tratamiento 

utilizado. 
La morbilidad es dificil de definir con precisión, pero consiste en una 

multitud de complicaciones graves que comprenden desde una neumonitis 
y el absceso pulmonar (8, 19, 43), hasta el infarto del miocardio y la 
insuficiencia renal(!, 67). 
La estancia intrahospitalicia en un promedio es de 21 días, siendo la mayor 
parte en la UCI, (!). 
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3. MATERIAL Y MEfODOS. 

Se llevó a cabo estudio observacional descriptivo, transversal, retrospectivo 
basado en referencias bib!iogr~ücas de JO años ( 1981 - 1991) obtenidos por 
medio del banco de datos del sistema automatizado de información y 
dibulgación cient(fica del Balbuena de los servicios de salud del 
Departamento del Distrito Federal 

Acerca de la aspiración broncopulmonar, también conocido como 
neumonitis por aspiración o síndrome de Mcndelson'n con un total de 64 
artículos, considerando 2841 casos revisados. 

Para la evaluación de los resultados se utilizaron métodos comparativos, 
promedio, tanto por ciento, en cuanto a número, sexo, tipo de procedimiento 
quirúrgico, manejo empleado, drogas administradas, efectividad del 
tratamiento, forma de tratamiento. 



4. RESUCTADOS. 

Los 64 articulas revisados, se obtuvieron 2841 casos (100%). 

Ladistnbución por sexo abarcó sólo 2392 (84.1 %), no se tomaron 449 casos 
(15.8%), por no determinarse el sexo en los artículos revisados. 

658 pacientes del sexo masculino representó el 27.7%, y 1734 pacientes del 
sexo femenino representó 72.4% . 

El n6mero de procedimientos quirúrgicos especificado, fue de 2497 (100%) 
c:irugía de urgencia (traumatismos, laparatonúas, fracturas expuestas) 430 
con un 17.2%. 

Cirugfa electiva -(del servicio de cirug[a plástica y reconstructiva y cirugfa 
general) 874 con u8n 35%. 

Cirugía Ginecoobsté;trica ~(Laparatomfas. cesá.reas, legrado uterino, 
salpingoclasias) 1193 con un 47.7%. 

Tipo de cirugía no especifiC<?da: 344 con un 12.1%. 

PREVENCION. 

El total de pacientes que recibió traramiento preventivo fue de 1707 (60%), 
el número de pacientes que no recibió tratamiento preventivo fue tle 1134 
(39.9). 

Las diversas medidas preventivas aplicadas fueron: 

-Clmetidina - 440(16.7%) 

-Ranitidina - 333 (11.7%) 

- Citrato sodico' 188 (6.6%) 

• Metoclopramida' 147 (5.1 %) 

-Combinación citrato sodico/cimetidina 115 -(4%) 



-'llisiticate de Mg-111- (3.9%) 

-Cllcopirrolato- 66- (2.3%) 

- 'llisilicate de Mg/metoclopramida- 50 (1.7%) 

- Dehidrobenzoporidol -50 (1.7%) 

-Con ayuno-45 (15%) 

-Sinayuno-45 (15%) 

-Atropina - 42 (1.47%) 

- Cimetidina con glicopirrolato - 40 (1.4%) 

-Cimetidina- Netickloranuda-35 (1.2%) 

De acuerdo a dosis y forma de administración, se obtuvieron: 

- Cimetidina - 300 - 400 mg 6 4mg/kg de peso V.O. dosis única 1 - 3 horas 
antes del procedimiento anestésico o administración I.V. 30 minutos n 1 
hora antes de la cirugía. 

-Ranitidina-50-150 mg I.V,45 minutos antes de la cirugfa. 

-Citrato sodico - 15 -30ml V.O. 30 minutos antes de la cirugfa. 

- Metocloprarnida - 0.15 mg/kg peso 6 10 mg LV. 30 minutos previos a la 
inducción. 

- Citrato sodico - Metoclopramida 15.30 mi V.O. y 10 mg I.V. D.U. 
respectivamente. 

-1Hciticante de Mg -20 mg V.O. una hora antes O.U. 

- Glicopirrolato -0.005 mg/ks I.M. 45 minutos antes de la inducción D.U. 

- 'llisilicate de Mg - Metocloprarnida - 20 mi V.O. y 10 mg l.V. D.U. 
respectivamente 

- De Hidrobenzoperidol 2.5 mg LV. D. U. 30 minutos previos a la inducción. 

-Con Ayuno - Sin ingesta total de alimento - 8 horas antes de la cirugía. 

- Sin Ayuno- Con ingesta de uo ligero desayuno. 
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• Atropina. 0.01 mg/kg l.V. 45 minutos antes de la inducción. 

- Cimetidina/Glicopirrolato 300-400 mg V.O. y 0.005 mg/kg l.M. 30 minutos 
previos a 1a inducción respectivamente. 

• Cimetidina - Metoclopramida 300 • 400 mg V.O. y 10 mg l.M. O.U. 
respectivamente. 

La efectJvidad del trarnmiento preventivo se inclina a terapia antiácida con 
bloqueadores de los receptores H2 (Cimetidína y Ranitidina) con un 28.4% 
y antiácidos líquidos siendo el más efectivo el Citrato Sódko 6.6% 

TRATAMIENTO. 

Un total de 324 pacientes recibieron tratamiento representando un 11.4% 

Manejo con esteroides ea 60 pacientes con 2.1% a base de Metil 
prednizolona 30 mgikg peso !.V. 1 hora después de la aspiración pulmonar, 
el uso de corticocstcroides está aún en controversia. 
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Ventilación a presión positiva continua de las áreas (CPAP) un total de 132 
representado por un 4.6%, es el tratamiento de de elección e ideaL 

Restauración de volumen intravascular, 132 pacientes con un 4.6o/o. 

Manejo de antibióticos con Penicilina G y Clindamicina refiriéndose que se 
administrarán si son necesarias y con estudios de cultivo previos_ 

MORTAUDAIJ. 

Suele ser de aproximadamente del 30%, oscilando entre 3% y 70% • La 
diferencia se debe a diversos factores. 

MORBILIDAIJ. 

Dificil de definir con precisión, pero consiste en una multitud de 
complicaciones graves que comprenden desde una neumonitis, absceso 
pulmonar, basta infarto del miocardio e insuficiencia renal. 
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ESTANCIA INTRAIIOSPITALAIUA. 

En promedio de 21 dfas, siendo la mayor parte en Ja U.C.l. 



S. CONCLUSIONES 

Este trabajo de investigación bibliográfica retrospectiva revela que In 
aspiración de jugo gástrico en el árbol tráquea bronqueal, es una 
complicación seria. 

Puede ocurrir en cualquier circunstancia en ta que se produzca 
incompetencia de los reflejos laríngeos. Existe con más frecuencia de la que 
se diagnostica, y es quizá la causa de mayor número de complicaciones 
pulmonares durante el postoperatorio, y al momento de la inducción de la 
anestesia general. Aunque no se limita a los pacientes sometidos a anestesia 
general, ya que puede ocurrir con técnicas locales o regionales, o en 
cualquier paciente cuyo nivel de conciencia está alterado patológicamente 
o por sedación. Por alteraciones fisiológicas en el vaciamiento gástrico 
siendo frecuente en pacientes obstétricas. 

Ln gravedad del proceso está directamente relacionada con el carácter y las 
propiedades del liquido aspirado. El jugo gástrico con un P.H. inferior a 2.5 
en cantidades de 0.4 ml/kg de peso produce generalmente un proceso 
patológico que amenaza la vida del paciente. 

La aspiración de un Hquido que tenga un P.H. superior a 2.5 puede pasar 
como un proceso neumónico relativamente benigno. 

El diagnóstico de neumonitis por aspiración puede ser inicialmente 
confundido con un edema pulmonar. Estos dos cuadros deben diferenciarse, 
ya que el tratamiento es distinto, y a veces diametralmente opuesto. 

La aspiración de material solido que produce los signos y síntomas de una 
obstrucción bronquial debe conocerse y tratarse. La hipoxia grave y el 
trabajo respiratorio excesivo, se tratan mediante venti1ación positiva 
contfnua. 

A pesar de ello, la mortalidad del síndrome es en la práctica clínica muy 
grande. 



La mejor medida es la prevención del proceso inicial. Esto puede lograrse 
presentando una meticulosa atención a Jos ponnenorcs y a la vigilancia del 
vaciado gástrico por medios físicos o farmacológicos. 

El factor más importante en la progresión fisiopatológica del síndrome es el 
grado de acidez del material aspirado y se debe utilizar cualquier medio para 
elevar el P.H. del contenido gástrico en todo paciente con este riesgo. 
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6.RESUMEN 

•Lo que no p1mfa su 
trola.do con./adlidad, 
hayquepreVt!nlrlo. • 

Un estudio bibliográfico retrospectivo de 10años, con un total de 2841 casos 
reveló que la aspiración pulmonar o neumonitis por aspiración_ es una 
complicación que ocurre en y por düerentcs circunstancias dentro de los 
procedimientos de la anestesia general o regional, siendo más frecuente al 
momento de la inducción. 

El manejo de esta complicación va encaminado a Ja prevención y resulta más 
favorable el empleo de terapia farmacológica antiácida antes de iniciar 
cualquier procedimiento anestésico. 

Esto revela en caso de presentarse aspiración pulmonar el tratamiento más 
efectivo es la ventilación a presión positiva contínua (CPAP), más 
restauración del volumen intravascular. 

El uso de antibióticos como la Penicilina G y Ja Clindamicina debe de 
realizarse sólo si está indicado por estudios de cultivo. 

El manejo de corticoesteroides es <J.ún discutido. 

La Morbi-Mortalidad es elevada. 
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