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y biliares

. En otras épocas se crefa que el paciente con
ictericia obstructiva era sélo un individuo nor-
mal cuya bilirrubina no era excretada por la
presencia de algin impedimento en la via bi-
liar. La inclusion de la cirrosis y de la prepara-
cidn preoperatoria en la cirugia biliar en este
capitulo se basa en el reconocimiento de que el
paciente con ictericia obstructiva no es normal
sino que comparte muchos de los trastornos fi-
stoldgicos de la cirrosis, los que constituyen
déficit potencialmente peligrosos en el momen-
to de la cirugia. Sin embargo, teniendo en
cuenta las reales diferencias que existen entre
esas condiciones, ellas seran comentadas en
secciones separadas de este capitulo.

ESTADO GENERAL

Es cierto que el prondstico de cualquier acto
quirirgico varia, en general, con el “estado ge-
neral” del paciente, Este vago término es una
expresion en la que se suman una serie de eva-
luaciones vinculadas con las funciones de dife-
rentes 6rganos, incluyendo corazén, pulmones,
rifiones, higado y, por encima de todo, el esta-
do nutricional del paciente. Esto es verdadera-
mente cierto en los pacientes con afecciones
hepaticas o ictericia obstructiva con una sola
excepcion: el prondstico de la cirugia y la mor-
talidad con ella relacionada son predecibles en
general ¥ estidn en relacién con la reserva fun-
cional hepdtica. La razon estriba en la ausencia
virtual de apoyo artificial para las funciones
hepdticas. Mientras que se dispone de hemo-
dialisis, apoyo respiratorio, nutricién enteral y
parenteral y diversas formas de ayuda cardfaca,
el remplazo de las funciones hepdticas es paté-
tico y primitivo.

FISIOPATOLOGIA
DE LA CIRROSIS

Y DE LA ICTERICIA
OBSTRUCTIVA

El higado responde a distintos tipos de agre-
sién en formas diferentes, Las alteraciones de la
funcidn de los hepatocitos se puede medir en la
clinica por los cambios observados en las prue-
bas funcionales. Estas pruebas se dividen en:1)
excretoras, como la medicion de 1a bilirrubine-
mia y de la fosfatasa alcalina sérica; 2) enzima-
ticas, como la determinacién de las transamina-
sas, y 3) de sintesis, como la determinacién de
albiimina y globulina en suero y las funciones
hemostdticas, como el tiempo de protrombina y
el de tromboplastina parcial. El dafio al higado
puede manifestarse en su morfologfa mediante
la degeneracién “emplumada”, con necrosis,
colapso de la trama de reticulina, necrosis en
puente y la de todo el lobulillo. Las células se
autolisan y absorben permitiendo que el coldge-
no rellene el espacio que queda libre mediante
la formacidn de puentes que aparecen en la tra-
ma de reticulina eldstica. Como consecuencia
de la capacidad regenerativa del higado, los he-
patocitos se pueden hipertrofiar o multiplicar.
Sin embargo, el proceso de regeneracién sufte
una distorsién anatémica que da lugar a la for-
macién de nédulos. Por ello, ya no se observa
mis la elegante trama normal, apta para la per-
fusién y la captacion de los nutrientes prove-
nientes del intestino, que los sinusoides norma-
les adoptan en los lobulillos alrededor de una
vena central ¥ con la triada portal en su perife-
ria (vena porta, arteria hepdtica y conductillo
biliar). En condiciones normales la arteria hepa-
tica y la vena porta perfunden los sinusoides,
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que estin recubiertos por las células de Kupffer
y su endotelio, dejando la columna de hepatoci-
tos cercana a la fuente de irrigacién. Los vasos
drenan en la vena central, En su lugar, los nd-
dulos de regeneracidén presentan una Unica
fuente de irrigacion que proviene de la arteria
hepdtica. Como consecuencia de este desorden
estructural, la vénula portal no es capaz de per-
fundir el nddulo de regeneracién; peor aun, se
produce una obstruccién del aflujo portal en
ofras partes del higado v en forma tal que la ar-
quitectura normal de los lobulillos remanentes
experimenta una gran resistencia al flujo portal,
Este fendmeno determina, a su vez, la necesi-
dad del desarrollo de vias alternativas de desa-
glie, dando origen a los shunts portosistémicos
que aparecen alrededor del higado y que carac-
terizan a la hipertensién portal. Sin embargo, la
arteria hepdtica se comporta como una arteria
esplacnica con un elevado tono simpdtico. Dife-
rentes estimulos nocivos, como la hipotensidn,
la hipoxia, el estrés generalizado y (de impor-
tancia critica para el cirujano) la anestesia gene-
ral, reducen el flujo de la arteria hepética hasta
casi el 80%. Por ello en la hemorragia digestiva
0, defhecho, en cualquier tipo de estrés, el flujo
arterial hepdtico se reduce cast en un 80%, con
lo que los nédulos de regeneracién se hacen
muy vulnerables.

El paciente con ictericia también presenta
riesgos para los mismos peligros observados en
la cirrosis. La obstruceion biliar afecta de algu-
na manera la funcién de los hepatocitos, que
son normales pero tienden a convertirse en “cé-
lulas enfermas™; por cierto, cuando la obstruc-
cidn es aliviada, la funcién hepética puede no
retornar nunca a lo normal y el paciente puede
morir por insuficiencia hepdtica progresiva.
Por otra parte, existen relaciones escasamente
conocidas entre el higado y la funcién renal, en
especial en los pacientes con ictericia obstructi-
va, situacién que ha sido reproducida en el la-
boratorio experimental.’® Por iltimo, as{ como
se consideraba otrora que los trastornos de la
hemostasia asociados con la ictericia obstructi-
va eran producidos por la ausencia de bilis en
el intestino y sus efectos sobre la sintesis de la
vitamina K, es ahora bien claro que esas altera-
ciones de la hemostasia se relacionan también
con la reduccion de la funcidén de los hepatoci-
tos. :

ESTUDIOS GENERALES

A pesar de la primacia de la reserva hepética
en la determinacién de la supervivencia de es-
tos pacientes, el estudio de su estado general
.debe ser llevado a cabo teniendo en cuenta la
evaluacidn del estado cardiorzespiratorio, renal,
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hemostatico y nutricional as{ como de su sensa-
cién de bienestar. Una buena historia clinica
debe contener informacion respecto de la pér-
dida de fuerza, intolerancia al ejercicio, acorta-
miento de la respiracién, hdbito de fumar vy,
mucho mds importante, la pérdida reciente de
peso (peso seco si es posible, ya que estos pa-
cientes suelen presentar edemas o ascitis). Se
deben pesquisar los antecedentes de hemorra-
gias digestivas asi como la tendencia a sangrar
o a presentar hematomas y la forma de cura-
cién de pequefias heridas. Con respecto a las
funciones orgdnicas especificas, se debe efec-
tuar un electrocardiograma en los pacientes
mayores de 40 afios v en los menores de esa
edad cuando se planea realizar una derivacion
importante ¢ una reseccion hepdtica. La fun-
¢ioén pulmonar debe ser explorada por lo menos
en lo referente al volumen espiratorio forzado
en 1 segundo (FEV,) va que los pacientes con
cirrosis suelen ser fumadores inveterados. Una
medida simple para medir la funcidn cardio-
rrespiratoria consiste en hacer que el paciente
suba dos pisos; si puede efectuar esta marcha
sin detenerse, es muy probable que la funcién
cardiorrespiratoria sea normal. Las pruebas
normales de la funcién hemostdtica, incluyen-
do el tiempo parcial de tromboplastina y el de
protrombina y el recuento de plaquetas, pueden
ser complementadas por el estudio de la activi-
dad fibrinolitica con la medicién de los produc-
tos de degradacién del fibrindgeno, También se
puede medir el fibrindgeno plasmdtico pero en
general ello no es necesario si la determinacion
de los productos de degradacién del fibrindge-
no ha dado resultado normal. La funcién renal
se explora con la determinacién de electrélitos,
urea y creatinina séricos; el clearence de creati-
nina de 24 horas suele ser de facil medicién.
En el intraoperatorio se medird la diuresis cada
30 minutos, utilizando una sonda de Foley. Los
gases arteriales se miden para asegurar una
adecuada oxigenacién y también deben ser
controlados durante el posoperatorio.

Mucho se ha hecho respecto de la evaluacién
nutricional v de la medicidn especifica de la al-
bimina, circunferencia del brazo, espesor del
pliegue cutdneo del triceps y del recuento de
los linfocitos. Los ultimos estudios indican, en
forma clara, que el médico experimentado en
nutricién puede evaluar el estado nutricional de
un paciente con igual precisiéon mediante la his-
toria que con las pruebas de laboratorio més
complejas.”? Esta afirmacién no niega el valor
de la determinacidn del balance nitrogenado, la
calorimetrfa indirecta y la medida de los nive-
les séricos de las proteinas de corta vida media,
como la transferrina, proteinas fijadoras del re-
tinol y la prealbiimina fijadora de la tiroxina.
Aungue las pruebas de hipersensibilidad retar-
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dada (“prucbas cutdneas™) pueden establecer la
existencia de un riesgo estadistico, esto no es
aplicable a este grupo particular de pacientes.?
En nuestra experiencia, el recuento de linfoci-
tos-rara vez aporta una informacién dtil ni tam-
poco lo hace el espesor del pliegue del triceps o
el indice de creatinina. Sin embargo, si el pa-
ciente se presenta malnutrido y se dispone de
tiempo para su recuperacion, los estudios nutri-
cionales cuidadosos y las medidas tendientes al
restablecimiento pueden ser los pasos preope-
ratorios mas importantes para mejorar las pro-
babilidades de supervivencia del afectado por
una dolencia hepitica.

FACTORES GENERALES

Los factores que se mencionan en esta sec-
cién no son diferentes a los que se encuentran
en la poblacién general. La anemia, si se diag-
nostica en el preoperatorio con tiempo suficien-
te para su correccion, debe ser tratada con dcido
félico, vitamina B, 0, en raras ocasiones, con
otros factores (cobre, piridoxina). Si no se dis-
pone de tiempo, se deben practicar transfusio-
nes preoperatorias hasta llegar a un hematéerito
de 36-40% o una hemoglobina de 11-13 g. Sin
embargo, en los pacientes con afecciones neo-
pldsicas, la supervivencia prolongada luego de
las resecciones es, con toda probabilidad, me-
nor en los que han sido transfundidos debido al
fenémeno de intolerancia producido por las
transfusiones inespecificas.” De igual forma,
puede ser que la incidencia de las infecciones
posoperatorias pueda aumentar en los pacientes
que han recibido transfusiones preoperatorias,®
Si el tiempo lo permite resulta preferible la ex-
traccién’y almacenamiento de sangre para
transfusiones autdlogas.

También deben ser corregidas otras altera-
ciones del volumen y del balance electrolitico.
Muchos de esos pacientes tienden a la hipona-
tremia por la acumulacién de liquido y a la hi-
ponatremia dilucional; también pueden estar en
hipokalemia por la excrecién aumentada de po-
tasio por la orina o los vémitos. Cuando la hi-
ponatremia es detectada puede ser corregida
con una apropiada restriccidn de liquidos; la hi-
pokalemia se modifica con la administracién
de potasio. Es mejor tener una elevacion de la
seroalbimina por el aurmento de la sintesis de
las proteinas secundaria a la mejoria de la nu-
tricién que por la administracién de albimina
exdgena. Si no se dispone de suficiente tiempo
para llevar al paciente a una mejor siniesis de
las proteinas, se debe administrar albimina po-
bre en sal. A fin de reducir el recuento bacteria-
no deseamos evidenciar ia importancia que tie-
ne lavar con Hibiclens la piel donde ha de ser

emplazada la incisidn, 24 a 48 horas antes de la
operacion. De igual forma, si es posible, trata-
mos de que el paciente deje de fumar. Si ello
no puede conseguirse y las pruebas funcionales
respiratorias sugieren la posibilidad de mejo-
rarlas con la administracion de broncodilatado-
res, se procedera a prescribir ese tipo de medi-
cacién. Las soluciones saturadas de yoduro de
potasio son iitiles para reducir la viscosidad de
las secreciones pulmonares. Si existen bron-
quiectasias, se hacen extendidos y cultivos del
esputo para luego proceder a la antibioticotera-
pia correspondiente. La intervencién de un te-
rapista fisico puede mejorar la funcion respira-
toria, impartir las instrucciones apropiadas y
realizar aspiraciones, percusiones y drenaje
postural.

La preparacién del tracto digestivo es impor-
tante porque la encefalopatia hepatica puede
ser prevenida en el preoperatorio utilizando un
antibidtico no absorbible (p. €j. neomicina) y
purgantes (p. ¢j. lactulosa). Si el intestino debe
ser abierto, se deben dar neomicina y eritromi-
cina en las dosis habituales; 500 mg de neomi-
cina (por boca cada 6 horas) y eritromicina 500
mg {por boca, tres veces por dia). Aunque en
general el dcido del estémago esteriliza el in-
testino alto, debe tenerse presente que estos pa-
cientes tienen tendencia a la hipoclorhidria. La
lactulosa se puede utilizar como purgante o
bien se puede administrar citrato o magnesia.
Preferimos la magnesia, porque la diarrea que
produce es mds predecible. Si se utiliza prepa-
racidn del colon, se debe colécar una via intra-
venosa durante ]a noche previa a la operacién a
fin de evitar 1a deshidratacion.

Es 1itil la consulta preoperatoria con el anes-
tesista a fin de decidir la forma de alivio del
dolor posoperatorio, como puede ser la coloca-
cion de un catéter peridural. Esta maniobra re-
duce la necesidad de los narcéticos que, como
es sabido, son muy mal metabolizados por los
pacientes que padecen cirrosis.

Anestesia y restitucion
de liquidos

Los sedantes y anestésicos, que son metabo-
lizados en muchos casos por el higado, ven
complicado su dosaje y regulacién. Cuando
existe alteracidon hepatica, la vida media de
esos agentes se prolonga haciendo mas efectiva
su funcién sedante. Por otra parte, el abuso de
alcohol que presentan algunos pacientes produ-
ce un aumento de la capacidad enzimdtica para
€l metabolismo de las drogas. La ascitis o los
edemas importantes determinan un mayor vo-
lumen de distribucién con lo que la accién se-
dante se distribuye en un continente mayor.
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Los anestesistas que atienden a los pacientes
con afecciones hepiticas estdn familiarizados
con los diversos factores que afectan la concen-
tracién sanguinea de diversas drogas asi como
la respuesta hepdtica frente a ellas. Entre esos
factores se deben considerar el volumen de la
distribucién de la droga, ia capacidad de fija-
ci6n de las proteinas, la solubilidad, los efectos
del pH y la excrecién y el metabolismo de las
drogas. La alteracién hepdtica determina, casi
siempre, una reduccién de la albimina sérica
por lo que las drogas que se fijan a las protei-
nas se encuentran en el plasma, en forma libre,
en concentracién aumentada produciendo asf
una respuesta mayor, Ademads, la inevitable hi-
poproteinemia lleva a la reducecién de la pre-
si0n oncética y a la reduccién del volumen cir-
culante que puede afectar la concentracién de
las drogas en formas diferentes.

Los anestesistas que tienen experiencia en la
atencién de pacientes hepaticos han aconsejado
la induccién de la anestesia sea con algiin agen-
te inhalante, un barbitirico (Pentotal), o la com-
binacién de un narcético con diferentes benzo-
diazepinas. Si se utiliza la succinilcolina para la
intubacién endotraqueal, 1a reduccién de la co-
linesterasa que suele encontrarse en esos pa-
clentes puede Hevar a una apnea prolongada.

Sin embargo, no estamos de acuerdo con la
aplicacion del concepto “estédndar” de 1a resuci-
tacidn intracperatoria con liquidos a razdn de
10/ml/kg/hora en forma independiente del esta-
do del higado. El exceso de agua y sal en pa-
cientes que no los excretan suele producir una
gran expansion del liquido extracelular que se
manifiesta como edema o ascitis. La sobreesti-
macién intraoperatoria cronica de los requerni-
mientos liquidos en pacientes normales puede
ser tratada con facilidad mediante una buena
diuresis. Sin embargo, el paciente que padece
una afeccién hepdtica no excreta agua o sal en
condiciones normales y estd propenso a la for-
macién de ascitis 0 edemas que complican la
evolucién posoperatoria. Durante la operacién
se crea casi siempre una lucha entre el cirujano,
que desea menos cristaloides, con el anestesista
que en general mantiene goteos profusos. Lo
mds apropiado es adoptar una conducta inter-
media.

Los anestesistas que actian en las reseccio-
nes hepiéticas u otras operaciones prolongadas,
en pacientes con hepatopatias, deben tener ex-
periencia en la medicién intraoperatoria de la
expulsién cardiaca, la presién pulmonar encla-
vada y otras medidas de similar indole. Un pro-
blema crdnico, que aparece en la estimacién
del volumen en estos pacientes, es la disocia-
cién entre la presidn de las cavidades izquier-
das (presion de relleno de ta auricula izquierda)
y la presién venosa central producida como
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consecuencia de los shunts pulmonares y, qui-
zds, por la presencia de un aumento del flujo
pulmonar secundario a los shunts existentes en
las arterias bronquiales. Por-lo tanto,-es esen-
cial, si se administran grandes volimenes, que
durante la operacién se utilice un catéter de
Swan-Ganz en vez de medir la presién venosa
central.

Por iltimo, estas operaciones son apropiadas
para el uso del halotano, que es un buen agente
anestésico que puede compararse en forma fa-
vorable, por su morbilidad y mortalidad, con la
mayoria de los otros agenles disponibles. Sin
embargo, sorprende que haya sido necesario
tanto tiempo para reconocer la hepatitis por ha-
lotano, que puede aparecer luego de una dnica
aplicacién.’® Ademads, las exposiciones repeti-
das al halotano pueden provocar al paciente
mayores riesgos para la hepatitis por halotano
de tipo fulminante y mortal. Por ello, si se ad-
ministra ese agente anestésico debe ser consig-
nado con claridad en la historia a fin de evitar
su reiteracidn en otra operacion ulterior.

La anestesia local se debe utilizar cuando sea
posible (por ej. para la colecistostomia o la
operacién de LeVeen). Como regla general, en
el paciente con cirrosis y, en menor extension,
en los que tienen ictericia, la induccién de la
anestesia general produce una reduccidn del
flujo arterial hepdtico en casi un 80% y, como
ya se ha afirmado, el paciente que tiene una
masa hepdtica conformada en su mayor parte
por nddulos de regeneracion tiene grandes ries-
gos para desarrollar hipoxia e hipotensidn. Por
ello es beneficioso para el paciente utilizar
ofras técnicas alternativas. La anestesia con ca-
téteres epidurales o con bloqueos regionales,
ademds de proporcionar alivio del dolor poso-
peratorioc y evitar la administracion de narcéti-
cos, constituye una buena eleccién para las
operaciones abdominales en pacientes con ci-
rrosis, complementadas con 6xido nitroso u
otros agentes.

CIRROSIS EN LAS AFECCIONES
HEPATICAS

Estudios generales

El higado posee una inmensa reserva y ca-
pacidad de regeneracién. Se estima que debe
existir la ausencia del 75% de la funcion hepd-
tica para poder encontrar algiin cambio en las
prusbas funcionales. Por ello, es importante te-
ner en cuenta los antecedentes del paciente,
considerando en forma especial la ingesta de
alcohol, el estado de nutricién y la existencia
de hepatitis, ictericia, anorexia y otras mani-
festaciones previas, como la fatiga y pérdida
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de fuerza. El examen fisico completo incluye
la busqueda de petequias, rinofima, retraccio-
nes de Dupuytren, telangiectasias en la zona
superior del tronco, ascitis v atrofia testicular.
En nuestra opinién las pruebas funcionales he-
pdticas clasicas, que miden la reserva hepética,
son tan efectivas como otras mds complejas,
como la eliminacién de galactosa, sintesis de
urea y test respiratorios por inhalacién con sus-
tancias que contienen sulfuro (por €j. metane-
tioles) y dcidos biliares. La clasificacién de
Child,’ que toma en cuenta pardmetros nutri-
cionales, aspecto del paciente y funciones de
sintesis (incluyendo el dosaje de seroalbtimina
y tiempo de protrombina) es con toda probabi-
lidad de gran utilidad. Si se opera un paciente
portador de una hepatopatia es esencial tener
una albimina superior a 3,5 g/dl y un tiempo
de protrombina normal o no mayor de 2 segun-
dos sobre ese valor. No damos demasiada im-
portancia a las enzimas hepdticas y hasta acep-
tamos valores de transaminasas 3 a 4 veces por
encima de lo normal aunque otros autores no
concuerdan con ello. Se debe efectuar una
biopsia de higado, si las pruebas de coagula-
cifn son normales, cuando la elevacién de las
transaminasas supera 10 veces lo normal. Si
existe una hepatitis activa se debe posponer la
operacitn y el paciente debe ser tratado me-
diante una nutricién adecuada, ejercicios livia-
nos y abstinencia de alcohol y drogas a fin de
facilitar 1a recuperacién. Aunque algunos auto-
res dan importancia a la degeneracioén alcohd-
lica hialina como un factor prondstico negati-
vo, creemos que ella es un hallazgo de tipo
inespecifico y por eso no posponemos la ope-
racion en esas condiciones.

El paso mas importante en la preparacion
preoperatoria del paciente con una afeccién he-
pdtica es tratar de mejorar su categoria en la
clasificacion de Child; la nutricién es un ele-
mento critico y quizds el mds importante. Si el
paciente puede pasar de la categoria B a la A,
el pronéstico mejora en forma muy llamativa;

la mortalidad operatoria cae desde el 10 o 15%

al 1 0 2% (cuadro 28-1). Lo mas importante es
la abstinencia de alcohol y el aporte de 80-100
g de proteinas (de preferencia oral) y cerca de
35 cal/kg/dia. Por iltimo, asi como la mayor
parte de los trabajos sobre enfermedades det hi-
gado atribufan gran importancia al reposo en
cama, otros estudios han mostrado que esos pa-
cientes se comportan mejor cuando se les per-
mite una actividad liviana que, a su vez, au-
menta el apetito.

Angiografia

Existe una gran controversia respecto de si
se debe efectuar la angiografia en pacientes con
ictericia obstructiva de tipo neopldsico. Menos
controvertida es la informacién obtenida con
esa misma técnica antes de las resecciones he-
paticas o, en el caso de hipertensién portal, an-
tes de las derivaciones, en cuyo caso ia per-
meabilidad de las venas esplénica y mesentéri-
ca superior también debe ser establecida. Una
infortunada complicacién de la angiografia es
la insuficiencia renal secundaria a la sobrecarga
de contraste. Esa insuficiencia puede ser insi-
diosa, al principio, como consecuencia de la
gran diuresis inicial producida por la presencia
del contraste y, muchas veces, se descubre re-
cién al 2° o 3®° dia. Efectuamos la angiografia
electiva varios dias antes de la operacion,
acompafiada de una adecuada hidratacién con
soluciones que contengan sodio para permitir
la observacién después del procedimiento que
permita estar seguros de que el paciente no tie-
ne insuficiencia renal.

PROBLEMAS ESPECIFICOS
EN PACIENTES CON CIRROSIS

Hipertensién portal

Aungue no es inevitable que la hipertensién
portal se acompaifie de cirrosis, casi siempre

Cuadro 28-1. Clasificacidn clinica y de laboratorio de Child de los pacientes con cirrosis en

relacién con la reserva funcional hepdtica*

Designacion del grupo

A (Leve) B (Moderado} C (Avanzado)
Bilirrubina séricat (mg/dl) < 2,0 2,0-30 > 3,0
Sercalbdmina (g/dl) >3.5 30-35 <30
Ascitis Ninguno De control facil Mal controlada
Trastornes neuroldgicos Ninguno Minimos Muy alterado-coma
Excelente Bueno Malo-consuncién

Estado de nutricion

* Tomado de Child €. G. and Tuzcette J. G,: Surgery and portal hypertension, En Child C. G. {ed.): The liver and portal hypertension. Filadelfia W. B. Saunders,

1964, p. 50.
t Dudoso en Ia cirrosis biliar.
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existe alguna alteracién del flujo portal hepati-
co por lo que los efectos secundarios de la deri-
vacion portal, alrededor del higado, desempe-
flan un papel importante en el desarrolio de al-
teraciones cardiovasculares, renales y electroli-
ticas posoperatorias asi como la retencién de li-
quidos y la encefalopatia posderivacién. No
obstante, el principal peligro de la hipertensién
portal es la hemorragia digestiva por las vérices
esofigicas que sirven de vias de derivacidn de
la sangre portal alrededor del higado fibroso asi
como el aumento de la incidencia de tlceras
géstricas o duodenales. La gastritis hemorrigi-
ca también es frecuente y algunos consideran
que es una complicacidn de la hipertensidon
portal mas que una patologia relacionada con
problemas acido-pépticos. El peligro de hemo-
rragia de las vdrices lvego de otras operaciones
no relacionadas con la porta parece aumentar
en los pacientes con ascitis a tensién y, por lo
tanto, se debe promover en esos pacientes una
abundante diuresis hasta el punto en que co-
miencen a elevarse la urea y la creatinina en
sangre. Preferimos la combinacién de espiro-
nolactona y furosemida en dosis divididas, de

200 mg/dia de espironolactona v mds de 80

mg/dia de furosemida, que se aumentan hasta
que el nivel de urea y crealinina en sangre co-
mienza a awmentar, momento en el que se re-
duce o se interrumpe esa dosificacion.

Aunque es poco probable que los factores
acido-pépticos tengan algiin papel en la hemo-
rragia de las vérices esofdgicas y gdstricas, la
hemorragia por gastritis y dlcera puede ser mi-
nimizada con los antagonistas de los receptores
H, y alcalinizacion, utilizando 30 a 60 ml de un

antidcido con bajo contenido en sal cada 2 ho- -

ras. Si se produce la hemorragia de las vérices
en el preoperatorio o posoperatorio se inicia la
inyeccion intravenosa de vasopresina( Pitresin
0,4 unidades/min) acompafiada del lavado del
estémago con una sonda gruesa (tipo Ewald) y
soluciones enfriadas para luego efectuar una
endoscopia de urgencia. Si se encuentran vri-
 ces esoldgicas se realizard escleroterapia y se
dejara colocado un balén de Sengstaken-Blake-
mores. El paciente debe ser intubado en forma
profildctica para evitar la inundacién de la via
aérea, en especial si existe encefalopatia. Si la
hemorragia no puede ser controlada con el Pi-
tresin, escleroterapia o el balon, y si el paciente
estd en condiciones para ello, se debera realizar
una derivacion portosistémica de urgencia,

Alteraciones cardiovasculares

Los pacientes con cirrosis establecida u otras
afecciones hepdticas tienden a mostrar circula-
cién hiperdindmica, con reduccién de la resis-
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tencia periférica y, en forma secundaria, au-
mento del volumen minuto. El estado del volu-
men es dificil de establecer con precision si se
utiliza la medida de la presién venosa central
porque casi siempre existe disparidad entre esa
presién y-la presion de llenado de la auricula
izquierda. Por ello, en las operaciones mayores
0 en condiciones inestables resulta indispensa-
ble el monitoreo con el catéter de Swan-Ganz.
La reduccidn de la resistencia vascular y el au-
mento del volumen minuto pueden explicarse
por la hipétesis de los aminodcidos falsos
transmisores que propone que, en circunstan-
cias en la que existen shunts sanguineos alrede-
dor del higado, parte de las aminas propias de
los precursores de los aminodcidos no se inacti-
van en ese 6rgano y alcanzan el sistema nervio-
so central y periférico.’*'¥ En la periferia, el
sistema nervioso se impregna con aminas neu-
rotransmisoras “‘débiles”, como la tiramina, oc-
topamina, feniletanolamina y feniletilamina, en
vez de hacerlo con noradrenalina. Cuando eso
ocurre, algunas zonas vasculares especiales,
que tienen un tono elevado, como la piel, lecho
esplicnico y algunos musculos, pierden su tono
aumentando el flujo en esas zonas “no esencia-
les” y derivando sangre de otros lechos sangui-
neos mas importantes (rifiones, corazon y cere-
bro) que, en condiciones normales, tienen un
tono vascular menor. Los estudios hemodina-
micos cuidadosos realizados en pacientes con
insuficiencia hepitica demunestran una excelen-
te correlacion entre los niveles plasmaticos de
los falsos neurotransmisores {por ej. la octopa-
mina} y sus aminodcidos precursores con el au-
mento del volumen minuto y la reduccidn de la
resistencia periférica, que son patognoménicos
de esa condicién.* Cuando el cuadro progresa,
esos cambios cardiovasculares terminan en la
insuficiencia cardiaca congestiva y en la deri-
vacidn de sangre lejos de los rifiones, con lo
cual se produce el tipo II del sindrome hepato-
rrenal. !

El tratamiento de esta situacion es muy difi-
cil y, en ausencia de mejoramiento de la fun-
cidén hepética, casi siempre esos pacientes mue-
ren por insuficiencia cardiaca congestiva de al-
to volumen. Los digitdlicos son de poca utili-
dad aunque se indican por sus beneficios cola-
terales. El tratamiento mds directo consiste en
mejorar la resistencia vascular sistémica utili-
zando los precursores normales (dopamina o
noradrenalina, levodopa) en dosis de 1,5 g por
boca o por sonda nasogdstrica cada 4 horas,
precedidas por antidcidos. Otra medicacién efi-
caz {por lo menos transitoria) son los agentes
alfa-adrenérgicos como el metaraminol, clorhi-
drato de fenilefrina (Neo-sinefrina), o dopami-
na;'* al final los pacientes se hacen taquifilicti-
cos a esa medicacién. Ademds existe una inci-
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dencia aumentada de hemorragias digestivas
que pueden ser prevenidas, sea con los antago-
nistas de los receptores H, o con neutralizacién
adecuada. En ausencia de mejoria de la funcién
hepatica, esos pacientes necesitan ventilacién
asistida como consecuencia del desarrollo final
de insuficiencia cardiaca congestiva v edema
pulmonar,

Anomalias de los electrolitos,
de los liquidos y del rifion

Es probable que los pacientes con cirrosis
segreguen cantidades aumentadas de aldoste-
rona y hormona antidiurética (ADH) y que no
inactiven esas sustancias tan bien como los pa-
cientes normales, por lo que retienen agua y
sodio, El mecanismo exacto de este aumento
de produccién no es claro pero puede ser se-
cundario a la percepcién de la reduccién del
volumen intravascular efectivo, que estimula
los receptores reflejos del volumen y aumenta
la secrecién de aldosterona y ADH. Ademads,
la-reduccion de la presion de perfusidn renal,
. secundaria a la caida de la resistencia periféri-
ca, puede estimular el sistema renina-angioten-
sina. En la preparacién preoperatoria se utiliza
una suave pero continua diuresis para reducir
el edema periférico y la ascitis, si estd presen-
te. La eleccidn precisa del diurético es materia
de preferencia. Por nuestra parte, preferimos
utilizar una combinacién de espironolactona y
furosemida. Se deben evitar los diuréticos del
tipo de la hidroclorotiazida porque se sabe que
son capaces de precipitar la encefalopatia he-
pética. Si se observan aumentos de la urea y
creatinina, se procede a reducir la diuresis y, si

ese aumento persiste, se interrumpe el efecto
diurético a menos que aparezca el sindrome
hepatorrenal.

Sindrome hepatorrenal

Existen dos tipos de sindrome hepatorrenal
(cuadro 28-2); el mds comiin es el que aparece
en presencia de la cldsica insuficiencia hepdtica
(tipo II) vy es secundario a la reduccidn de la
perfusién renal pulsatil, a su vez dependiente
de la derivacién de sangre del rifién hacia zo-
nas menos esenciales. El sintorna mds tempra-
no de este tipo de sindrome hepatorrenal es la
reduccion del volumen minuto cardiaco ya ele-
vado.* De acuerdo con esta hipdtesis existen
dos tipos de lechos vasculares: el primerao es el
de los 6rganos “esenciales”, que poseen en
condiciones normales un tono vascular bajo en
reposo, v entre los que se encuentran el lecho
vascular del corazdén, los rifiones y el cerebro.
El segundo tipo de lecho vascular es el que co-
rresponde a ¢rganos “no esenciales”, como los
misculos, 1a piel y el lecho espldcnico. Estos
lechos tienen un tono simpdtico vascular eleva-
do en reposo que, cuando se reduce por la acu-
mulacién de neurotransmisores falsos o anor-
males, determina la reduccién de la resistencia
originando la derivacién de la sangre de los ri-
fiones, el corazdn y el cerebro hacia la piel, el
miisculo y los érganos abdominales. Al princi-
pio, el aumento del volumen minuto es capaz
de mantener la perfusion del rifién con el mis-
me volumen sanguineo, pero con una cierta re-
duccién del volumen minuto que estaba au-
mentado. Sin embargo, al final, a medida que
progresa la insuficiencia hepdtica, la perfusién

Cuadro 28-2. Clasificacion clinica del sindrome hepatorrenal*

Caracteristicas Tipol Tipo Il
Indice cardiaco Normal o disminuido Aumentado
Presién sanguinea Normal o baja Disminuida ( 5-30 mm Hg)
Resistencia periférica Normal o aumentada Disminuida
© Volumen intravascular Bajo Normai
Sodio urinario < 10 meg/k < 10 meq/l
Diferencia AV de O, Normal Reducida

Signos asociados Ascitis intratable

Gradiente de presién entre vena cava inferior

y aurfeula derecha

Encefalopatia hepitica
Agresion hepatica aguda

Presion suprahepitica elevada

Fisiopatologia Hipovolemia efectiva
Reflejo portorrenal
Maniobras diagndsticas

Tratamiertto

Sunt peritoncovenoso
Descompresién portal

Reposicién volumnétrica
Reposicién velumétrica
Reinfusién de liquido ascitico

Mala distribucién del flujo
sanguineo

Infusién de tiramina-NE infusién

Agentes alfa-adrenérgicos

Levodopa

* Reproducido con autorizacién de Fischer §. E. and Bower R. H.: Amino acids in liver discase. En Epstein M. (ed.): The Kidney in Liver Disease, p. 525. Copy-

right por Elsevier Science Publishing Co., Inc.
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renal absoluta se reduce estimulando el sistema
renina-angiotensina y produciendo la deriva-
cién de la sangre fuera de la corteza renal. La
urea en sangre aumenta antes que la creatinina
y ciertas funciones renales se cumplen en su
maxima expresion (incluyendo la reabsorcidn
tubular de sodio). En este grupo de pacientes,
otros signos encontrados son la elevacion de la
bilirrubina, la reduccién de la seroalbimina y
el alargamiento del tiempo de protrombina. Un
fenémeno fisiopatolégico basico es que aungue
se produzca el aumento del volumen intravas-
cular, el volumen minuto se distribuye de otra
forma, determinando la reduccién del flujo re-
nal, Fl tratamiento consiste en el aumento de la
resistencia vascular periférica, para reorientar
el flujo hacia los rifiones utilizando levodopa o
agentes alfa-adrenérgicos (metaraminol o Neo-
sinefrina) o dopamina. Por desgracia, estos tra-
tamientos suelen ofrecer resultados transitorios
vy, si el higado persiste en su fallo, 1a muerte es
segura.

El cirnjano debe conocer también el tipo 1 de
sindrome hepatorrenal, que en general se trata
de un estado hipovolémico acaecido en pacien-
tes con funcion hepdtica estable. Estos pacien-
tes suelen presentar ascitis refractarias a los
diuréticos. El volumen minuto esta reducido y
la resistencia vascular periférica aumentada; la
bilirrubina suele no aumentar. El aumento del
volumen con la administracién de plasma fres-
co congelado, albimina o la paracentesis y la
reinfusidn del liquido ascitico producen, mu-
chas veces, un buen efecto diurético. Los pa-
cientes con el tipo I de sindrome hepatorrenal
sintomdtico responden a la descompresién por-
tosistémica latero-lateral, como los shunts es-
plenorrenales centrales, la anastomosis porto-
cava latero-lateral o la derivacion peritoneove-
nosa.’* La principal complicacién de la deri-
vacidn peritoneovenosa, exceptuando la infec-
cion (que no es frecuente), es la coagulacién
intravascular diseminada (CID).' Esta compli-
cacién es secundaria a la activacién del factor
IX o a las endotoxinas liberadas por el intesti-
no, que se acumuian en la ascitis para desenca-
denar la fibrinélisis cuando llegan al torrente
circulatorio sistémico. Por ello es 1itil, cuando
se realiza la derivacién peritoneovenosa, proce-
der al vaciado de la ascitis para reemplazar ese
liguido con solucién salina. En nuestra expe-
riencia la CID ha sido observada en el posope-
ratorio con mds frecuencia cuando en el preo-
peratorio existian productos de degradacion del
fibrinégeno (PDF)} en concentracién por enci-
ma de 1:128. La CID posoperatoria de grado
leve hace pensar que el shunt estd abierto; la
concentracidn plasmaitica mds frecuente de
. PDF es una dilucién de 1:64 aunque por enci-
ma de 1:256 también es compatible con igual
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situacién del shunt sin que aparezca el sindro-
me de CID. Si este sindrome aparece, se debe
ligar el shunt o heparinizar el paciente. Asf co-
mo la heparina puede ser efectiva para revertir
el sindrome clinico de CID, hemos visto fraca-
sos al intentar mantener al paciente en anticoa-
gulacién crénica con warfarina (Cumadina) de-
jando abierta la derivacidn.

Compuestos hemostaticos

Tedes los factores de la coagulacién son
producidos en el higado, excepto el factor
VIII. En los pacientes cirrdticos, la reduccion
de la sintesis de las proteinas contribuye al
mantenimiento de un tiempo prolongado de
protrombina y de tromboplastina parcial, cuya
prolongacion es proporcional a la alteracién de
la reserva hepitica. El hiperesplenismo, o la
ingestién reciente de alcohol, pueden contri-
buir a la trombocitopenia. El dcido félico pue-
de servir para revertir la trombocitopenia pro-
ducida por el alcohol; la derivacidn portosisté-
mica produce similares resultados cuando exis-
te déficit de plaquetas, aunque en algunos ca-
sos la trombocitopenia puede persistir luego de
las derivaciones portocava® o esplenorrenales
distales.'® La vitamina K se administra, al igual
que en todas las operaciones realizadas en pa-
cientes con coagulacion defectuosa pero, aun-
que los pacientes suelen responder cuando
existe una ictericia obstructiva, muchas veces
la recuperacién de los mecanismos hemostiti-
cos no se produce en los cirréticos o en los que
tienen alteraciones hepatocelulares. Por ello,
durante la operacién, se debe hacer uso gene-
roso de sangre fresca total, si se dispone de
ella, o de plasma fresco congelado y otros
compuestos, como los crioprecipitados con-
centrados. Durante las resecciones hepaticas
consideramos util aplicar la misma sangre per-
dida por el paciente ya que puede ser recogida
en colectores especiales con poco dafio para
los elementos figurados. Sin embargo, en esas
operaciones debe agregarse un adecuado volu-
men de plasma fresco congelado y, en aigunos
casos, también en las descompresiones porta-
les de dificil ejecucion.

Encefalopatia hepatica

El sindrome de encefalopatia hepatica co-
mienza con una encefalopatia latente subclini-
ca*, seguida por prédromos de reduccion de la
atencién y dificultades en la comprensién, cul-
mina con la falta de cooperacién y de respues-
ta, letargo o excitacidn para terminar en el estu-
por y el coma. Estos pacientes son de dificil
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manejo clinico. Acumulan secreciones, no pue-
den controlar su via aérea, no cooperan con los
cuidados respiratorios ni con ningiin otro y tie-
nen-tendencia a la neumonitis. El comentario
extenso de la encefalopatia hepdtica estd fuera
del objetivo de este capitulo (véase capitulo
27). En resumen, en la actualidad existen coa-
tro principales hipdtesis sobre la encefalopatia
hepitica: 1) la del amonio, 2) la sinergistica,
que incluye los mercaptanos y los metanetio-
les; 3) la del 4cide gamma-aminoiscbutirico
{GABA) v, 4) la de los aminodcidos falsos neu-
rotransmisores.'

La hipétesis del amonio ha sido desacredita-
da por Ia falta de correlacion entre el amonio
arterial y el nivel de la encefalopatia,’ y la di-
sociacion de los niveles de amonio modifica-
dos por los inhibidores de la glutamino-sinteta-
sa y el grado de encefalopatia,*’

La hipétesis sinergistica, que considera los
mercaptanos y metanetioles sinergistas con el
amenio,” ha sido afectada por problemas me-
todolégicos® porque se ha llegado a establecer
que lo que midieron los proponentes de-la hi-
potesis no eran metanetioles.

La hipdtesis del GABA, que es la mas re-
ciente de las cuatro,” se ha debilitado por la
demostracién de la inexistencia de niveles re-
ceptores de GABA en el cerebro de las ratas
con encefalopatia hepética® y porque la con-
centracion de GABA en el liquido cefalorra-
quideo, en los pacientes con-esta encefalopatfa,
no muestra elevacién.*®’

Aunque no todos concuerdan con la hipdte-
sis de los aminodcides falsos neurotransmiso-
res, ésta parece ser la iinica viable en el mo-
mento actual; existe una abundante evidencia
en su favor y algunas en-conira.

La preparacidn preoperatoria del paciente
con encefalopatfa hepatica incluye la limpieza
del intestino con antibiéticos no absorbibles
{por -€j. neomicina y eritromicina} asi como los
enemas para evitar la acomulacién de bacterias
y sus productos. Se puede utilizar la lactulosa,
el citrato o la magnesia, de acuerdo con la pre-
ferencia del cirujano. Un problema importante
es-la intolerancia a las proteinas que produce la
encefalopatia hepética y que puede evitarse
con una preparacidén nutricional adecuada. Tal
como ya ha sido mencionado, estos pacientes
son hipercatabdlicos y requieren; por lo me-
nos, 1,1g de proteinas/kg/dia.'*** Muchos pa-
cientes con tendencia a la encefalopatia no to-
leran bien esta carga proteinica. Sin tener en
cuenta las diferentes opiniones referidas a la
etiologia de la encefalopatia hepdtica; 1a mayor
parte de los autores experimentados estan de
acuerdo ahora en que las soluciones con ami-
_ nodcidos de cadena ramificada, administradas
per boca o por via intravenosa, aumentan la to-

lerancia de esos pacientes para las proteinas o
los aminodcidos.

Desnutricion

Los pacientes con afecciones hepiticas sue-
len ser anoréxices y caquécticos. La caquexia
es de origen complejo y se asocia con la absor-
cién disminuida secundaria al edema intestinal
que, a su vez, depende de la hipertensién por-
tal, la sustitucién por el alcohol de otras fuentes
caloricas y la anorexia crénica. Tal como ya se
ha afirmado, aunque se pueden utilizar técnicas
muy complejas para establecer el estado de nu-
tricién, el clinico de experiencia puede hacer
ese diagndstico en base a datos de orden clini-
c0.2 Cualquiera sea el método utilizado, la
mejoria de!l estado de nutricidn es quizés el as-
pecto mds importante de la preparacién preope-
ratoria, ya que la desnutricién, que estd inclui-
da en los criterios de Child,? se correlaciona
muy bien con la mortalidad observada en esos
pacientes.

Entre las necesidades que presentan estos
pacientes hipercatabdlicos figuran 1,1 g de
aminodcidos o proteinas/kg/dia'®* y 35 cal/kg
de calorias de origen no proteinico, de las cua-
les por to menos el 20% deben ser grasas. La
mayor parte de los pacientes toleran la grasa
oral o intravenosa, aunque si se administra gra-
sa intravenosa, con un exceso de 20% sobre los
requerimientos caléricos, debe controlarse en
forma diaria su eliminacién del plasma. Como
estos pacientes suelen tener intolerancia a la
glucosa, se puede administrar insulina, en for-
ma cuidadesa, con controles de la glucemia,
tas vitaminas {en especial la vitamina B) asi
como trazas de metales (por ej. zinc) se deben
administrar en forma liberal.

El principal escollo con que se tropieza en la
restauracion del estado nutricional es Ia admi-
nistracion de una suficiente cantidad de protei-
nas que permitan restaurar el equilibrio nitro-
genado. Si los pacientes no toleran las dietas
protéicas mixtas, se debe complementar con
soluciones de aminodcidos de cadenas ramifi-
cadas; esta medida ha sido capaz de aumentar
el ingreso de proteinas sin producir encefalopa-
tia.!>*! $i no se puede alcanzar un ingreso. sufi-
ciente, sea por boca o por sonda nasogdstrica,
se optard por la alimentacién parenteral, Las
soluciones estandar de aminodcidos constitu-
yen el enfoque inicial acompafiado del control
de la corncentracién de esos elementos en el
plasma en cuanto a la reduccién de los aminod-
cidos de cadenas ramificadas y el aumento de
los aromdticos.*? i a consecuencia de la ence-
falopatia el paciente es incapaz de aceptar 1,1 g
de aminodcidos/kg, se administra una mezcla
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rica en aminodcidos de cadena ramificada y
con pocos aromaticos (el Hepatamine es la dni-
ca preparacién comercial disponible) hasta al-
canzar entre 100 a 120 g/dia con, por lo menos,
2.200 calorias.®!® Muy a menudo, este trata-
miento suele acompafiarse de mejoria -de la
funcién hepitica, lo que hace factible 1a prepa-
-racién para la operacién.

En el paciente que se considera perlenecien-
te a la categorfa B de Child, o en aquel que no
puede darse el lujo de una adecuada prepara-
cién preoperatoria, colocamos una via central y
administramos- en el periodo preoperatorio la
mezcla modificada de aminoécidos, En el dia
de la operacidn se infunde esa mezcla a una ve-
locidad de 60ml/hora para aumentarla, en cuan-
to resulte posible, a 100 ml/hora.

Infeccion

No estd bien definida la existencia de defi-
ciencias especificas en la capacidad de estos
pacientes para resistir las infecciones no produ-
cidas por el alcohol o la desnutricidn cronica.
Es suficiente afirmar que, como sucede en to-
dos los pacientes con desnutricidn, existen cier-
tas alteraciones de la resistencia del huésped a
la infeccitn.52 Ademds, existen otras deficien-
cias que parecen estar relacionadas mds con la
ingestion crénica de alcohol y la reduccidn de
la sintesis hepitica de las proteinas. Nueva-
mente, estos elementos son inespecificos y
pueden ser obviados por una mejoria del estado
nutricional del paciente.

Ascitis .

El comentario completo sobre la ascitis y su
fisiopatolog{a estd fuera del objetivo de este ca-
pitulo y ya ha sido desarrollado en otro (capitu-
lo 27). Sin embargo, la ascitis, que se convierte
en un gran tercer espacio, tiende a complicar el
manejo preoperatorio. Si el paciente puede ser
liberado de su ascitis antes de la operacién y si
se procede en forma criteriosa a la administra-
cién intraoperatoria de cristaloides y otras sofu-
ciones que contienen sal, se puede reducir la
preduccidn de ascitis. La provocacién de una
diuresis moderada, siempre que no se produzca
la elevacion de la urea o la creatinina en san-
gre, es el procedimiento mds efectivo para tra-
tar la ascitis, Si el liquido se acumula en el pe-
riodo posoperatorio, debe ser reducido con la
restriccion de liquidos y coloides; al mismo
tiempo, sin embargo, la reduccidn del tercer es-
pacio debe ser obtenida con un cuidadoso con-
trol ejecutado a través de un catéter de Swan-
Ganz. No se debe forzar la diuresis en plena in-
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suficiencia hepdtica porque ello reduce el volu-
men intravascular primero, y luego, la perfu-
si6n hepitica.

MANEJO INTRAOPERATORIO
DEL PACIENTE CON CIRROSIS

Consideraciones generales

Tal como ya se ha expuesto, en muchos de
estos pacientes casi el 50% de la irrigacion del
higado depende de la arteria hepética, en com-
paracién con sélo el 20 o el 30% que corres-
ponde al sujeto normal. Esto se debe a que los
ndédulos hepiticos de regeneracién tienen, en
general, un aporte arterial dominante en vez del
doble, arterial y portal, que nutre los lobulillos
normales. Como la induccién anestésica reduce
¢l flujo arterial hepatico en una proporcién cer-
cana al 80%, en estos pacientes el manejo in-
traoperatorio meticuloso es esencial para evitar
la hipotensién secundaria a la pérdida masiva
de sangre que puede reducir, aun mds, la irriga-
cién aportada por la arteria hepdtica. En el
preoperatorio debe asegurarse la reserva de su-
ficiente cantidad de sangre y productos hemati-
cos, en especial cuando se operan pacientes
con alteraciones de la hemostasia, Considera-
mos que la recoleccion de la sangre derramada
durante la operacion es de gran utilidad en las
resecciones hepdticas, en las que se pueden es-
perar grandes pérdidas sanguineas.

Propuestas generales
para las operaciones
realizadas en pacientes
con hipertension portal

1. Utilizar anestesia local cuando sea posi-
ble. Si ella es insuficiente se puede aplicar
anestesia regional complementada con local y
sedantes, Ejemplos de esta indicacién son la
colecistostomia y el shunt de LeVeen.

2. Disecar lo menos posible, en especial en
la zona retroperitoneal. Esta conducta reduce al
minimo la formacién de ascitis ya que existen
gruesos conductos linfaticos en esa zona. Un
ejemplo es la ejecucién del shunt portocava: en
vez de utilizar la maniobra de Kocher se diseca
la vena porta en el pediculo hepitico en forma
inicial, para luego continuar la diseccién por
detrds de la vena cava hasta conseguir suficien-
te extension de esa vena, entre el duodeno y el
Iébulo caudado, sin provocar la pérdida excesi-
va de sangre v apertura de linfaticos que deter-
mina la maniobra de Kocher.

3. Es necesario utilizar una técnica minucio-
sa. Los linfiticos no se coagulan y, por lo tan-
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to, ¢l electrocauterio no resulta un instrumento
dtik. Cuando se abre el retroperitoneo es impor-
tante ligar por transfixién !a grasa para contro-
lar los linfiticos. Esto es muy cierto, en espe-
cial cuando se diseca la vena renal en los
shunts esplenorrenales que, como es sabido, se
encuentran por encima de la cisterna quilosa y
de sus ramas, La sutura por transfixién del re-
troperitoneo de esa zona reduce la acumulacién
posoperatoria de ascitis en los shunts espleno-
rrenales distales.

4. Es esencial obtener una buena exposicién.
Por ello, si se necesita una exposicién amplia,
como sucede en las resecciones hepiticas, en
vez de ampliar la incisién en el octavo espacio
intercostal derecho es mejor realizar la seccién
del esterndn, con lo que se obtiene una exce-
lente exposicién de la zona superior del higado
y de las venas suprahepiticas sin contaminar el
espacio pleural.

5. En caso de producirse una excesiva pérdi-
da de sangre, la maniobra de Pringle puede ser
realizada y mantenida durante | hora. Gran
parte de los datos experimentales referidos al
tiempo durante el que se puede mantener la
maniobra de Pringle deriva de estudios realiza-
dos en perros, en cuyos higados los esporos
germinan en condiciones de isquemia por lo
que ese lapso puede ser mds corto que en el
hombre, en el que 1 hora o algo mds suele ser
inocuo,

6. La ecografia intraoperatoria ayuda a iden-
tificar las estructuras vasculares, en especial las
venas suprahepdticas, y permite una reseccién
hepitica mas expeditiva y con menos hemorra-
gia.

7. En los pacientes con resecciones hepdticas
se debe drenar en forma amplia el espacio sub-
frénico con sistemas aspirativos cerrados. El
epipldn puede ser aplicado sobre las superficies
de seccion del higado y de esta forma se evita
el uso de grandes puntos de colchonero para la
hemostasia. La ligadura individual de los pun-
tos sangrantes y de los conductos biliares per-
mite obtener una seccidn libre de pérdidas, re-
duce el drenaje y hace poco frecuente la forma-
¢idén de colecciones supuradas. Es mejor no de-
Jar cuerpos extrafios permanentes (por ej. te-
flén) en la zona operatoria.

8. En los pacientes que estdn en condiciones
limite o en los que la preparacién preoperatoria
no ha podido ser adecuada dada la urgencia de
la operacién, la nutricién parenteral preoperato-
ria estd indicada inyectando 60 ml/hora de glu-
cosa, si es bien tolerada. Cuando existe intole-
rancia para la glucosa se reduce la concentra-
cion de 25 a 15% permitiendo, as{, la adminis-
tracion de aminodacidos.

9. En los pacientes proclives a la formacién
~ de ascitis, el cierre posoperatorio debe ser muy

minucioso, porque la filtracion de liguide peri-
toneal puede ser fatal. Debe evitarse la coloca-
cion de tubos de duodenostomia o gastrosto-
mia para alimentacién en los pacientes que
presentan riesgo de acumular ascitis de gran
volumen.

10. Aunque se habia propuesto que la colo-
cacién de un tubo en T es de utilidad luego de
las resecciones hepdticas, en la actualidad se
considera que ese tubo aumenta las complica-
ciones de esas operaciones porque eleva la pre-
sion del drbol biliar, razén por la que no debe
ser utilizada.

Cuidados posoperatorios

El monitorec con la sonda de Swan-Ganz y
la medida del volumen minuto deben mante-
nerse hasta que el paciente se estabiliza. Los
requerimientos de liquidos son satisfechos con
plasma, albimina y glébulos rojos cencentra-
dos o, de preferencia, con sangre total aunque
ello pocas veces es posible. La administracion
de cristaloides debe ser reducida y limitada s6-
lo a las pérdidas estimadas. La préctica de
reemplazar [a sangre con soluciones de Ringer-
lactato 3:1 tiene poca indicacién en los pacien-
tes con afecciones hepdticas y en especial
cuando existe hipertensién portal. Es un error
bastante comiin considerar que los pacientes
sometidos a resecciones hepdticas forman gran-
des terceros espacios; esta presuncion no es co-
rrecta. Ellos sangran y pueden acumular ascitis
si se los sobrecarga con cristaloides, pero la re-
seccién hepdtica, por si misma, no provoca pér-
didas extracelulares de importancia. La medi-
¢ién cuidadosa de la circunferencia abdominal,
con cintas ubicadas en lugares marcados del
abdomen, es una maniobra importante.

Se mantiene la seroalbimina en por lo me-
nos 3 g/dl utilizando albiimina pobre en sal. El
tiempo de protrombina y de tromboplastina
parcial, el fibrindégeno plasmdtico vy el recuento
de plaquetas deben ser controlados por lo me-
nos una vez cada 12 horas durante los dos pri-
meros dias del posoperatorio. Es aceptable un
recuento de 50.000 plaquetas. La administra-
cién de plaquetas en ausencia de hemorragia
produce, muchas veces, la formacién de anti-
cuerpos plaquetarios aun cuando se utilicen ti-
pos especificos. El tiempo de protrombina debe
mantenerse en valores que no superen los dos
segundos por encima de lo normal utilizando
plasma fresco congelado y vitamina K. Tal co-
mo ya se ha dicho, los antagonistas de los re-
ceptores H, y la alcalinizacion del estdmago se
realizan durante los tres primeros dias del
posoperatorio hasta que el paciente comience a
ingerir. Debe estimularse el retorno temprano a
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la alimentacion oral; si esta alimentacion se re-
tarda y no se puede colocar un tubo nasogdstri-
co o intraduodenal, se debe iniciar la parenteral
a fin de evitar la inanicién, que agrava el dafio
quirdrgico. La antibioticoterapia profildctica se
administra en el preoperatorio inmediato y se
mantiene en €l posoperatorio durante 24 a 48
horas si no ha habido contaminacién. Si se ha
producido alguna contaminacién biliar, como
sucede en las resecciones hepaticas, su admi-
nistracién debe prolongarse entre 4 y 5 dias.
Debe ponerse una cuidadosa atencidn en los
cuidados respiratorios ya que la infeccién no es
bien tolerada por esos pacientes.

ICTERICIA OBSTRUCTIVA
Estado del higado

Cada vez se aprecia mas que e] paciente con
ictericia obstructiva no es un paciente normal
que estd amarillo. La obstruccién biliar com-
promete la funcién del hepatocito y por ello
es0s pacientes tienen riesgos para la insuficien-
cia hepdtica posoperatoria. Todo cirujano expe-
rimentado ha tenido casos en los que la cirugia
resultd incapaz de resolver la ictericia y que
luego murieron por necrosis lobulillar central o
desarrollaron cirrosis biliar luego de un perfodo
relativamente corto de obstruccién preoperato-
ria, Hace varios afios, se creia que la descom-
presién preoperatoria mejoraba la funcién he-
pdtica v la evolucién;!* aunque al principio esta
afirmacién no fue confirmada,’® parece que
existe un grupo de pacientes en los que, luego
de la descompresidn quirirgica, la ictericia per-
siste y mueren luego de una operacién en apa-
riencia exitosa. Estudios mds recientes mues-
tran que la descompresién preoperatoria, aso-
ciada con alimentacién enteral o parenteral,
mejora la funcién hepitica y l1a evolucién.'” Por
ello, por lo menos los pacientes con bilirrubina
muy elevada o que han soportado obstruccio-
nes biliares prolongadas, deben ser sometidos a
una descompresion biliar preoperatoria asocia-
da con alimentacién parenteral o enteral. En
general, la via biliar es estéril antes de las ma-
nipulaciones endoscépicas o percutdneas; por
ello se administran cefalosporinas y aminoglu-
cosidos como profilaxis previa a la descompre-
sion. Si se cultivan anacrobios, se agrega clin-
damicina o metronidazol. Las cefalosporinas vy
los aminoghicésidos pueden ser una combina-
cién con peligro potencial para el rifién. Prefe-
rimos la colangiografia percutanea transhepéti-
ca porque a través de ella se puede colocar un
tutor de Ring u otro similar. También tenemos
la impresién de que la incidencia de la infec-
cion es menor cuando se utiliza la cateteriza-
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cién transhepitica percutdnea en lugar de la via
endoscdpica, ya que con la primera no es nece-
sario atravesar el tracto digestivo.

Hemostasia

Es un hecho aceptado en forma tradicional
que los pacientes con ictericia obstructiva no
producen vitamina K como consecuencia de la
ausencia de bilis en el tracto digestivo y que
responden en forma normal a la administracion
de esa vitamina. Sin embargo, esto no siempre
es verdad; la reduccion de la sintesis de pro-
trombina puede ser secundaria a la disminu-
cién de la funcién hepatica. La vitamina K se
administra en dosis de 5 a 10 mg intravenosos
o intramusculares dia por medio y hasta llegar
a tres dosis. Si no se produce la respuesia lue-
go de este tratamiento, el agregado de mds vi-
tamina K no tiene mayores probabilidades de
ser efectivo. Antes de la operacién, se debe
disponer de una adecuada cantidad de plasma
fresco congelado y otros compuestos hemosta-
ticos.

Funcion renal

La insuficiencia renal posoperatoria tiene
una incidencia aumentada en la ictericia obs-
tructiva; si ello depende de la mediacién de los
nervios simpdticos periportales, como se ha su-
puesto, es algo todavia no aclarado. Sin embar-
go, es mejor aceplar el aumento del riesgo de la
insuficiencia renal. La hidratacién adecuada, en
especial con soluciones que contengan sodio,
disminuye la incidencia de la falla renal. En el
posoperatorio existe un peligro agregado, que
consiste en que esos pacientes pueden tener
una abundante coliuresis, mds de 3 1/dia de li-
quido, que contiene abundante sodio, por lo
que la deshidratacién agregada puede transfor-
mar una alteracién de la funcidén renal en una
insuficiencia aguda.

Preparacion del intestino

Debe realizarse una preparacién completa
del intestino toda vez que sea necesario pene-
trar en su luz durante una operacién. La prepa-
racién intestinal debe iniciarse con eritromicina
(500 mg por boca, tres veces por dia) y neomi-
cina (500 mg por boca, cuatro veces por dia)
durante el dia previo a la operacién. Los laxan-
tes, citrato, magnesia o lactulosa, son apropia-
dos. Aungue en forma tedrica se considera que
el intestino superior es estéril por la presencia
de la acidez gastrica; muchos de estos pacien-
tes suelen ser hipoclorhidricos y otros han reci-
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bido antagonistas de los receptores H, como
consecuencia de la interpretacién equivocada
de su sintomatologia.

Manejo intraoperatorio

Las reglas basicas tienen aplicacidn en estos
- casos. La hemostasia prolija es esencial, en es-
pecial cuando se realizan operaciones largas y
complejas, como la pancreaticoduodenectomia.
Es 1til, durante el posoperatorio, disponer de
un apoyo basado en una gastrostomfa colocada
en forma retrégrada desde una yeyunostomia o
directa cuando se realiza una operacién que
conserva el piloro. Consideramos que en esos
pacientes es dtil confeccionar una yeyunosto-
mia mediante un catéter introducido a través de
una aguja.'® Sin embargo, es conveniente men-
cionar algunas advertencias respecto del uso de
la yeyunostomia ya que si no se realiza en for-
ma apropiada puede producir complicaciones
graves y aun la muerte.

La yeyunostomia a través de una aguja pue-
de ser realizada durante la operacién recubrien-
do luego su trayecto con la técnica de Witzel y
suturando el intestino delgado a la pared abdo-
minal. En las 24 horas iniciales y a través del
catéter se perfunde solucién de glucosa al 5%
en dosis de 20 ml/hora.?” En el segundo dia del
posoperatorio se inicia una infusién de 150
mQOsm, concentracién de un cuarto de la
preparacion original, en 50 ml/hora. Al tercer
dia del posoperatorio se aumenta a 75 mi/hora,
con una concentracidn de un cuarto de la pre-
paracion original, para subir a un tercio en el
cuarto dia, es decir cerca de 250 mOsm. He-
mos encontrado que el Vivonex-TEN es el tini-
co material que no obstruye el tubo de uso ha-
bitual. Si se desea, se puede utilizar un tubo n®
12 o 14 con punta biselada en cuyo caso se
puede utilizar cualquier tipo de preparacién. El
intestino no puede tolerar una dieta enteral de
concentracion completa porque ello produce
diarrea secretoria. Si aparece meteorismo, dis-
tensidn abdominal o diarrea, se debe suspender
la alimentaci6én por el tubo para reiniciarla al-
gunos dias después, siempre con las dosis ini-
ciales sefialadas.
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