Ciencias Bdsicas
El Papel de la Anestesia

en el

Funcionamiento Hepético

NO de los principios basicos en Anes-
tesiologia es no agravar el problema
del paciente quirurgico, sino antes

bien, la anestesia debe ser un medio que ayu-
de al cirujano a efectuar el tratamiento que
se ha ofrecido al enfermo.

Como la mayor parte de los agentes anes-
tésicos y las drogas usadas en el pre, trans
y postanestésico, tienen una toxicidad mas
0 menos importante, la seleccién del anesté-
sico y la valoracién de la técnica en cada
caso debe ser correctamente valorada en el
examen preanestésico. Ahora bien como el
higado dentro de sus mdaltiples funciones,
se encarga de eliminar las substancias toxi-
cas enddgenas y exogenas desdoblando las
moléculas por un complicado mecanismo
enzimatico y bioquimico, el anestesidlogo
debe conocer cuil es el grado de toxicidad
de los diferentes anestésicos usados y cual
es el estado funcional de la glandula hepa-
tica en su paciente.

Esta revision bibliografica tiene por ob-
jeto dar a conocer el estado actual de las
investigaciones clinicas, farmacologicas ¥
patolégicas, asi como la participacién de
los procedimientos anestésicos en las alte-
raciones anatomofisiolégicas del higado.

FEn el nimero anterior se publicd un tra-
bajo sobre anatomia y fisiologia del higa-
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do, por eso no voy a repetir conceptos so-
bre estos puntos que ya se han analizado.

Existe un considerable ntimero de articu-
los cientificos publicados en los ultimos
afios sobre este tema, por lo que he queri-
do hacer una especie de resumen en esta
ocasion, para senalar los puntos que a mi
juicio me parecen mas importantes:

lo.—Cual es la accién “per se” de cada uno
de los anestésicos mas usados sobre la
funcién hepatica.

20.—La accién del anestésico administrado
de acuerdo con las diferentes técnicas
y la influencia de ciertos factores re-
lacionados con el acto quirargico mis-
mo.

30.—Cual es la sintomatologia de una dis-
funcién hepatica en el postanestésico
inmediato o mediato, con el objeto de
detectar y tratar adecuadamente, una
situacion que de pasar inadvertida po-
dria terminar en un dafio grave y casi
siempre fatal como es la necrosis ma-
siva hepatica.

+4o.—Sefalar como corolario cual debe ser
la conducta a seguir en la seleccion
de la anestesia y los cuidados del pre.
trans y post anestésicos de los pacien-
tes hepaticos.
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En principio las drogas empleadas en
la administracion de la anestesia son vene-
nos protoplasmaticos generalmente con ca-
racteristica de reversibilidad; sin embargc
el efecto de los anestésicos sobre el higade
puede en determinados casos, producir cam-
bios morfologicos severos. Iis conveniente
sehialar que hay mucha diferencia entre la
accién de los anestésicos sobre un higado sa-
nc v el efecto de la anestesia sobre las en-
fermedades hepaticas. Casi todos los anes-
tésicos potentes tienen algtin efecto sobre el
higado. El mas peligroso de los agentes ba-
jo el punto de vista hepatico es indiscuti-
blemente el Cloroformo . ILa primera
descripcion detallada de los efectos de este
anestésico fue el articulo de Guthriés titulado
“On some fatal after effects of Cloroform on
Children” publicado en Enero 27 de 1894,
aunque en Alemania Caspar J. L. en 1850,
va habia reportado la toxicidad hepatica del
anestésico 9, La exposicion repetida o
prolongada del anestésico da lugar a seve-
ros daflos de la funcién que traen como con-
secuencia una degeneracidn extensa y mne-
crosis del higado. Se trata de una atrofia
amarilla aguda del higado. Dice Eppin-
ger ) “En el centro del lobulillo hepatico
se descubren necrosis a cuyo nivel sorpren-
de la presencia de numerosos globulos san-
guineos. Los conductos capilares no se per-
En las zo-
nas de transicién se descubren detritos ce-
lulares aislados, que han perdido toda co-
nexion con sus inmediaciones. Los conduc-
tos biliares capilares estan desgarrados por

ciben en las zonas necrosadas.

lo cual comunican ampliamente con los es-
pacios de Disse dilatados. Si el proceso es-
ta muy avanzado, las necrosis no se circuns-
criben a las porciones centrales de los lobu-
lillos hepaticos, sino que también alcanzan
a su periferia. Recordando el cuadro his-
tologico de la ictericia catarral vemos que
hay entre ambos, grandes analogias, con la

Dr. GuiLLERMO VasconcrLos PaALacios

tnica diferencia de que en la ictericia cata-
rral las lesiones se localizan preferentemen-
te en la periferia del lobulillo hepatico, mien-
tras que en la intoxicacion cloroférmica,
preponderan las lesiones centrolobulillares’™.

Durante mucho tiempo se considerd al
Cloroformo por su peligrosa potencia y ex-
trema toxicidad hepdtica y miocardica, co-
N0 un agente proscrito en anestesiologia, pe-
ro varios autores recientemente % % apo-
vados en el principio de que no es el agen-
te, sino la técnica usada la que determina
las lesiones, decidieron usarlo con los méto-
dos y sistemas modernos de ventilacién y
manteniendo la tensién arterial en cifras
normales. Algunos de ellos han obtenido re-
sultados satisfactorios como Dobkin (1961),
que considera que los efectos del Clorofor-
mo y del Halothane son clinicamente seme-
jantes en ausencia de lesiones hepaticas *”.
Pero Marx y colaboradores (1962}, repor-
tan un caso de muerte en el segundo dia del
postanestésico como consecuencia de dafio
hepatico, pues la autopsia reveld la tipica
necrosis centrolobulillar y todos los datos de
degeneracion grasa del higado, muy a pesar
de los extremos cuidados de ventilacién, do-
sificacién y concentracién conocidas del flu-
jo sanguineo . La relacion de causa efec-
to y la determinacion del dafio hepatico pro-
vocado como dice Morris (1964), es uno
de los mas confusos y controvertibles pro-
blemas de la investigacién médica . A
qué se debe que algunos autores obtengan
buenos resultados y otros sean totalmente
discordantes en sus opiniones usando prac-
ticamente los mismos cuidados v las mis-
mas técnicas, no solamente, con Cloroformo,
sino como vamos a ver mas adelante con
otros anestésicos? Esto me ha llamado pr: -
fundamente la atencién v nos da la idea de
que indudablemente debe haber otros facto-
res relacionados con la anestesia, con el ac-
to quirtrgico y con ciertos tipos de pacien-
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tes que postertormente vamos a analizar,
pero antes, sigamos revisando otros agen-
tes anestésicos.

ETER DIETILICO

Es el segundo en orden de toxicidad he
patica. La accién del éter es semejante a
la del cloroformo aunque en un grado mu-
cho menos acentuado. Durante la anestesia
con éter, ciertas funciones hepaticas son al-
teradas. Disminuye la excreciéon de brome-
sulfaleina v se modifica la sintesis del acido
hiptirico. Hay vasoconstriccion de arterias
eferentes, lo que probablemente influye so-
bre esa funcién @M. En animales de experi-
mentacién se ha determinado reduccion del
glucogeno hepatico probablemente por una
actividad simpatoadrenal; sin embargo por
un mecanismo diferente en el hombre, se ha
demostrado que el éter juega un papel im-
portante en el metabolismo de los hidratos
de carbono. No solamente puede aumentar
la glucogenolisis, sino que interfiere con la
transformacién celular de la glucosa impi-
diendo la fosforilacién y el metabolismo de
los azlicares (?®. Durante la administracién
de la anestesia etérea es estimulada la secre-
cién de la bilis en planos superficiales, pero
inhibida en planos profundos. En general
puede concluirse que puede haber dafio he-
patico severo con la administraciéon prolon-
gada, altas concentraciones y factores aso-
ciados de una defectuosa técnica anestésica.

TRICLOROETILENO

Los reportes de la accidn de este agente
sobre el higado son de muy diversos orde-
Desde la simple disfuncidén, hasta la
No solamente en experi-
mentos en animales se han encontrado da-
tos de dafio parenquimatoso, sino reciente-
mente la literatura reporta ocho pacientes
que murieron por necrosis hepatica después

nes.
necrosis masiva.

de la administracién de tricloroetileno (Blon-

dal) ©,
HIDROCARBUROS FLUORINADOS

FEn los Gltimos afios han sido empleados
en anestesiologia agentes de esta estructura
molccular cuya accién sobre el higado ha
sido muy discutida. Me refiero en general
al Halothane, Metoxifluorano, Fluoroxene,
etc. Por otra parte las caracteristicas fisico-
quimicas y las indiscutibles ventajas que nos
ofrecen en anestesia clinica, nos obligan a
revisar y seguir revisando constantemente
sus efectos adversos. “The Council in Drugs
of the American Medical Association” re-
cientemente reportd ¢ : ‘“l.as pruebas de
funcionamiento hepatico indican que los
fluorinados son relativamente hepatotdxicos
excepto en presencia de hipercapnea y pro-
longada o severa hipotensién; sin embargo
la produccién de dafio en el higado por es-
tos agentes anestésicos no pueden ser ex-
cluidos hasta no hacer estudios posteriores”.
Artusio J. F. ® en su primera conferencia
dictada en Julio de 1964 en el Centro Mé-
dico del I.M.S.S. en México, D. F., hizo sa-
ber que en los Estados Unidos se estan es-
tudiando en 25 Hospitales Universitarios,
todos los anestésicos halogenados que se
han administrado durante los tltimos cinco
afos, tratando de determinar si esa supues-
ta hepatotoxicidad es real o dnicamente
aparente. Se refiri6 también a que mucho
de la toxicidad de estos compuestos se debe
a las impurezas de los vaporizadores y a
la sumacion de los efectes de las drogas ad-
ministradas en Radiodiagnéstico asi como
a la de los antibidticos del postoperatorio.
Bentel K. (1964), en su articulo sobre Ha-
lothane y dafic hepatico, hace ver la accidn
toxica de las impurezas encontradas en el
Cooper-Katle 5,

Las primeras pruebas de laboratorio y
las observaciones clinicas no revelaron gra-
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dos extraordinarios de disfuncién hepatica.
Sin embargo en los tltimos afios, después
de que se tiene una gran experiencia con el
uso de estas drogas, ha habido notables dis-
crepancias en las opiniones, existiendo un
extraordinario numero de articulos princi-
palmente sobre la accion del halothane en el
higado, Raventds 2
alteracién en la excrecién del 4cido hipi-
rico en la orina de ratas que habian sido
sometidas a la acciéon de la droga, una hora
diaria durante, cinco dias.

no encontrd ninguna

En el hombre el Halothane produce glu-
cogenolisis, tanto en el higado como en los
masculos. Atendiendo a que la droga no
produce cambios notables en la concentra-
cién de catecolaminas durante planos ade-
cuados de anestesia, las alteraciones en el
metabolismo de los carbohidratos, se piensa,
sean provocados por la estimulacién simpa-
tico-quirtirgica, o cierto grado de resistencia
insulinica semejante a la descrita con la
anestesia etérea.

Un buen niimero de articulos reportan que
la funcién hepatica no es grandemente afec-
tada después de someter a los pacientes a
todos los tipos de prucbas de funcionamien-
to hepatico ¢, . Wilson y Col, hacen
este concepto extensivo a la mezcla azeotrd--
pica Halothane-Titer, asegurando que son
otras las causas directamente responsables
de las alteraciones patologicas. Visser y Col.
1) escriben: es un hecho verdadero, que se
ha llegado a administrar mas de 49 veces
anestesia, a un mismo paciente, con halo-
thane, sin provocar signos ni evidencia de
dafio hepatico”. Autores como Barbour v
Juves 3 sugieren que los efectos por acu-
mulacién de CO, aumentan la incidencia de
dafio hepético y prolongan la recuperacién
anestésica, cuando se han administrado bar-
bitiricos, Morris 22 ha hecho determina-
ciones de las altcraciones funcionales hepa-
ticas usando halogenados y aumentando la
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concentracion de CO, durante la anestesia.
Encontré que el Halothane con hipercarbea
produce alteraciones hepaticas semejantes a
las ocasionadas por el Cloroformo. Este
misno autor aconseja que en estudios de es-
ta naturaleza por lo menos se hagan las si-
guientes pruebas: Bilirrubina directa y total,
Turbidez al Timol, Tiempo de Protombina,
Fosfatasa Alcalina y Bromosulialeina (B.
S.). Adriani @ aconseja la excrecion de
bromosulfaleina como la prucba mas simple
v que incluye la menor cantidad de facto-
res variables en cuanto a la anestesia.

Por otro lado la literatura contiene tam-
bién importantes reportes de cambios en la
estructura hepatica que evolucionaron fatal-
mente a la necrosis masiva. Temple y Col.
(1962), hacen interesantes comentarios so-
bre un paciente que expird en insuficiencia
hepatica y renal bajo anestesia con Halo-
thane . Se ha sugerido que la accién del
Halothane sobre el higado no es el de una
hepatotoxina, sino més bhien, una reaccion
hiperalérgica, atendiendo a que la mayor
parte de los pacientes han presentado fiebre,
rash cutdneo, eosinofilia y otras manifes-
taciones sugestivas de hipersensibilidad 2.

El metoxifluorano se administré a perros
en forma repetida encontrandose una reten-
cion de B.S. de menos del 209%. Sin em-
bargo sus higados mostraron cierta infiltra-
cién en la zona centrolobulillar. Cuando fue-
ron sometidos a la accién de la droga en pla-
nos profundos ) con hipoxia e hipovole-
mia, el higado mostré vacuolizacion difusa
del parénquima. En el hombre el Metoxi-
fluorano produce una temporal y moderada
reduccion de la funcién hepatica, demostra-
do por las pruebas de funcionamiento usua-
les después de la administracion de la anes-
tesia con técnicas habituales. Sin embargo,
cuando el PCO2 sube de 70 mmHg. se ha
encontrado una marcada interferencia en la
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eliminacién de B.S. en el segundo dia del
postoperatorio 2%,

GASES ANESTESICOS
Ciclopropano, Etileno, Oxido Nitroso

Dentro de las propiedades farmacolégicas
de los gases anestésicos una de ellas es la de
su eliminacidén casi exclusivamente por la res-
piracién, fue precisamente esta propiedad
para idear el sistema de reinhalacién con el
ciclopropano. Los estudios que se han hecho
del efecto del ciclopropano sobre el higado
revelan una despreciable participacion siem-
pre y cuando la oxigenacién no se vea com-
prometida ¥, La excreciéon de B.S. en un
pacicnte normal no se reduce después de la
anestesia con ciclopropano. Iin una pacien-
te eclamptica Little *® con 55% de reten-
cion antes del parto, encontr6 una reten-
cién tan solo del 50% después de la aneste-
sia con ciclopropano. Este gas produce una
ligera hiperglicemia, pequefio aumento en el
nitrégeno no proteico y moderados cambios
en la cantidad de bilis secretada. La ac-
cion del ciclopropano sobre el higado ha si-
do estudiada en perros a los cuales se les
habia provocado dafio hepatico con Cloro-
formo. La administracién repetida del gas
produjo solamente el 109 de la retencidén
de B.S. La acciéon del 6xido nitroso y el
Etileno es pequeia o nula sobre el higado
cuando son usados en presencia del 20%
de oxigeno.

BARBITURICOS DE ACCION
ULTRACORTA

Los barbitiiricos destruidos en el higado
lo son principalmente por oxidaciéon de la
cadena lateral. Los productos de degrada-
cién identificados ya como los correspon-
dientes alcoholes secundarios, cetonas y aci-
dos carboxilicos del compuesto administra-
do, pueden aparecer en la orina como com-

puestos libres o conjugados del 4cido glu-
corénico. La hidrolisis del ntcleo del acido
barbittrico es una forma relativamente po-
co importante de la inactivacién, pues sola-
mente se excretan indicios de los productos
primarios de la hidrolisis y 10% menos del
nitrégeno de la substancia original, se con-
vierte en urea y amoniaco %,

Este tipo de agentes pueden tener un efec-
to indeseable sobre el higado. Interfieren en
el metabolismo de los hidratos de carbono.
Disminuye la eliminacién de B.S. aumenta
el tiempo de protombina y el nivel de la bi-
lirrubina en el suero. Una adecuada oxige-
nacién no reduce la toxicidad a la adminis-
tracion repetida de esta droga. Dundee, fue
capaz de demostrar que ocurre disfuncion
hepatica cuando la dosis de tiopental es ma-
yor de 750 mgs. y Phole usando una serie
de pruebas de funcionamiento hepatico, en-
contrd dafio en el 50% de los pacientes des-
pués de la operacién . Vaizey, en un tra-
bajo publicado en el British Journal Of
Anaesthesia reporta un caso grave acompa-
fiado de ictericia, pero otros autores ** con-
sideran que a dosis hipnéticas habituales no
hay evidencia de lesién.

El efecto de numerosos barbitiiricos de
accién ultracorta que tienen composicién se-
mejante al tiopental, difiere cuantitativamen-
te mas no cualitativamente en su toxicidad
hepatica. Cuando hay insuficiencia hepati-
ca la detoxificacién de los barbitaricos se
retrasa, por lo que la depresién se prolonga
durante varias horas.

ANESTESICOS LOCALES

El desdoblamiento de la molécula de es-
tos agentes se efectia en el higado en un
gran porcentaje, otros se eliminan sin su-
frir modificacién por el rifién el cual se en-
carga también de eliminar los productos de
la desintegracién hepatica de estas substan-
cias. La toxicidad estd en relacién directa
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con la facilidad de eliminacién. Como la ma-
yoria son ésteres, se hidrolizan en sus res-
pectivos acidos y alcoholes.

La procaina por ejemplo se hidroliza en
acido paraaminobenzdico y dietilaminoeta-
nol. El acido se conjuga con glicina o es
metihizado formando dcido metilparaamino-
benzoico.

Sung y Truant en 1954 realizaron un es-
tudio mas extenso de la absorcion distribu-
ci6n, excrecién y destino final de la Lidoca!
na. Encontraron que esta droga desaparece
muy rapidamente de la sangre cuando se le
administra endovenosamente, que la mayor
parte se metaboliza en el higado y solo una
pequedia fraccion se recobre en la orina 37,
Mc Mehon v Woods (1951}, dicen que el
anillo aromatico de la Lidocaina se oxida
transformandose bioguimicamente en el hi-
gado hasta compuestos fendlicos que luego
se conjugan con los sulfatos **'. La Lidocai-
na es extremadamente resistente a la hidro-
lisis, tanto por acidos como por alcalis y
esto a dado lugar a especulaciones acerca de
si es 0 no desdoblada ¢n el organismo. El
problema del destino final de la TLidocaina
parece haber sido resuelto con el uso de un
isdtopo v Lignocaina C14. Después de in-
cubar la Lignocaina C14 en corte detejidos,
se hallé que ni la corteza cerebral de ratas,
ni el rifién, fueron capaces de desdoblar la
Tignocaina, sin embargo, los cortes de hi-
gado s la metabolizaron descubriéndose,
niediante ¢l uso de papel cromatografico y
autorradiografico, que el principal metabo-
lito ¢s el 4dctdo dietilaminoacético . La
Lidocaina se distingue de los demas anesté-
sicos en que es la amida de un aminoacido.

La Prilocaina o L-67, es destruida en el
higado mucho mas rapidamente que la Ti-
docaina y Mepivacaina por oxidacién y des-
doblamiento enzimatico. Fsta destruccion
mas rapida de 1.-67 puede explicar la ma-
yor tolerancia de la droga ¢,
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Aunque los anestésicos locales no tienen
una accion importante de toxicidad sobre el
higado hay que tener mucho cuidado con los
equivalentes genéricos o sea entre otras co-
sas, productos que reconocen en la férmula
la misma sal, pero con otros vehiculos y
estabilizantes que hacen diferir notablemen-
te no solo los efectos farmacoldgicos, sino
que aumentan la toxicidad .

La velocidad de detoxificacion puede re-
tardarse si hay insuficiencia hepatica. En
sujetos ancianos deben usarse dosis meno-
res, entre otras, por esta razon. Con los
anestésicos locales debe tenerse muy en cuen-
ta también la técnica de administracion,
pues algunas como la raquidea puede cau-
sar hipotension brusca o sostenida y ser un
factor de dafio hepatico. Bromage (1952),
publicé un articulo sobre el efecto de la hi-
potension y las alteraciones macroscopicas
del higado. Se observd en una serie de la-
parotomias realizadas bajo bloqueo epidu-
ral en los cuales la tension descendié a 60
mm. sistolica, que el higado tomd una co-
loracién obscura y de apariencia cianotica,
con turgidez y consistencia dura. Estos
cambios fueron reversibles cuando la pre-
sibn sanguinea volvid a niveles normales
con la administracién de vasopresores. Los
animales a los que se les ha provocado lesion
hepatica experimentalmente, son mas sus-
ceptibles a las acciones toxicas de los anes-
tésicos locales, lo que obliga a la cautela en
el empleo de estas substancias en los pacien-
tes con lesiones hepaticas serias 74,

Desafortunamente no tenemos aun estu-
dios suficientes de la accién hepatica de nu-
merosas substancias de propicdades hipno-
ticas que estan demostrando valiosa utilidad
en anestesia endovenosa, tales como el Dia-
zepan v el Hidroxibutirato de Sodio. Seria
muy halagador para nosotros que fuesen
innocuos o poco toxicos para el higado, pues
entonces contariamos con agentes no explo-
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sivos para resolver problemas de contrain-
dicacién del ciclopropano y de las técnicas
de anestesia regional.

Otras Drogas:

Ademds de los agentes anestésicos hay
muchas otras drogas que pueden ocasionar
ictericia hepatocelular tales como la metil-
testosterona, neorsfenamina, cloropromacina,
cincofeno ( Atofan®), iproniacida (Marsi-
1id®), antibioticos @7, que esté recibiendo
en su tratamineto el paciente que va a ser
sometido a la administracién de la aneste-
sia y por lo tanto, debemos ser muy cau-
tos en el interrogatorio de la terapéutica em-
pleada, para tartar como un insuficiente en
potencia a éstos pacientes,

Los coadyuvantes de la anestesia general
como son los relajantes musculares se eli-
minan la mayor parte por el rifién y otros
como la succinileolina, se hidroliza en colina
y acido succinico, aminoacidos pripos del or-
ganismo, sin embargo, es de tomarse muy en
cuenta ¢ue esta hidrélisis se realiza por la
accidn de la colinesterasa y estando esta dis-
minuida en ciertas afecciones hepaticas, no
¢s raro observar curarizacion prolongada en
cstos enfermos.

DISCUSIONM

En esta revision que se ha hecho de la ac-
cion farmacoldgica de los diferentes anes-
tésicos mas comunmente usados, hemos vis-
to ya al mismo tiempo, algunas de las alte-
raciones causadas independientemente del
agente mismo, pero quiero detenerme un po-
co en la consideracion de esos otros factores
de que hablibamos en el principio, relacio-
nados con las técnicas de anestesia, que es-
tan ligados muy intimamente a la accién del
anestésico, para provocar un dafio hepatico
considerable.
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El primero de esos factores es la hipoxia.
—Generalmente cuando un paciente no ven-
tila bien y manifiesta cierto grado de cia-
nosis, en lo primero que pensamos es en el
sufrimiento de las células cerecbrales, y esto
es una verdad, pero debemos tener también
in mente que en segundo lugar, las celdillas
aue mas sufren la falta de oxigeno, son las
del parénquima hepatico. EI metabolismo
requiere energia v el oxigeno es esencial no
«5lo para la claboracién siro para la utiliza-
cién de esa energia. En estudios experimen-
tales con el higado en perfusién, las funcio-
nes hepaticas se deterioraron rapidamente y
los cambios pronto fueron irreversibles. IEl
transporte insuficiente de oxigeno al higa-
“o ¢s la causa principal de deterioro de sus
funciones 2,

Si revisamos répidamente los principales
tipos de anoxia citados en nuestros libros de
fisiologia, podemos tener una idea de las
diferentes formas en que se puede causar
hipoxia en el higado. En primer lugar la
anoxia-anoxica o sea la disminucion del
aporte de oxigeno para el requerimiento
metaboélico de los tejidos: o bien nuestro pa-
ciente estd respirando mezclas de baja ten-
sién de oxigeno, o puede haber cierta obs-
truccidén de tipo mecanico de la vena porta
o de la arteria hepatica. [Zstados hipermeta-
E6licos como lo son el hipertiroidismo, la
fiehre etc., aumentan las demandas de oxi-
geno. Otra forma de obstruccién hepatoce-
lular que puede ser causa de este tipo de hi-
poxia es el edema de las células hepaticas
causada por la accién de un toxico que en-
tra a la circulacién va sea por inhalacion o
a través del tracto gastrointestinal. Cual-
quiera que sea la causa de la inflamacidn,
los sinusoides hepaticos se comprimen u obs-
truyen reduciéndose el aporte sanguineo al
tejido hepatico. El segundo tipo es la ano-
Xia por estasis, que nos explica la insufi-
ciente velocidad del transporte de oxigeno
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por la sangre y que puede ser causa de de-
terioro celular. La caida brusca o sostenida
de la presion arterial v algunos estados pa-
tologicos como la hemorragia, el estado de
Shock y la insuficiencia cardiaca disminu-
yen considerablemente el aporte sanguineo
al higado.

Las células que se encuentran alrededor
de la vena lobulillar central son muy suscep-
tibles a los cambios en la saturacién de la
sangre arterial y deben ser las primeras en
sufrir en caso de hipoxia prolongada. Se
han hecho numerosos estudios para deter-
minar el flujo sanguineo en el higado pa-
sando un catéter radiopaca (Bradley 1943)
(Shackman 1953) ©*), por una vena del bra-
zo, hasta la vena cava superior y la rama
derecha de la arteria hepatica. Por medio
de la inyeccion endovenosa de la B.S., se
ha determinado el flujo normal en un suje-
to despierto y bajo determinadas condicio-
nes de anestesia. Por ejemplo, en planos
superficiales o durante la induccién, se pro-
duce un descenso del 25% en la cantidad
del flujo sanguineo; -planos mas profundos
de anestesia ocasionan caidas mas conside-
rables naturalmente. El mecanismo de esta
caida en la presion sanguinea es por vaso-
dilatacién periférica, incluyendo el territo-
rio esplacnico. La reduccion del flujo hepa-
tico es secundario a la presién sistémica
v es consecuencia del bloque neurovegetati-
vo. Por lo tanto hay un descenso importan-
te en el flujo sanguineo durante la aneste-
sia espinal o peridural y con el uso de las
drogas gangliopléjicas.

Las técnicas de hipotensién controlada,
circulaciéon extracorpérea y de hipotermia
aunque aumentan la tolerancia del higado a
la isquemia, causan alteraciones de cierta
consideracién por la disminucién del flujo
de la vena porta a menos de 70 mm de Hg.
Esta disfuncion hepitica generalmente se re-
cupera al recalentar al paciente o recuperar-
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lo a las condiciones normales, pero en otros
casos se encuentran disfunciones hepaticas
después de una semana de postoperato-
rio ®”. La hipotension seguida de vaso-
constriccién como ocurre en la hemorragia,
determina una caida severa del flujo san-
guineo en el higado. La administracion de
drogas vasopresoras puede disminuir el flu-
jo hepatico; la accién local de la adrenalina
sobre el higado es de vasoconstriccion y se
han reportado casos de dafio hepatico des-
pués del uso de perfusiones de noradrenali-
na. Otros vasopreores en cambio, como la
metilanfetamina (Mefertermina) Wyamine®,
la cual estimula e] gasto cardiaco, aumenta
el flujo hepatico. Cuando se interfiere el
aporte sanguineo al higado al grado de pro-
ducir anoxia del parénquima, entonces se
presentan cambios degenerativos; al princi-
pio estos cambios son centrolobulillares, pe-
ro pronto se extienden a las regiones media-
zonales y periportales del 16bulo.

En la primera parte de esta revision tam-
bién hemos visto que la hipercarbea aumen-
ta cosniderablemente la incidencia de dafio
hepatico. Pero independientemente del equi-
librio de los gases normales de la sangre,
oxigeno y CO,, existen y se citan muchos
otros factores tales como: el estado nutri-
cional del individuo, el embarazo, la infec-
ci6n, el contacto con enfermos de hepatitis,
la transfusiéon sanguinea o de plasma, la
aplicacién de sueros, las inyecciones endo-
venosas o hipodérmicas, vacunas y pruebas
cutaneas etc. 19,

El estado nutricional del individuo tiene
mucho que ver con la habilidad del higado
para sobreponerse a la falta de oxigeno o a
la accién de agentes nocivos. Algunos mé-
dicos creen que las dietas deficientes pre-
disponen a lesiones del higado haciendo a
este mas vulnerable ®®, Ta hipoxia puede
producir lesiones mas extensas y con mayor
rapidez en un sujeto mal nutrido, que en un
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individuo cuyo higado se encuentra en exce-
lente estado de nutricién, con abundancia de
glucogeno y aminoacidos en su parénquima.
Usualmente para preparar al paciente qui-
rargico, la cena de la vispera es ligera y es
llevado al quiréfano en ayuno absoluto, muy
justificado para evitar el peligro del vomito
entre otras muchas cosas, pero dice Wakim
42 que este es un factor adicional que con-
tribuye a la vulnerabilidad del higado ante
la anoxia y ante los efectos toxicos de los
agentes anestésicos. El mismo stress psi-
quico de la situacién operatoria, provoca en
el paciente glucogenolisis, hipermetabolis-
mo y sobreactividad cardiovascular.

Durante el embarazo hay un factor adi-
cional caracteristico. Cantarrow ¥, ha en-
contrado un aumento mayor en la reten-
ciébn de B.S. usando los mismos agentes y
bajo semejantes condiciones generales en
las pacientes embarazadas y en las no emba-
razadas. Smith y Col. ®®, mas reciente-
mente, hicieron un estudio de los agentes
comunmente usados en obstetricia y deter-
minaron la retencién de B.S. en varios dias
después de su administraciéon. los autores
dicen que las diferentes observaciones en-
contradas en los resultados hacen pensar en
un “higado del embarazo”, que debe llamar
la atencién tanto del Obstetra como del
Anestesidlogo para el manejo de las pa-
cientes embarazadas.

En anestesia hay dos situaciones en las
cuales los signos y los sintomas de dafio he-
patico pueden ser reconocidos:

lo.—Después de la administracién de dro-
gas hepatotdxicas combinadas con baja oxi-
genacion y deplecion del glucdgeno hepa-
tico.

20.—Después de anestesia prolongada en
cirugia mayor en donde el paciente ha sido
sometido durante un tiempo considerable a
condiciones de hemorragia, hipotension, va-
sopresores, etc.

El paciente en el postoperatorio se en-
cuentra aletargado; en los primeros dias
se queja de laxitud, anorexia y dolor de
cabeza. El vomito es frecuente, el sintoma
predominante; este puede persistir al ter-
cer dia y al final de la semana se presenta
la ictericia. Esta manifestacion es el signo
caracteristico de la insuficiencia hepatica de-
bida al aumento de la bilirrubina en la san-
gre. Las pruebas funcionales de la hepatitis
provocada por toxicos, dan un cuadro se-
mejante al de la obstruccion extrahepatica.
Dice Jinich H. @9, que es muy dificil dife-
renciar la ictericia por colestasis intrahepa-
tica ocasionada por la accidn de las drogas,
de la ocasionada por una obstruccién biliar
extrahepética. Los datos clinicos y de la-
boratorio son muy semejantes. No se trata
de un efecto toxico directo y previsible de
los farmacos, sino de una reaccion de hi-
persensibilidad individual™.

Los signos que anuncian el estadio final
son la confusion mental, delirio y coma.
Frecuentemente la insuficiencia hepéatica se
asocia con la insuficiencia renal, porque las
mismas circunstancias afectan a ambos
emuntorios y es comun observar el llamado
sindrome hepatorrenal *®. Puede haber fie-
bre y convulsiones y la muerte se presenta
del tercero al décimo dia de su iniciacidn.
TLos exdmenes de laboratorio revelan leuco-
citosis, hipoglicemia, azotemia y marcada
evidencia de dafio hepético por las pruebas
funcionales. En la autopsia se encuentra el
higado grande, con la superficie de los 16-
bulos muy distinta de lo normal. Cada l6-
bulo tiene una red obscura de vasos. Al
corte muestra una porcién palida al centro
y opaca al rededor con la zona marginal
netamente amarilla. Microscopicamente hay
una necrosis central con cerca de la tercera
parte de células muertas y en el resto de las
células se encuentra un infiltrado hialino.
Esta degeneracion o vacuolizacién puede ser
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ligera o extrema, pero es mas considerable
en la zona de la necrosis central, mientras
que alrededor de los espacios portales, mu-
chas células se encuentran intactas. Hay
hemorragia en todo el parénquima y la in-
filtracién de polimorionucleares y monocitos
se hace evidente™.

Para sacar un provecho practico de esta
revisién, quisiera terminar haciendo algu-
nas consideraciones tratando de prevenir le-
siones hepatticas en nuestros pacientes qui-
rurgicos y para tomar medidas cuidadosas
y una conducta adecuada en aquéllos enfer-
mos cuyo padecimiento es precisamente he-
patobiliar, o en aquéllos en los que hemos
detectado cierto grado de insuficiencia he-
patica.

En el preoperatorio, hacer un estudio
clinico conipleto y prepara al paciente po-
niéndolo en las mejores condiciones en cuan-
to a su estado general y al equilibrio de las
constantes hiolégicas.
de desnutricion e hipoproteinemia, retardar
la operacion de ser posible para tratar estas
deficiencias. Si consideramos ue la reser-
va del glucégeno hepitico es deficiente, ad-
ministrar hidratos de carbono dias antes de
la operacion, v usar soluciones hipertonicas
de Dextrosa en el preoperatorio inmediato
para reemplazar el déficit que pudicra aca-
rrear la dicta de la vispera v el ayuno del
dia de la intervencion. Administrar protei-
nas, aminoacidos, Vitaminas C.K, Complejo
B. Reponer la Hemoglobina hasta cifras
normales con tratamiento adecuado al cono-
cer algin tipo de anemia.
previa a la anestesia en tratindose de umn
paciente hepatico debe reducirse a lo mini-

Si hay clerto grado

La medicacidon

mo, es decir evitar la administraciéon de bar-
bittiricos v de algunas drogas sedantes ¢
hipndticas que ocasionan cierto dafio hepa-
tico, directo o indirecto, entre otras, los de-
rivados de la Fenotiazina 0. Usar unica-
mente en éstos enfermos drogas vagoliticas
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como la atropina y algln trangilizante que
no interfiera en la funcién de la glandula.
E1 manejo anestésico debera hacerse aten-
diendo a lo que dictan las modernas normas
en anestesiologia. la minima cantidad de
anestésico: elegir un agente de poca toxici-
dad hepatica en operaciones prolongadas y
administrar el aporte conveniente de oxige-
no y la correcta eliminaciéon de CO, ©®. Ln
pacientes con dafio hepitico previo deben
preferirse los gases anestésicos, en concre-
to, el ciclopropano. Desvignes *® dice que
el ciclopropano no determina lesiones reco-
nocibles de la célula hepatica cuando el su-
jeto es sano, ni agrava las lesiones preexis-
rentes en el sujeto enfermo. En los casos
en que haya contraindicacion para el uso
de este agente tales como la electrocoagu-
lacién ete., la técnica de eleccion es el blo-
queo subaracnoideo, la anestesia peridural o
algiin tipo de bloquco de conduccién que cu-
bra las necesidades de analgesia en la regién
operatoria, a condicién de que se eviten las
hipotensiones acentuadas o prolongadas y de
que se use un anestésico local de poca toxi-
cidad. Dcbe tenerse especial cuidado con el
uso de hidrocarburos halogenados. Fl mis-
mo Artusio nos dijo *‘no utilizamos anes-
tésicos halogenados en pacientes que tienen
enfermedad hepatica conocida, historia o an-
tecedentes de hepatitis, 1lasta que no se ter-
mine un amplio estudio de estos compuestos,
no estamos utilizando ninguno de ellos en
padecimientos del cuadrante superior dere-
cho, cirugia del arbol biliar v vesicula.

En el postanestésico, vigilar celosamen-
te de que el paciente siga manteniendo la
ventilaciéon pulmonar v las constantes vita-
les dentro de limites normales. Tal vez en
el cuarto de recuperacién, es donde se in-
cuben muchas de las insuficiencias hepaticas
de algunos pacientes.

Administrar analgésicos y sedantes en do-
sis moderadas. .\ntibidticos tinicamente que
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el cuadro patologico lo amerite y desechar-
los definitivamente como profilacticos. He-
mos citado reportes de cierta accién hepa-
totéxica de los antibidticos y hay un mag-
nifico articulo del Dr. Corrado ', sobre la
depresion respiratoria debida a antibidticos,
que ojald conocieran aquellos cirujanos que
acostumbran prescribir el antibidtico dentro
de la solucion que lleva el paciente en la
venoclisis a la sala de recuperaciéon, o lo
que es peor, a su cuarto.

Ademas del equilibrio electrolitico v las
funciones vitales, debe indicarse en el post-
anestésico una dieta adecuada en calorias
~on complementos proteinicos y vitaminicos,
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asi como una estrecha vigilancia clinica pa-
ra detectar tan pronto como se presente
cualquier manifestacion de dafio hepatico,
para hacer el diagnéstico de precisién y el
tratamiento adecuado.

El higado es una glindula noble que va
manifestando sus lesiones en una forma pau-
latina y progresiva, las menos veces aguda
v dramatica, y seria imperdonable para el
médico que descuidara este aspecto tan im-
portante, pues en muchos casos podemos
evitar con nuestra observacion, un dafio co-
mo la necrosis masiva que es de consecuen-
cias fatales,
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