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. Introduccién

Los pacientes con enfermedad hepatica tienen una expectativa de vida corta. Se considera

gue una vez diagnosticada la enfermedad el pronostico de vida es de 8.9 afios. Sin embargo, este
pronostico se acorta a 1.6 afios cuando aparece una complicacion mayor como ascitis,
encefalopatia, hemorragia gastrointestinal o ictericia. La anestesia y la cirugia tienen un efecto
descompensador de la enfermedad hepética y las cifras de morbimortalidad perioperatoria
reportadas de estos pacientes son altos, siendo de un 35% cuando la cirugia esta en relacién con
la enfermedad y de un 20%-25% cuando no lo es. De todos modos, no es menos importante la
morbilidad ya que como hemos dicho el acortamiento de la esperanza de vida tras una primera
descompensacion es muy importante. Las complicaciones méas frecuentes responsables de
mortalidad son la insuficiencia renal, el sangrado postoperatorio y sepsis. De todo ello se deduce
facilmente que es necesario un buen conocimiento de la enfermedad y de los cambios que sobre
los diferentes 6rganos y sistemas provoca para garantizar un correcto mantenimiento anestésico y

postoperatorio.



2. Fisiopatologia de la enfermedad hepatica.

La enfermedad hepética altera la funcién de diversos 6rganos y sistemas esenciales que

pueden afectar de manera adversa la evolucion del proceso anestésico/quirdrgico.

2.1. Sistema cardiovascular.

Se caracteriza por un estado hiperdindmico con: resistencias vasculares sistémicas bajas,
gasto cardiaco elevado y shunts arteriovenosos asi como una respuesta disminuida a las
catecolaminas. Esta situacion se agrava a medida que empeora la enfermedad y responsable ello
pueden ser: niveles altos de norepinefrina y octopamina y sustancias vasodilatadoras como
glucagén, prostaglandinas, sustancia P, factor natriurético atrial, bradiquinina, histamina etc. La
presencia de shunts arteriovenosos alteran los controles vasomotores periféricos dificultando b

extraccion de oxigeno por los tejidos a pesar del elevado aporte de oxigeno (DO,). El bajo consumo
tisular de O, (VO,) se traduce en una baja diferencia arteriovenosa de los contenidos de O, con un

alto contenido del mismo en sangre venosa.

Miocardiopatia y cirrosis. A pesar de un elevado gasto cardiaco, la respuesta cardiaca a un
estimulo de stress, fisioldgico o farmacoldgico, es patoldgica con incapacidad de aumentar la
contractilidad cardiaca. Durante muchos afios se responsabilizo de esta alteracién al alcohol
(miocardiopatia alcohdlica), sin embargo es evidente la asociacion entre cirrosis no alcohdlica y
alteracion de la contractilidad cardiaca ante el stress (fallo alto gasto cardiaco). El estudio
ecocardiografico en reposo no muestra cambios, mientras que durante el ejercicio hay una
disminucién de la compliance ventricular, mayor diametro de la auricula izquierda, aumento de
volumen cardiaco al final de la sistole y diastole lo que sugiere alteracion de la contractilidad. Una
posible causa de esta alteracién podria ser la alteracién de la relacion: estimulo R-adrenérgicoy la
inhibicidn muscarinica colinérgica ya que los pacientes con cirrosis tienen una disminucién de
receptores [-adrenérgicos cardiacos y una “supra’ actividad de los muscarinicos (a-
adrenoreceptor). Lo que parece claro, es la no hay relacién entre el estado hiperdinamico y la
hipertension portal. El diagnostico es dificil, y ante su sospecha, se realizard un ecocardio de
stress con dobutamina. Para su tratamiento, los farmacos indicados son los inhibidores de las
fosfodiesterasas (milrinona) ya que inhiben la degradacion del AMPc que esta disminuido en estos

pacientes; la dobutamina y los glicosidos no estan indicados.

2.2. Funcioén renal.

La disminucion del volumen plasmatico efectivo activa el sistema renina-angiotensina y el

sistema rervioso simpatico produciendo vasoconstriccion renal y disminucion del flujo sanguineo



renal lo que se traduce en una disminucion del filtrado glomerular y aumento de la reabsorcion de
sodio por el tabulo proximal (sindrome hepato-renal). Esta situacion conduce a un estado de
"avidez de sodio" lo que facilita la aparicion de ascitis y edema. El flujo sanguineo renal puede
permanece estable hasta que la enfermedad hepética este muy evolucionada, por la capacidad que
tiene el riidn de aumentar la sintesis de prostaglandinas y kalicreina que contrarrestan la
vasoconstriccion. Ademas, el hiperaldosteronismo secundario aumenta la retencion de sodio en el
tubulo distal, dificulta el aclaramiento del agua libre y aumenta la excrecion de potasio y magnesio.
El aumento de hormona antidiurética facilita la reabsorcion de agua lo que aumentara el agua
corporal total y secundariamente la aparicibn de hiponatremia dilucional. Estos cambios
hormonales junto con el tratamiento deplectivo con diuréticos hace que estos pacientes presenten

con frecuencia hiponatremia severa.

2.3. Sistema respiratorio.

En general estos pacientes compensan hiperventilando una oxigenacién inadecuada
secundaria a la presencia de ascitis, derrames pleurales, atelectasias y desnutricion. El perfil
ventilatorio més frecuente observado en estos pacientes es pues, normoxemia con hipocapmia.
Otros factores como el aumento de 2,3-difosfoglicerido con desviacion de la curva de la
hemoglobina hacia la derecha y disminucién de la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno pueden
agravar la oxigenacion. Ademas de alteraciones del parenquima pulmonar puede existir enfermedad
vascular pulmonar con alteracién por vasodilatacion extrema (sindrome hepato-pulmonar) o
vasoconstriccion (hipertension porto-pulmonar).

Sindrome hepatopulmonar: No es infrecuente la presencia de alteraciones de la relacién
ventilacion/perfusién como causa de hipoxemia. Su incidencia es del 18 al 20%. La causa mas
frecuente suele ser la presencia de vasodilatacion del arbol vascular pulmonar con perdida de la
capacidad de vasoconstriccion y/o shunts arteriovenosos pulmonares. La presencia de acropaquia

y la buena respuesta de la hipoxemia al aporte de Q es el diagnostico diferencial con una

enfermedad de parénquima pulmonar.

Hipertension pulmonar: La presencia de hipertension pulmonar, llamada hipertension
portopulmonar, tiene una incidencia entre el 3 y el 4%. Es de dificil diagnostico ya que no tiene
afectacion clinica claramente diferencial con la propia enfermedad. La presencia de hipertension
portal, shunts porto-sistémicos quirirgicos previos, ingesta de alcohol, DLCO baja con D (A-a)02,
bloqueo de rama derecha del haz de Hiss pueden sugerir su presencia.

Las causas de estos dos sindromes no son claras aunque se atribuye para ambos d mismo
mecanismo con resultados totalmente diferentes. Las causas comUnmente aceptadas son a la
accion de sustancias vasoactivas no depuradas por el higado (glucagén, quininas, serotonina etc) y
gue lesionan el endotelio vascular pulmonar, microtrombos embolizados desde la porta, estado

hiperdinamico severo etc.



2.4. Flujo hepatico total.

La enfermedad hepatica provoca un aumento de las resistencias al flujo venoso sobre todo
a nivel postsinusoidal lo que disminuye el flujo hepéatico total a expensas del flujo portal. El sistema
de autorregulacion arterial esta sensiblemente alterado y la respuesta ante situaciones de bajo flujo
dificiilmente se compensan lo que pone en situacion comprometida el aporte de O, a los
hepatocitos de la zona 3. En estas condiciones facilmente se entiende que tras una intervencion
guirdrgica no sea infrecuente el aumento de necrosis centrolobulillar y agravaciéon de la funcion

hepética.

2.5. Sistema Hematolégico y coagulacion.

Es frecuente la presencia de anemia hipocrémica, micro o macrocitica secundaria al
aumento del volumen plasmatico, microsangrado gastrointestinal (varices, gastritis), malnutricion y
hemdlisis (hipereplenismo). La coagulopatia en el estadio avanzado de la enfermedad hepatica esta
en relacidon a dos mecanismos: déficit de sintesis y consumo. El higado produce no solo factores
de coagulacion sino también inhibidores de la misma, proteinas fibrinoliticas y sus inhibidores. Hay
disminucién de todos los factores de coagulacion de sintesis hepatica, primeramente d factor VI,
después el V, IX, X y el Il (protrombina). El factor | (fibrindgeno) suele estar en la fase avanzada de
la enfermedad por disminucién del metabolismo de sustancias activadoras del del plasminogeno y/o
disminucion de la sintesis de inhibidores de la fibrinolisis. Todo ello se traduce en la prolongacion
del tiempo de protrombina y tromboplastina. Puede presentarse trombocitopenia, coagulacién

intravascular diseminada y fibrinolisis, secundaria a microsangrados e hiperesplenismo.

2.6. Sistema metabdlico

Lo mas frecuente son las alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos: a)
Alteracion en la via de la neoglucogénesis y glucogenolisis: Inhabilidad en la sintesis y
metabolizacion del glucdgeno: b) Intolerancia a la glucosa: el aumento de &idos grasos libres en
sangre, aumento del glucagon y hormona del crecimiento que dificultan la accién de la insulina
sobre la glucosa (resistencia periférica a la insulina) lo que da lugar a hiperglicemia.

Acidosis

2.7. Sistema nervioso central.

La causa de encefalopatia hepatica no esta en relacion a los niveles de amonio plasmético
sino a un aumento de aminoacidos aromaticos (tirosina, fenilalanina y triftofano) con disminucién de
los aminoacidos ramificados (valina, leucina e isoleucina) que como resultado producen un aumento
de la concentracion de falsos neurotransmisores (octopamina) en el SNC. Hay una correlacion
significativa entre la disminucién del consumo de oxigeno tisular con los niveles de octopamina y

grado de encefalopatia. Hay cuatro grados de nivel de encefalopatia: I: ligera confusion, Il confusion



franca, Il estupor, IV coma profundo. En la hepatitis fulminante con encefalopatia IlI-IV hay
hipertension endocraneal mas o menos grave, generalmente con patrén de hiperemia por aumento

del flujo sanguineo cerebral.

3. Valoracién preoperatoria.

Los pacientes con enfermedad hepatica evolucionada requieren con frecuencia, a lo largo
de su existencia, ser sometidos a procesos quirlrgicos, generalmente en relacién con la propia
enfermedad. El 10% de los pacientes cirréticos se intervienen quirdrgicamente durante los dos
ultimos afios de su enfermedad, cuando la reserva funcional hepatica es mas pobre. A pesar de la
incorporacion de nuevos farmacos anestésicos, con escasa 0 nula accién hepatotoxica, el riesgo
de morbimortalidad en el postoperatorio de la cirugia abdominal en pacientes con insuficiencia
hepatica no ha disminuido sustancialmente. En una amplia casuistica realizada en cirugia de
shunts derivativos (shunts portocava, esplenorrenal), la mortalidad reportada fue del 31% vy la
morbilidad del 61% a los 30 dias del postoperatorio mientras que en pacientes con hepatitis virica y
alcohdlica la morbimortalidad fue del 96%. Cuando la indicacion de la intervencién es independiente
de la enfermedad la mortalidad es menor, siendo de un 25% para la cirugia biliar y colon y del 30%-
35% en la cirugia géastrica, aunque cuando la insuficiencia hepética es severa la mortalidad puede

alcanzar el 80%.

3.1. Valoracién del riesgo quirurgico.

Se han propuesto diferentes indices para estimar el riesgo quirdrgico, sin embargo sigue

siendo la clasificacion de riesgo de Child modificado por Pugh (Tabla II), el mejor indice para valorar

la_reserva funcional hepatica. La modificacion de Pugh (cambio de la valoracion del estado
nutricional por la valoracion del tiempo de protrombina) simplifica la valoracion global del estado del
paciente segun el grado de reserva funcional hepatica.

Ahora bien, este test se relaciona muy bien con el riesgo quirdrgico de la cirugia derivativa
(shunt porto-cava y espleno-renal) mientras que para la cirugia no derivativa parece ser que la
morbimortalidad tiene una relacion mas significativa con otros factores distintos a los contemplados
por el Child. Sin embargo, cuando la enfermedad esta muy evolucionada (Child C) esta valoracién

que indica elevado riesgo, sirve para cualquier situacion y proceso.

Tabla I. Puntuacion de riesgo segun Child-Pugh.

Puntos 1 2 3
Encefalopatia No Grado 1 Grado 2-4
Ascitis No Controlable Refractaria
Bilirrubina (mg/dl) <1l.5 1.52.5 >2.5

T. Protrombina >50% 30-50% <30%



Albamina (g/l) >35 35-27 <27

Child A: 5-6 pt; Child B: 7-9 pt; Child C:9-15 pt.

Pocos trabajos dan clara informacién de la morbimortalidad postoperatoria de los pacientes
con insuficiencia hepdtica tras cirugia abdominal mayor. Garrison publica en 1984 un trabajo, que
aun hoy dia es de referencia, en el que relaciona diferentes factores pre, intra y postoperatorios con
la morbimortalidad en el postoperatorio inmediato y tardio. En este estudio la mortalidad global fue
del 30%.

a) Factores preoperatorios. Cuatro factores tienen relacion significativa con la mortalidad.

1°) Los pacientes intervenidos con criterio de urgencia: el 80% murieron y de los que

sobrevivieron, el 40% desarrollaron complicaciones, mientras que solo un 15% de ellos tuvo un

postoperatorio normal. 2°) Presencia de ascitis: el 70% de todos los pacientes que mueren y el

33% de los complicados tenian previamente ascitis. 3°) Infecciéon y malnutricion: en el grupo de

pacientes que mueren la presencia de estos factores fue del 47 y 44% respectivamente. 4°) De los
pacientes Child C sobreviven solo el 18%.

b) Variables intraoperatorias. El sangrado intraoperatorio fue el factor con mayor
correlacion con la mortalidad. La necesidad de transfundir mas de 2 unidades de hematies se
relaciono con una mortalidad del 69%, a si como la necesidad de aporte de plasma fresco (61%).

c) Variables postoperatorias. La complicacion postoperatoria con mayor mortalidad
(100%) fue el sangrado postoperatorio y el fracaso pulmonar (posiblemente como reflejo de fallo
multisistémico). De los pacientes que precisaron reintervencién murieron un 81%. Curiosamente, la
insuficiencia hepéatica represento solo un 66% de mortalidad global. En el analisis multivariado, de
todas las variables que se relacionaron con la supervivencia, solo tres tuvieron valor predictivo:
concentracidon plasmatica de albimina y el tiempo de tromboplastina preoperatorios y la
presencia de infeccién en algin momento del proceso.

De todo ello se deduce la importancia de como y cuando se debe realizar la intervencién
quirdrgica. La demora de la misma Unicamente debera estar encaminada a la posible correccion
de alteraciones en la funcion hepdatica para lograr un grado de funcién adecuado al riesgo de la
intervencion y disminuir la morbilidad postoperatoria. El éxito en el tratamiento del paciente
hepat6pata exige el conocimiento y capacidad de reconocer la enfermedad hepatica a si como

evaluar el riesgo clinico de la anestesia.

3.2. Evaluacidn preoperatoria de la funcién hepética.

Las pruebas utilizadas para valorar la funcién hepatica se puede englobar en tres grupos:
A) Funcién de sintesis: tiempo de protrombina y albimina. El tiempo de protrombina
refleja los niveles plasmaticos de los factores de coagulacion producidos por el higado: 1I, V, VI y X.

La albumina es sintetizada por el hepatocito, al igual que la mayor parte de las alfa y beta



globulinas. El grado de disminucién de sintesis de albumina no tiene ninguna correlacién con el
grado de alteracion del tiempo de protrombina.

B) Funcidon excretora: bilirrubina. Los niveles plasmaticos de bilirrubina son un buen
reflejo de la funcién excretora del higado tanto en la enfermedad extahepética (célculos, tumores)
como intrahepética. En estas situaciones estan elevadas tanto la bilirrubina directa (conjugada)
como la indirecta (no conjugada).

C) Grado de disfuncién hepatocelular: transaminasas (GOT y GPT), fosfatasa
alcalina, dehidrogenasa lactica (LDH) y gamma glutamil transpeptidasa (GGT). El aumento
de las transaminasas esta en relacion con el grado de lesién hepatocelular por drogas, alcohol y
virus. Estos enzimas son muy especificos de lesion hepatocelular, sobre todo las GOT, aunque se
encuentre también en el corazén, musculo esquelético y rifiones. La fosfatasa alcalina esta elevada
practicamente en todos los tipos de enfermedad hepatica, se excreta en la bilis por lo que esta
muy aumentada en todos los procesos colestasicos intra y extra hepaticos.

La alteracién de la funciéon hepatica puede agruparse en cuatro grandes grupos (Tabla I1)

para facilitar el diagnostico.

Tabla Il.

Bilirrubina ALP GOT-GPT AlbUmina T. Protrombina
Hepato-celular 2-10 (2-2)vn >200 normal* normal*
Colestéasica 10-30 (2-4)vn <200 normal #, se corrige con vit. K
Neoplasica <2 (2-3)vn <100 normal normal
Cirrosis 2-20 (2-3)vn 100-500 ¥ &, NO corrige con vit K

vn: valor normal, *: alterado sélo en casos graves

3.3. Evaluacion preoperatoria del paciente

? Exploracidn fisica: Encaminada a valorar el estado nutricional general, presencia o no de ascitis,

nivel de conciencia, mayor o menor presencia de telangiectasias (estado hiperdinamico),
acropaquia (S. hepatopulmonar), accesos venosos. Ante la presencia de ascitis abundante no

es aconsejable la realizacion de paracentesis evacuadora preoperatoria.

? Electrocardiograma: Generalmente anodino, incluso en pacientes alcohdlicos (es dificil ver
traduccién de la miocardiopatia cirrética en el ECG). Ante la sospecha clinica de cardiopatia
solicitar ecocardiografia de stress con dobutamina. Valorar la presencia de bloqueo de rama
derecha del haz de Hiss e hipertrofia de la auricula derecha (hipertension portopulmonar).

? Radiografia de térax. Presencia de derrame pleural. Elongacién de la vasculatura pulmonar

(hipertension portopulmonar).

? Estudio gasométrico y pruebas funcionales respiratorias: : Deteccion del grado de hipoxemia e

hipocapmia. La presencia de signos que sugieran enfermedad del arbol vascular pulmonar (S.

Hepato-pulmonar e hipertension porto-pulmonar): diferencia alveolo-arterial de Oy (DA-a0O2) >30



y disminucién de la capacidad de eliminacion de CO (DLCO) < 70%. Ante la existencia de mas
de tres factores pronésticos de hipertension pulmonar es aconsejable la realizacion de un
ecocardiograma.

? Estudio Bioguimico: Hemograma: anemia, leucopenia (hiperesplenismo). Niveles de creatinina

plasmatica >1.2 mg/dl son criterio de insuficiencia renal (es mas sensible el BUN, ya que al
haber déficit de sintesis de creatinina estos niveles son bajos aun en presencia de insuficiencia
renal). En fases muy avanzadas de la enfermedad los valores del BUN puede ser muy bajos lo
gue indica un fracaso total de sintesis de urea. Niveles de albumina plasmaética inferiores a 26
mg/dl deberan ser corregidos con aporte de albumina peroperatoriamente. El estado nutricional
puede ser muy deficitario, sobre todo en las cirrosis alcohdlicas, y aunque la malnutricion
aumenta el riesgo quirdrgico la correccion por la dieta oral es imposible por la mala absorcion y
anorexia. La nutricién parenteral puede ser causa de ascitis y encefalopatia aunque el aporte de
aminoéacidos de cadena ramificada pueden mejorar la nutricién sin grandes complicaciones. La
disminucion de los niveles de potasio, magnesio y calcio i6nico deben ser valorados como
posibles causas de disminucidn la contractilidad cardiaca y aparicion de arritmias (en las
cirrosis alcohdlicas la presencia de hipomagnasemia y uso de diuréticos es frecuente por lo que
no es raro la aparicion de arritmias tipo "torsade de pointes"). Con la administracién de
espirolactona se puede revertir la retencién de sodio, por bloqueo de la accién de la aldosterona

sobre el tibulo renal.

? Estudio de la coagulacion. El tiempo de protrombina suele estar siempre alargado (es el
indicador mas fino del grado de funcién hepética). Siempre que sea posible debe mejorarse con
la administracion de vitamina K (10 mg./24 h intravenosa lenta, en 30 minutos). Si la patologia o
el tiempo (<3 dias) no lo permite y la alteracion es severa (>3.5-4 seg sobre el control) se
corregird con la administracion de plasma fresco intraopertoriamente. Es aconsejable que la
diferencia con el control no sea superior a 3 segundos. Cuando la trombocitopenia es
importante, cifra de plaquetas inferior a 50.000, deben administrarse 1u/kg siempre
intraoperatoriamente. Cuando el fibrindgeno presenta cifras bajas, inferior a 1 g/l debe corregirse
durante la intervencion con aporte de plasma fresco, pero si el paciente no tolera aporte de
volumen o el tiempo de protrombina es muy bajo, se administraran cioprecipitados (1-1.5 u/kg) o
fibrinogeno sintético.

El manejo preoperatorio estara pues en relacion con la evaluacién de riesgo del enfermo y
de la propia intervencion. En un paciente con indicacién quirtrgica electiva es importante elegir el
momento mejor de su estado funcional y la correccién de los déficits nutricionales y de sintesis
para ser intervenido, siendo incluso aconsejable diferir la intervencion si es necesario. Si la
intervencién es urgente en pacientes Child B y C, es prioritario la correccién del tiempo de
protrombina (valores aproximados <2.5 seg por encima del control) que deberd iniciarse

inmediatamente y continuarla a lo largo de la intervencion.

Algoritmo de actuacién preoperatoria



Patologia Riesgo quirargico Actitud terapéutica

Hepatitis Elevado Retrasar intervencion

aguda

Hepatitis Riesgo no aumentado Nada especifico

cronica

Hepatitis Moderado alto Correccion  ascitis,  coagulacion

cronica/activa Retrasar cirugia electiva.

Hepatitis Muy elevado Correccion: nutriciébn, ascitis y

alcoholica coagulacién. Retrasar cirugia electiva.

Cirrosis Correlacionada con la Correccion: nutriciébn, ascitis y
puntuacién de Child coagulacion.

Colostasis Bajo Correccion tiempo protrombina con

Vit K

4. Manejo anestésico.

De todo lo resefiado podemos deducir que no hay anestésicos ni técnicas inocuas y
cualquier técnica va a ser un reto para el pobre equilibrio de la funcion renal, hepética y metabdlica.
Los farmacos anestésicos afectan la funcion hepética de manera y grado diferente y aunque no se
utilice ningln anestésico con accion hepatotoxica directa, los agentes inhalatorios y los derivados
opiaceos disminuyen todos ellos el flujo sanguineo hepético que en situaciones criticas como
hipoxemia e hipotension arterial puede ser la causa de insuficiencia hepatica postoperatoria. Hay
multiples factores que favorecen esta alteracién de la oxigenacion hepética como puede ser la
ventilacion controlada con presién positiva intermitente (aumento de la presion en la vena hepatica
lo que disminuye la presion de perfusion hepética, que es la resultante de presion arterial media -
presion vena hepatica). Ademas, el estado hiperadrenérgico, consecuencia del estrés quirdrgico,
aumenta las resistencias vasculares totales del area esplacnica y del territorio portal lo que
disminuye el flujo hepatico total.

Los farmacos anestésicos deberan ser elegidos en funcion de:

? Via de metabolizacion: seran preferibles aquellas que tengan vias alternativas de aclaracion

extrahepatica.

? Minimo efecto sobre las resistencias vasculares sistémicas y del territorio esplacnico

? Escasa o0 nula accién sobre la sintesis de prostaglandinas

Barbitaricos, benzodiacepinas, propofol y probablemente etomidato interaccionan en el SNC
con el neurotransmisor acido gamma-aminobutirico (GABA). Los pacientes con cirrosis tienen
aumentados el numero de receptores GABA, por lo que son sumamente sensibles a farmacos que
actian mediante la union a estos receptores. En pacientes Child C la administracion de
benzodiacepinas en la premedicacion anestésica no esta indicada, siendo una buena alternativa

cuando sea preciso clometiazol oral (distraneurine). El propofol se metaboliza rapidamente por el



higado y en situaciones de enfermedad evolucionada (Child B y C) y en presencia de colostasis su
metabolismo esta alterado. Ademas, sus efectos sobre la presidn sistemica sanguinea (inhibicion
de la actividad vasoconstrictora simpatica y efecto inotrépico negativo) limita su empleo en
pacientes cirrGticos evolucionados. La ketamina es en gran medida metabolizada por enzimas
hepaticos, sin embargo tiene dos caracteristicas que la definen como la droga de eleccion para la
induccion anestésica: 1) accidén vasoconstrictora sobre la circulacién sistémica con escaso o nulo
efecto sobre la circulacion esplacnica y 2) interactla a nivel de los receptores NMDA disminuyendo
la transmision nociceptiva mediada por el glutamato (neurotrasmisor con mayor capacidad
excitadora). Los pacientes con cirrosis se han observado profundas alteraciones en la
neurotrasmision glutaminérgica con disminuciéon de su concentracién en el cerebro (mecanismo
detoxificante del amonio) y aumento de los niveles en el liquido del espacio cerebroespinal.

Todos los agentes halogenados inducen una moderada y autolimitada disfuncion hepatica:
halotano>>isofluorano>desfluorano>sevofluorano y esta en relacion con el balance entre el aporte y
demanda de oxigeno hepético. Tanto el isofluorano, desfluorane y sevofluorano disminuyen de
manera dosis/dependiente el flujo portal pero con la capacidad de aumemtar el de la arteria
hepatica en proporcion de equilibrio, mientras que con el isofluorano no se mantiene el flujo
hepatico total en igual proporcién. El desfluorane mantiene un buen flujo esplacnico mientras que el
sevoforane esta asociado a un aumento menor de las transaminasas en el postoperatorio. El
desfluorano y el sevofluorano serian los inhalatorios de eleccién.

Los relajantes neuromusculares no despolarizantes son de eleccién en estos pacientes (la
colinesterasa plasmética se sintetiza en el higado por lo que sus niveles estan disminuidos lo que
prolonga los efectos de los relajantes despolarizantes). Entre todos ellos el de eleccion seran
aquellos que se metabolizan por la via de Hoffman como el cistracurio y el tracrium.

La ventilacion mecéanica serd la adecuada para mantener normocapnia, por lo que es
aconsejable , sino obligatorio, la monitorizacion de la Pet CO, para mantener cifras entre 35-38
mmHg.

Particular atencibn merece la hidratacion y el balance electrolitico peroperatorio de estos
pacientes, sobre todo en presencia de ascitis. Los escasos depdsitos de glucégeno hepético para
poder llevar a cabo la glucégenolisis hace indispensable el aporte exégeno de glucosa para poder
asegurar el substrato energético celular, tanto mas cuanto mayor sea la agresion, intentando evitar
el empleo de fuentes energéticas alternativas (grasas y proteinas) que podrian favorecer la perdida
de nitrégeno y agravar estados de encefalopatia. Por todo ello la hidratacion ser4 a expensas de
glucosa al 5% aunque se precise con frecuencia el aporte de insulina para mantener cifras de
glicemia plasmética normales. La necesidad de restringir el aporte de sodio debe contemplarse
estrictamente, sobre todo en pacientes con sindrome hepatorrenal y Child B y C. Hay que recordar
gue los pacientes con ascitis estable pueden excretar solo 20 mg o menos de sodio al dia,
cantidad contenida en 130 ml de suero salino al 0.9%. Cuando se precise la administracion de
coloides sera en forma de albimina al 5%. Todos los derivados hematicos y la albumina contienen

sodio en cantidades importantes, lo que deberd tenerse en cuenta cuando se precise transfundir
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por perdida hemética o por correccién de déficit de factores de coagulacion. Una buena politica de
reposicion volémica seria: 1/3 de glucosa 5%, 1/3 albimina 5% y 1/3 soluciones isotonicas. Deben
restringirse las soluciones que contengan lactato ya que puede estar dificultado su metabolizacion
a nivel hepético.

La técnica anestésica elegida deberd facilitar la correcta reposicion volémica que puede ser, en
muchas ocasiones importante, por lo que los accesos venosos deben ser de gran calibre. La
monitorizacién estard, como siempre, en relacion al tipo de intervencion y a la gravedad del
paciente. La perdida de calor es frecuente por la perdida hematica y por la frecuente alteracion del
centro termorregulador en los pacientes con cirrosis hepatica. La hipotermia, acidosis e
hipocalcemia son tres factores que deberan evitarse ya que tienen una incidencia negativa sobre el
escaso equilibrio del sistema de coagulacion ademas de disminuir la contractilidad cardiaca y ser
causa de situaciones de bajo gasto. Ante la aparicion de arritmias cardiacas no justificables por
hipokaliemia o acidosis hay que sospechar en la presencia de hipomagnasemia ya que
generalmente presentan cifras bajas secundariamente al tratamiento con diuréticos y b-bloqueantes
(hipertension portal). Las técnicas regionales estan indicadas en cirugia menor, en extremidades
superiores e inferiores siempre que la técnica sea cuidadosa (hematomas). La colocacién de
catéteres en el espacio epidural en principio puede ser una contraindicacion en pacientes Child B y
C (riesgo de hematoma epidural).

La correccion de las pérdidas heméticas deben ser realizadas con prudencia. La
morbimortalidad esta en relacién con la trasfusién y no es correcto mantener hematocritos 6ptimos,
sin embargo al finalizar la intervencién no deberd ser inferior al 25% cuando el paciente es un Child
Ay nunca serd inferior a 27-28% cuando son Child B o C (probabilidad de necrosis centro-lobulillar).
La correccién de los trastornos de la coagulacién se realizaran siempre en intraoperatoriamente con
la misma politica de no optimizar. Si el paciente no sangra se evitard la “correccion de cifras”
siempre y cuando no sean criticas o bien haya riesgo de sagrado postoperatorio. En los pacientes
Child B y sobre todo C es correcto pensar en un mayor o menor grado de fibrinolisis y la
administracion de dosis pequefas de antifibrinoliticos (1/2 a 1 g de e-amino-capréico).

La monitorizacion del volumen urinario debe ser estricto, y la proteccién del flujo sanguineo renal
puede hacerse con dopamina a dosis dopaminérgicas y/o furosemida a dosis bajas, sobre todo en
pacientes previamente tratados con espirolactona y/o furosemida.

Debe contemplarse como imprescindible la indicaciéon de profilaxis con antibiéticos, aun en

cirugia menor.

5. Tratamiento postoperatorio

Las normas para el cuidado postoperatorio de estos pacientes es similar a las del
intraoperatorio. Especial atencién merecen los siguientes puntos:
? La hidratacién se realizara con aporte de glucosa al 5%, entre 100 a 150 g. Nulo aporte de

sodio+agua.
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Profilaxis de la hemorragia digestiva alta, sobre todo en aquellos pacientes con hipertensién
portal. Ante la sospecha de sangrado deberd administrarse por via intravenosa dosis Unica de 50
mg de ranitidina + 0,5 mg de somatostatina (para disminuir la presion del territorio portal) + 10
mg de metoclopramida.

La funciéon renal y la presencia 0 no de ascitis debe ser estrictamente controlada. Si
preoperatoriamente estaba tratado con diuréticos debera mantenerse el tratamiento con
furosemida intravenosa.

Durante la cirugia abdominal en pacientes con ascitis, hay una pérdida casi total de la misma
gue volvera a instaurarse en las primeras 24 a 48 horas del postoperatorio. Este hecho puede
significar para muchos pacientes una marcada reduccion en el volumen plasmatico que se
manifiesta con hipotension arterial y oligoanuria lo que requiere la infusiébn de grandes
cantidades de liquidos y sobre todo de albumina al 20% o al 5% segun estado hemodinamico.
Debe asegurase una buena oxigenacion hepética por lo que es aconsejable mantener niveles de
hemoglobina no inferiores a 9 mg/dl y PaO, correctas.

La monitorizacion de la coagulacion y de la funcién hepética estard en relacién con la agresion
quirdrgica y estado del paciente.

La administracion de vitamina K en pacientes con enfermedad colostasica y en los Child A debe
de realizarse siempre, por via endovenosa lenta (30 minutos).

Debe de evitarse pautas analgésicas que provoquen somnolencia excesiva para evitar
enmascarar cuadros de encefalopatia incipiente.

Debera evitarse el uso de AINEs. Cuando se precise el uso de analgésicos menores el de
eleccion sera el paracetamol y en segunda opcién el metamizol a mitad dosis (1 g).

Es aconsejable cobertura con antibiéticos, sobre todo si el paciente es hiperglicémico o

diabético.



