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Casos clínicos

INTRODUCCIÓN

Se ha demostrado que la cirugía disminuye el flu-
jo sanguíneo en el área esplácnica; la circulación he-
pática se reduce un 24% cuando se trata de inter-
venciones periféricas, y más de un 50% cuando
interesa al abdomen1.

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Paciente de 76 años que ingresa en el Hospital
Universitario Materno Infantil de Canarias, proce-
dente del servicio de urgencias, con juicio diagnós-
tico de masa abdominal a estudio. Antecedentes fa-
miliares: madre fallecida de infarto agudo de
miocardio. Antecedentes personales: fibrilación auri-
cular en tratamiento con anticoagulantes orales, her-
niorrafia umbilical, ceguera bilateral congénita. Ante-
cedentes ginecoobstétricos: menarquia a los 11 años,
nuligesta, menopausia a los 42 años.

La paciente había acudido a su médico de cabe-
cera refiriendo un cuadro vertiginoso de días de
evolución. A la exploración se detecta una gran ma-

sa abdominal, motivo por el que es derivada al hos-
pital. No refería otra sintomatología acompañante,
dolor, pérdida de peso ni sensación de pesadez en
el hipogastrio. Al interrogar a la paciente detenida-
mente lo único a destacar es una intolerancia pro-
gresiva al decúbito en los últimos meses.

A la exploración destaca un abdomen distendido
con una gran masa de elevada consistencia, bien de-
limitada, que alcanza el apéndice xifoides, no móvil
ni dolorosa al tacto.

La ecografía demostró una tumoración de 23 × 16
× 23 cm, probablemente dependiente del anejo iz-
quierdo, de contenido mixto, con abundante conte-
nido líquido en el que se observan formaciones só-
lidas y tabiques de grosor variable entre 25 y 
40 mm, así como un abundante líquido libre intra-
peritoneal.

En el estudio de extensión destacan unos marca-
dores tumorales elevados (CA 125, 49,7 U/ml; CA
19,9, 204,2 U/ml) y una GGT de 79 U/ml. El estudio
de coagulación, la bioquímica y el hemograma, rea-
lizados previamente a la intervención estaban dentro
de rangos normales, así como las pruebas de fun-
ción hepática y renal.
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4 Bajo anestesia general balanceada con un anesté-
sico inhalatorio fluorado, se realiza laparotomía ex-
ploradora en la que se halla la gran tumoración des-
crita dependiente del anejo izquierdo; el anejo
derecho no se logra identificar. Se realiza una exé-
resis de la tumoración y una histerectomía.

La intervención duró 140 min y su realización
fue compleja por las alteraciones anatómicas que
producía la gran masa y porque la hemorragia fue
muy abundante, requiriendo una transfusión intra-
operatoria por inestabilidad hemodinámica. La he-
moglobina y el hematócrito previos a la interven-
ción eran de 12,3 g/dl y 34%, respectivamente.
Durante el acto operatorio se registraron hemoglo-
bina de 7,1 g/dl y hematócrito de 21% previos a la
transfusión, y hemoglobina de 11,3 g/dl y hemató-
crito de 29% tras la misma. Fue necesario el uso de
dopamina en bolo para revertir la inestabilidad he-
modinámica.

El diagnóstico anatomopatológico definitivo con-
firmó el intraoperatorio, siendo de cistoadenoma se-
roso benigno.

Al quinto día de la intervención la paciente inicia
un cuadro de ictericia progresiva. Los datos analíti-
cos demostraron una hemoglobina de 10 g/dl, un ín-
dice reticulocitario aumentado (4,5%), probablemen-
te secundario a la hemorragia, y una haptoglobina
en el límite bajo de la normalidad (0,36 g/dl) que hi-
zo sospechar una alteración hepática.

No se hallaron datos de reacción hemolítica re-
tardada: test de Coombs directo negativo, escrutinio
de anticuerpos irregulares negativo y pruebas cruza-
das con suero pre y postranfusionales negativas, li-
gero aumento de la bilirrubina directa (0,75mg/dl) e
indirecta sin predominio de la indirecta.

Se solicitó serología de hepatitis B y C que resul-
tó negativa.

Las proteínas séricas sólo demostraban un alarga-
miento del tiempo de protrombina (40s), el resto de
proteínas estaba dentro de los rangos de normali-
dad: albúmina (de 4,2 g/dl) y gammaglobulinas sé-
ricas (de 1 g/dl).

La elevación de las enzimas séricas, transamina-
sas hepáticas (GOT, 240 U/l; GPT, 200 U/l), fosfata-
sa alcalina (353 U/l), LDH (300 U/l), bilirrubina di-
recta y bilirrubina total (3,1 mg/dl), orientaron el
diagnóstico hacia un fallo hepático.

El cuadro fue filiado como hepatitis isquémica se-
cundaria a cirugía.

Se indicó una dieta hipoproteica, se pautaron cor-
ticoides (metilprednisona 40 mg/día) como profilaxis
de una hepatitis tóxica secundaria a la medicación
usada durante la intervención y vitamina K para in-
tentar corregir la síntesis de factores de la vía común
(X, V,II,I) y extrínseca (VII) de la coagulación.

La paciente fue dada de alta a los 16 días de la
cirugía, clínicamente asintomática (salvo una leve ic-
tericia conjuntival) con una bilirrubina total práctica-
mente en rangos de normalidad (1,5 mg/dl) y unas
transaminasas hepáticas también ligeramente aumen-
tadas (GOT 60 U/l y GPT 54 U/l) pero en fase de
descenso. El resto de los parámetros analíticos, in-
cluido el tiempo de protrombina, estaban dentro de
la normalidad.

Se continuó el seguimiento en la consulta exter-
na, comprobándose una normalización de los pará-
metros analíticos al mes de la intervención y la re-
solución de la ictericia conjuntival a los 6 meses.

Se revisaron los casos de fallo hepático agudo
durante el postoperatorio inmediato acontecidos en
nuestro hospital, encontrándose un total de 4 casos
en los últimos 10 años. Todas las pacientes eran lon-
gevas (mayores de 65 años), ninguna de ellas tenía
antecedentes de enfermedad hepática y todas habí-
an sido catalogadas de índice de riesgo quirúrgico
bajo (ASA I-II).

Todas las pacientes habían sido sometidas a ciru-
gía mayor ginecológica con tiempos operatorios lar-
gos (superiores a 2 h). Curiosamente, todas las pa-
cientes habían precisado transfusión sanguínea intra
o postoperatoriamente. Tres de estas pacientes tam-
bién habían precisado fármacos vasoactivos, como
la dopamina, por presentar una inestabilidad hemo-
dinámica durante el acto operatorio; en todos los ca-
sos se había puesto el agente ionotrópico en bolos
de perfusión.

Los tipos de anestesia usados fueron muy varia-
dos: se empleó anestesia inhalatoria con halotano en
las dos primeras pacientes, y anestesia locorregional
en las dos últimas, una de las cuales se potenció con
un anestésico inhalatorio fluorado (Sevorane) al alar-
garse el tiempo quirúrgico. En todos los casos, ex-
cepto en el último, la normalización de las pruebas
de función hepática se produjo en el primer mes tras
la intervención. La cuarta paciente falleció a los 3
meses de la intervención por un fallo hepático agu-
do; el resultado anatomopatológico informó de ex-
tensas áreas de necrosis multilobulillar con afección
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de la práctica totalidad del parénquima hepático,
compatible con una insuficiencia hepática aguda gra-
ve, secundaria a una isquemia mantenida en la zona.

DISCUSIÓN

Durante la apertura de la cavidad abdominal el
flujo hepático disminuye un 60%. Este hecho se ex-
plica en su mayoría por un incremento en la resis-
tencia esplácnica2, que se traduce en una disminu-
ción del flujo venoso portal. Nos parece importante
destacar que la aplicación de una presión positiva
espiratoria (PEEP) incrementa la disminución del flu-
jo sanguíneo hepático al aumentar la presión en el
área de la circulación portal.

Todos los anestésicos que disminuyen el gasto
cardíaco pueden provocar lesiones isquémicas hepá-
ticas con mayor probabilidad, al producirse una re-
distribución del aporte en las distintas áreas3. Ade-
más, hay estudios comparativos que demuestran
mediante ultrasonografía Doppler que el halotano
disminuye el flujo venoso portal, con el consiguien-
te riesgo de lesión isquémica que ello conlleva4.

El uso de la anestesia locorregional no está aún
bien estudiado, aunque la hipotensión que puede

derivarse de su uso se sumaría a la disminución en
la perfusión esplácnica que ya supone la cirugía.

El mecanismo responsable de la vasoconstricción
esplácnica tras la cirugía abdominal no se conoce
con certeza, pero se han considerado la manipula-
ción y la tracción visceral, por un lado, y la res-
puesta neurohumoral, que libera a la circulación
sustancias como catecolaminas, renina-angiotensina
y vasopresina, por otro, como posibles mecanismos
responsables5.

En general, parece probado que, con indepen-
dencia de la técnica anestésica usada, la disfunción
hepática postoperatoria se relaciona estrechamente
con la magnitud de la agresión quirúrgica6; será so-
bre este punto sobre el que tendremos que incidir
para intentar minimizar la lesión, especialmente en
las pacientes con factores de riesgo.

En la mayoría de las pacientes la disfunción he-
pática secundaria a la cirugía carece de consecuen-
cias relevantes y la mayoría de las veces no es diag-
nosticada pero en pacientes con factores de riesgo,
como los afectados de hepatopatías previas, colesta-
sis, nefrópatas, enfermedades crónicas, especialmen-
te en diabéticos y pacientes de edad avanzada, la la-
parotomía se acompaña de una altísima tasa de
morbimortalidad7,8.
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