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AnAlisis de ictericia postoperatoria en cirugia
de corazon

ESDE que se inici6 el uso de la circu-~

lacion, extracerpérea, uno de los pro-

blemas fue la hemdlisis, que es espe-
rada en la derivacion card{opulmopar pro-
longada. >3 Con el perfeccionamiento de
axigenadores, maquinas, identificacién de
grupos y subgrupos sanguineos y mejor co-
nocimiento de la fisiologia y técnicas de
perfusién, el problema ha sido resuelto.
Sin embargo, la incidencia de-hemdlisis, he-
maturia y otras complicaciones atin se pre-
sentan en los pacientes operados de corazon
a cielo abierto. Una de las manifestaciones
de la hemdlisis es la icteria.

MATERIAL Y METODO

En el Hospital de Cardiologia y Neumo-
logia del Centro Médico Nacional del Ins-
tituto Mexicano del Seguro Social, se pre-
sentaron varios casos de ictericia en un
periodo de 30 dias, lo que llamé la atencidn
de log médicos de los Servicios de Aneste-
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" siologia y Cirugia. Se estudiaron 13 casos

que se reportaron con ictericia para deter-
minar la causa de la misma; de éstos, 11
fueron operados bajo deriviic{jén cardiopul-
monar (DCP) y dos en procedimientos car-
diacos cerrados. l.a presente comunicacion
pretende encontrar su etiologia, determi-
nando la posible participaciéon de los anes-
tésicos usados como factor causal, para lo’
cual se revisaron exhaustivamente los expe-
dientes clinicos y protocolos e autopsia
cuando- la hubo. -

REesuLTADOS

Siete pacientes eran mujeres y seis hom-
bres. La edad estuvo comprendida entre
los 15 y 54 afios, agrupandose por décadas
en la siguiente forma: dos pacientes de 10
a 19 afios; uno de 20 a 29; cinco de 30 a
39; tres de 40 a 49:y dos de 50 a 39 afios.

Los antecedentes de importancia se ex-
ponen en los cuadros I y IIL

* Anestesiblogo del Hospital de Neumologia y Cardiologia del Centro Médico Nacional, Instituto Me-
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Siete pacientes tenian antecedentes anes-
tésicos previos ignorandose el agente y téc-
nica empleados, pero en ninglin caso habia
sido reciente.

Ocho pacientes presentaban hepatomega-
lia de grado variable; seis casos de ocho
que contaban con pruebas de funcionamien-
to hepitico tenian alteracién variable deter-
minada basicamente por aumento en la re-
tencién de bromosulftaleina, elevacién de
bilirrubinas y otros resultados anormales y
en cinco de ellos se reportaba plasma icté-
rico. En los antecedentes patologicos des-
taca que seis pacientes presentaron cuadros
previos de insuficiencia cardiaca de una a
seis ocasiones. Ocho pacientes presentaban
alteracién de las pruebas de coagulacion.

En el cuadro II se hace un resumen de
la patologia previa al acto anestésico, ha-
ciendo especial énfasis en las pruebas de
funcionamiento hepatico, pruebas de coagu-
lacién, cuadros previos de insuficiencia car-
diaca, tipo de anestesia y evolucidén postope-
ratoria.

El riesgo anestésico correspondié a: Un

Dr. M, A. Varencia Terro vy Cots.

paciente al grado 11, seis al grado III, cin-
co al grado IV y uno al grado V-U.

La medicacién preanestésica consistié en
12 pacientes en 10 mg. de diazepam oral la
noche anterior y el dia de la cirugia de 10
a 20 mg. de diazepam oral y 0.5 mg. de
atropina intramuscular una hora antes de
la intervencién. Los casos de urgencia no
se medicaron. La induccion anestésica fue
efectnada de la manera siguiente: Mezcla
de diazepam-propanidid en siete pacientes,
tiopental sdédico en cinco y propanidid en
uno; a siete pacientes se les habia aplicado
previamente droperidol y fentanyl. En to-
dos se administré succinilcolina para faci-
litar la intubacidn que se efectud siempre
por via orotraqueal. El sistema empleado
fue el circuito semicerrado. El relajante
muscular transanestésico fue succinilcolina
en goteo en 12 casos y bromuro de pancu-
ronio en un caso. El mantenimiento anes-
tésico se resume en el cuadro III.

El tiempo anestésico fue: De 1 a 2 hs.
en un caso; de 2 a 3 hs. en uno; de 3 a 4
hs. en dos; de 4 a 5 hs. en uno; de 5 a 6 hs.

Tipo de anetesia

Nim.
de casos

Dosis promedio de drogas
o anestésicos usados

Neuropleptoanalgesia
(0:+N:0 +-droperidol 4+ fentanyl)

Balanceada con metoxiflurane

(0:+N:04droperidol +fentanyl +metoxiflurane)

Balanceada con halothane

(0:4-N:0 4 Droperidol + fentanyl +halothane)

General con halothane
(0:+NyO +halothane)

General con metoxiflurane
(10:+4N.O +metoxiflurane)

3 Droperidol: 260 mg./Kg.
Fentanyl: 20.9 mecg./Kg.

Metoxiflurane: 0.08%
4  Droperidol: .225 mg./Kg.
Fentanyl: 12 meg./Kg.

Halothane: 0.21%
3 Droperidol: .228 mg./Kg.
Fentanyl: 9.8 mecg./Kg.

2 Halothane: 1.36 y 0.26% res-
pectivamente.

1 Fuera de DCP: .229
Durante tla DCP: .15%.

Cuabpro 111
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ICTERICIA EN CIRUGIA DE CORAZON

en cuatro; de 6 a 7 hs, en dos y mas de 7
hs. en dos casos.

Los tiempos de derivacién cardiopulmo-
nar se pueden apreciar en el cuadro IL.

Hubo hipotensién por mas de 15 minutos
con presién arterial media inferior a 40 Torr
en siete casos (de los cuales cuatro falle-
cieron). En todos se produjo hipotermia
como sigue: un paciente hasta 34°C; otro
hasta 32°C y nueve a 30°C o menos. Nueve
pacientes presentaron hematuria al finalizar
la intervencién.

Respecto a los pacientes que no fueron
sometidos a2 DCP, el primero un paciente
masculino de 15 afios de edad (caso 12)
con diagndstico de persistencia de conducto
arterioso, desnutriciéon grado I, tiempo de
protrombina alargado, electrocardiograma
con crecimiento de ventriculo y auricula iz-
quierda y de ventriculo derecho; la anes-
tesia transcurrié con moderada hipotensién
al inicio, no se transfundié sangre y al ter-
cer dia de postoperatorio presentd fiebre
moderada reportandose en las notas clini-
cas “ictericia conjuntival discreta”; la bili-
rrubina directa (BD) fue de 0.10 y la in-
directa (BI) de 0.60 mg. por ciento, la
deshidrogenasa lactica (DHL), de 520 U.
La supuesta ictericia desapareci6, al igual
que la fiebre tres dias después, sin otras
complicaciones.

El otro caso (numero 13), paciente fe-
menina de 33 afios con estenosis mitral pu-
ra, hipertensiéon arterial y venocapilar pul-
monares severas, hepatomegalia de 10-8-6
cm. sin pruebas de funcionamiento hepati-
co, a la cual se le efectué comisurotomia
mitral cerrada; desde el inicio de la anes-
tesia presenté hipotensién arterial severa, por
lo que se suspendi6 el halotane continuan-
dose con oxigeno-6xido nitroso al 50 por

Rev. Mex. Anest,
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ciento y droperidol-fentanyl, no obstante
continué con cifras tensionales bajasg con
poca mejoria a la administraciéon de alfa-
adrenégricos; al tercer dia de postoperato-
rio se reintervino de urgencia en estado de
choque por embolia en la bifurcacion de
dorta, presentd paro cardiaco durante la in-
duccién  recuperandose con las maniobras
habituales; se administré neuroleptoanalge-
sia en esta ocasion.

Al cuarto dia de la segunda intervencion
present6 ictericia moderada, (BD: 1.50 y
Bl: 2.50 mg. por ciento), pruebas de coa-
gulacion alteradas, DHL de 1840 U., pla-
quetopenia de 99,000, desarrollando poste-
riormente insuficiencia renal aguda que la
llevé a la muerte.

Hubo dos reintervenciones, la anterior-
mente sefialada, y otra por cuadro de ab-
domen agudo, operado al séptimo dia de
la cirugia cardiaca, practicindosele correc-
cién de valvulas y reseccion intestinal por
trombosis, se manejé con neuroleptoanalge-
sia; ya para entonces presentaba ictericia
que aumentd después de la segunda inter-
vencion, falleciendo dos dias después en in-
suficiencia renal aguda.

En el cuadro IV se desglosan los resul-
tados de las pruebas de funcionamiento
hepatico (PFH) y otras alteraciones
ocurridas en la Sala de Terapia Intensiva;
se observa que cuatro pacientes cursaron
con hipotensién severa y los cuatro falle-
cieron, una paciente presenté coma profun-
do y cinco tuvieron sangrado de tubo di-
gestivo alto. Presentaron hematuria nueve
pacientes.

El tiempo de aparicién de la ictericia fue:
al finalizar la intervencién en dos pacien-
tes; antes de 24 hs. en seis; antes de 72 hs.
en tres y después de 72 hs. en dos pacientes.

Epoca II, Vol. 1, Nim. 4, 1978
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Hb Hipotension
libre BD Bl TGOA TGP FA DHL postoperatoria
Caso mg. 9, mg. % mg. % U U u U Severa Fallecis
1 180 14.0 5.0 240 L. 3.0 .. Si Si
2 3 7.50 11.50 No No
3 450 2.5 7.0 480 300 cee .. Si Si
4 75 4.10 3.10 67 48 5.3 1560 No No
5 36 No No
6 52 Si Si
7 96 0.50 1.30 230 180 2.8 2410 No No
8 135 0.15 0.55 20 L. c. 740 No No
9 ... 0.40 1.55 73 44 c.. 1840 Si Si
10 180 7.50 4.50 . RN 3.5 . Si Si
11 120 3.5 4.5 122 44 2.8 1660 No No
12 ... 0.10 0.60 R .. ... 520 No No
13 1.50 2.50 0.9 1840 No Si
CuADRrRO 1V
Caso EVOLUCION POSTOPERATORIA

1 Fallece en insuficiencia renal aguda e insuficiencia cardiaca congestiva venosa,
al noveno dia postoperatorio.

2 Desaparece la ictericia a los 10 dias.

3 TFallece en insuficiencia renal aguda, al séptimo dia postoperatorio.
4 Desaparece la ictericia en 15 dias.

5 Desaparece la ictericia al cuarto dia.

6 En las siguientes 18 hs. de operada, desarrolla 21 episodios de fibrilacién ven-
tricular y fallece.

7 Dada de alta sin ictericia. Reingresa con desprendimiento de prétesis y fallece
en insuficiencia cardiaca y edema pulmonar agudo.

o

Desparece la ictericia al cuarto dia.

©

Llegé con desprendimiento de prétesis siendo cambiada, fallece a las 48 hs.
de la segunda operacién con ictericia + 4.

10 Fallece en insuficiencia renal aguda y sindrome de bajo gasto cardiaco a las
48 hs.

11 La ictericia desaparece a los 10 dias.

12 Ictericia clinica muy dudosa. Se reporta “plasma ictérico” al tercer dia post-
operatorio.

13 EI cuarto dia de la comisurtomia cerrada presenta embolia en aorta, se opera
en estado de choque, ictericia al cuarto dia de la segunda operacién fallece dos
dias después.

CUADRO V

Rev. Mex. Anest. Epoca II, Vol. 1, Nim. 4, 1978
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El cuadro V nos muestra la evolucién
postoperatoria de todos los pacientes. El
cuadro VI sefala las causas de muerte
clinica y los hallazgos de tres estudios post-
mortem efectuados.

Discusién

Desde la primera operacién exitosa a co-
razén abierto, realizada por Gibbon en
1953 2 la cirugia cardiaca y la anestesia
para este tipo de cirugia han sufrido trans-
formaciones importantes, lo que ha permi-
tido que actualmente se realicen interven-
ciones dentro de un gran margen de segu-
ridad; el perfeccionamiento de los sistemas
de perfusién y el advenimiento de nuevas
drogas anestésicas permiten una mayor se-
guridad a nuestros pacientes. Sin embargo,
existen una serie de condiciones que modi-
fican los resultados finales, tales como: el
estado previo del paciente cardiovascular,
especialmente el enfermo reumdtico croénico.
Los cuadros I y II demuestran que las
condiciones generales de nuestros pacien-
tes eran bastantes deficientes, razébn por
la cual doce de ellos fueron calificados con
riesgo III a V. Cinco pacientes presenta-
ban ictericia o suero ictérico en el preope-
ratorio.

Analizando los factores que intervienen
en el acto quirlirgico hacemos las siguien-
tes observaciones: La cirugia se desarrolld
sin mayores complicaciones, aunque en sie-
te pacientes el tiempo de derivacién cardio-
pulmonar fue mayor de 2.30 hs., hubo di-
ficultad para recobrar el ritmo cardiaco
normal en tres casos y reparacion de des-
garros en dos casos. Estas dos situaciones
implican una mayor duracién de la deriva-
cién cardiopulmonar y con cllo aumenta la

Rev. Mex. Anest,
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destruccion de eritrocitos, disminuyen las
inmunoglobulinas, se produce desnaturaliza-
cién de proteinas y hay depresién de pla-
quetas y leucocitos segun estudios de Pruitt,
Moffitt, Glowes, Kahn y Storch *-*. Moffitt
por ejemplo, sefiala la perfusién como un
estado subnormal franco que causa tanto
sutiles como graves alteraciones. Durante
la perfusiéon los eritrocitos son sometidos
a presiones elevadas en las lineas, a flujos
turbulentos y a la aspiracién intracardiaca
y extracardiaca; Vanetti ¢ hace una revision
de los factores que contribuyen a la hemo-
lisis sefialando: a) aspiracién de sangre y
aire intracardiacos por si mismos; b) aspi-
racién de sangre derramada en pericardio,
y ¢) el tipo de plastico. Morris ™ ha insis-
tido que aspirar sangre derramada en peri-
cardio puede producir tasas de 40I a 500
mg. por ciento de hemoglobina libre, mien-
tras que si no se efecttia ésta, apenas llega
a 80 mg. por ciento en DCP de 2 hs.
La hemdlisis es causada al parecer por
las fracciones enzimaticas de la grasa del pe-
ricardio aspiradas junto con la sangre; res-
pecto al plastico, diferentes estudios 37° se-
fialaron el papel que desempefid en la he-
molisis y que actualmente ya no existe al
haberse mejorado la calidad del material
empleado.

En el cuadro IV se aprecia que los ni-
veles de hemoglobina libre rebasan los
100 mg. por ciento en 4 pacientes y en otro
se encuentra en 96 mg. por ciento, lo que
indica una elevada destruccién de eritroci-
tos de acuerdo con los reportes de Storch,
Vanetti y Morris *,

Se ha establecido qué la funcién hepa-
torenal va intimamente relacionada al acto
anestésico-quirargico. La circulacién hepa-
tica que es de 1500 ml. por miinuto esta

Epoca 11, Vol. 1, Nim. 4, 1978
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ICTERICIA EN CIRUGIA DE CORAZON

proporcionada en el 80 por ciento por la
vena porta y solo el 20 por ciento por la
arteria hepatica %,

La anestesia superficial produce disminu-
cién del 25 por ciento del flujo sanguineo
hepatico y como las células que rodean a la
arteria lobular central son las ultimas en
recibir sangre oxigenada, al haber disminu-
cion del flujo sanguineo son las primeras
en sufrir la restriccion de oxigeno 723, Si
se agrega hipotension, hipercarbia o ambas,
las consecuencias seran de alteracion hepa-
tica severa !*'7. Durante la DCP los efec-
tos de ésta hipotensién son atenuados por
la hipotermia a que se somete a los pacien-
tes 18,

El rinon, por su parte, recibe 1,200 ml.
por minuto reduciéndose el flujo a unos
900 ml. durante la anestesia superficial **18;
para tratar de mantener un filtrado glome-
rular adecuado, se pone en marcha un me-
canismo compensador de vasodilatacién que
falla si la hipotension se prolonga, resul-
tando lesionado el rifibn previamente sa-
no 13182 Segin Moffitt 2 durante la DCP
la funcién renal es adecuada si la presion
arterial media estd por arriba de 60 Torr.
Yeboa *° reporta un 30 por ciento de falla
renal moderada a severa en 428 operacio-
nes, encontrando correlacién entre perfusio-
nes mayores de 60 minutos y tensiones me-
nores de 80 Torr.

Respecto a los anestésicos empleados en
nuestro servicio, haremos las siguientes con-
sideraciones: Desde el primer reporte de
muerte atribuible a los anestésicos en gene-
ral v al halotane en particular ** es bastante
comun que se acuse a los anestésicos de
casi todas las complicaciones derivadas del
acto quirtirgico y en estos pacientes no hubo
excepcién. Existen muchos reportes de la
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“hepatotoxicidad” del halotane 22~ y otros
tantos que la excluyen o no la asegu-
ran %% Se ha determinado que las si-
guientes condiciones son necesarias para
producirse dafio hepitico por el halogena-
do 16: estado nutricional con deficiente
aporte proteinico y calérico, ayuno prolon-
gado, congestiéon hepdtica pasiva cronica
por hipotensién prolongada, choque, uso de
vasopresores, sepsis o hepatitis viral, tam-
bién se ha mencionado la exposicion repe-
tida y frecuencia al anestésico o a substan-
cias quimicas, sin embargo actualmente se
piensa mas en la existencia de una hepato-
sensibilidad sobre una hepatotoxicidad, sefia-
landose el caso de un nifio que recihié 111
anestesias con halotane en un periodo de
10 afios sin presentar nhunca dafio hepati-
co *,

En cuanto a las substancias quimicas
Popper y cols. ** han presentado un estudio
muy completo sobre hepatosensibilidad y
drogas dividiéndolas en dos grupos: No
anestésicas y anestésicas; entre las prime-
ras encontramos substancias de uso frecuen-
te como son: diuréticos, antibidticos de di-
ferentes tipos, antirreumaticos, tuberculos-
titicos y tranquilizantes.

En el grupo de anestésicos se encuentran
reportes de dafio renal o hepitico por to-
dos los anestésicos conocidos, inclusive loca-
les #2#7, Todos estos reportes sin embargo,
no sefialan mas que casos aislados de mor-
bilidad, dado el gran nfimero de anestesias
que diariamente se administran en todo el
mundo. En el Estudio Nacional del Halo-
thane realizado en los E.U.A. se sefiala un
caso de necrosis hepiatica masiva atribuible
al halotane por cada 32,250 anestesias ge-
nerales *8, Lo anterior nos refuerza la teo-
ria de que el dafio se debe a una suceptibi-
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lidad individual como sucede con algunos
medicamentos no usados en anestesia y que
también producen dafio hepatico o renal *.

Cuatro de los pacientes presentaron falla
renal; una de las tres necropsias efectuadas
reporta “necrosis tubular aguda” en el caso
nimero 10, esta paciente fue manejada con
neuroleptoanalgesia (sin agente halogena-
do) lo que descarta la posibilidad de que
el anestésico fuera el responsable. Los otros
tres casos que presentaron insuficiencia re-
nal fueron:

Caso 1, que en su primera intervencion
fue manejado con metoxiflurano, siendo
reintervenido siete dias después bajo neuro-
leptoanalgesia, la falla renal fue posterior a
la segunda intervencidén.

El caso 3 fue manejado con neurolepto-
analgesia y el caso 13 con halotane, presen-
tindose la falla renal posteriormente a la
segunda intervencion a la que llegd en esta-
do de choque. Varios autores **-** sefialan
que el dafio causado por metoxiflurano
ocurre en las primeras 48 hs. por lo que
podemos sefialar la posibilidad de que en
estos pacientes la etiologia estuvo en el es-
tado de choque y alteraciones metabdlicas
severas, mas que en el anestésico mismo.
Por otra parte, se ha determinado que son
necesarias concentraciones altas de metoxi-
flurano (.75 a 1 por ciento) para producir
falla renal irreversible ®, en nuestro setvi-
clo usamos concentraciones que rara vez
exceden el .5 por ciento, ya que aprovecha-
mos el sinergismo de diferentes drogas para
disminuir sus concentraciones y dosis al mi-
nimo necesario logrando la exclusién de sus
efectos colaterales indeseables. Considera-
mos que el manejo anestésico fue el indi-
cado para estos pacientes con excepcién del
caso 13, que presentd paro cardiaco por
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mala técnica de induccion, aunque al final
se recuperé con las maniobras habituales.
¢ Cuadl fue el origen de la ictericia?

El paciente 12 definitivamente no presen-
td ictericia, basados en las cifras de bilirru-
binas en plasma que son practicamente nor-
males y por tanto no pueden producir tinte
ictérico. Al paciente 6 no le fueron deter-
minadas bilirrubinas y en la necropsia no se
sefiala ictericia por lo que se duda que haya
existido.

En los demas casos podemos clasificar a
algunas ictericias como prehepaticas, a otras
ccmo intrahepdticas y algunas otras como
mixtas, si nos basamos en los resultados de
laboratorio del cuadro IV; sin embargo, o
bien, faltan estudios para determinar con
exactitud la etiologia de la ictericia, o si los
hay, estos son contradictorios: algunos re-
sultados que muestran cifras de bilirrubinas
concomitantes con lesién parenquimatosa, no
tienen repercusién en transaminasas, dehi-
drogenasa lactica, etc. o también presentan
muy elevadas las cifrag de hemoglobina li-
bre, y lo inverso, cifras de bilirrubina in-
directa elevadas con cifras de hemoglobina
libre bajas y de dehidrogenasa lactica muy
elevadas, etc., por lo que no se puede esta-
blecer a ciencia cierta en la mayoria de los
casos la etiologia de la ictericia.

CONCLUSIONES

Consideramos que en estos pacientes exis-
ti6 una serie de factores predisponentes,
como son su estado nutricional deficiente,
la infeccién estreptocdecica, que en la ma-
yoria de ellos ya habia causado severas com-
plicaciones, la ingestién de drogas hepato-
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sensibilzantes, el stress quirargico-anestési-
co, la derivacién cardiopulmonar, el manejo
postoperatorio en Sala de Terapia Intensi-
va y otras mas que conjugadas llevaron a
nuestros pacientes a las complicaciones sefia-
ladas y atin a la muerte.

A consecuencia de estos hechos se toma-
ron una serie de medidas encaminadas a
Hevar al paciente a un mejor estado pre-
operatorio. Respecto al manejo anestésico
en nuestro Servicio, no sufrié alteracién al-
guna, confirmando asi, que la anestesia
per se no tuvo influencia en la produccién
de la ictericia en estos pacientes.
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REsuMEN

Se analizan 13 casos de pacientes ictéri-
cos en el postoperatorio de cirugia cardiaca.
Revisando las condiciones preoperatorias,
manejo transanestésico, manejo quirargico,
derivaciéon cardiopulmonar y evolucién post-
operatoria, se encontré que la etiologia de
la ictericia en 11 casos quedé muy obscura
al no contar con los estudios suficientes y
adecuados, o bien, ser contradictorios; en
dos casos se excluy6 la ictericia. Se confir-
mo que los anestésicos empleados en nuestro
Servicio no tuvieron participacién en la
produccién de la ictericia.
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