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R E S U M E N

El paciente oncológico representa un reto intelectual y físico

para el médico anestesiólogo. Dentro de la complejidad del

tratamiento de cáncer, la cirugía hepática, de vía biliar y

páncreas requieren consideraciones especiales. La

epidemiología y el tipo de neoplasias específicas de esta zona

del cuerpo hacen que los tratamiento quirúrgicos sean extensos

y radicales para lograr ampliar la sobrevida de los pacientes. El

manejo anestésico va encaminado a corregir y optimizar las

comorbilidades del paciente previo a la cirugía. El

transanestésico involucra un monitoreo invasivo para estabilizar

hemodinámicamente al paciente y lograr mantener en adecuado

plano anestésico a lo largo del procedimiento. La revisión que a

continuación se expone, es una actualización sobre la

epidemiología y tipo de neoplasias que se involucran en esta

zona. Se recuerdan los puntos importante del manejo

anestésico desde la valoración preoperatoria hasta el

postoperatorio inmediato. Por último se sugiere un manejo

anestésico óptimo basado en la literatura y en consensos de

expertos en pacientes con estas condiciones.

Palabras clave: hepatectomía parcial, procedimiento de
Whipple, MELD Score, Clasificación de Child y Pugh.

S U M M A R Y

Cancer patients are an intellectual and physical challenge for the

anesthesiologist. Within the complexity of cancer treatment,

surgery of liver, bile duct and pancreas requiere special

attention. The specific types of neoplasmas in this area of the

body along with their unique epidemiology, make surgical

treatments to be radical with the objective of achieving a longer

expectation of life. The anesthetic management is aimed to

correct and optimize the patient´s comorbidities prior and

during surgery. This involves invasive hemodynamic monitoring

to keep the patient in an adequate level of anesthesia and stable

in their neurologic, renal and cardiovascular variables. The

review that is set out below is an update of the types of tumoral

diseases that involve this area. Key points are being highlighted

regarding the anesthetic management from the preoperative

assessment until the inmmediate postoperative

period.Finally we suggest an optimal anesthetic

procedure based on literature and expert consensus in

patients with these

conditions.http://jaf.com.uy/2012/07/16/parador-al-aire-lib

re-en-pueblo-centenario/
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I N T R O D U C C I Ó N

La cirugía de la vía biliar es de las más realizadas en
el mundo. Si bien en el contexto de la oncología los
tumores de esta zona pueden ser resecables, en mu-
chos de ellos, por su forma de presentación y diag-
nóstico tardío, la cirugía pasa a segundo término
como tratamiento de primera línea. En ese caso el pa-
ciente es sometido a estudios endoscópicos terapéu-
ticos para disminuir los síntomas y alargar en lo posi-
ble la sobrevida. Por otra parte los tumores de hígado
están relacionados con patologías de larga evolu-
ción, como cirrosis y coinfección con virus de la he-
patitis B y C, agentes etiológicos predisponentes
para tumores primarios, aunque la mayoría de los tu-
mores son metastásicos. Los tumores de páncreas
también son de diagnóstico tardío y muchas veces
fuera de tratamiento quirúrgico. Sin embargo en
nuestro país y en la medicina institucional mucho de
estos criterios son ampliados y se someten a cirugía
como tratamiento definitivo. A continuación hare-
mos un recordatorio de las consideraciones genera-
les que se deben de tener para los pacientes con tu-
mores de la vía biliar, hígado y páncreas. Se mostra-
rán manejos anestésicos sugeridos para optimizar al
paciente antes, durante y después de la cirugía. Por
último haremos hincapié en los puntos claves a
considerar.

M A N E J O P E R I O P E R A T O R I O D E L

P A C I E N T E C O N D I S F U N C I Ó N H E P Á T I C A

A S I N T O M Á T I C A O E N F E R M E D A D

C R Ó N I C A A V A N Z A D A

Comenzaremos este capítulo revisando el manejo
perioperatorio de los pacientes con algún tipo de dis-
función hepática crónica, sintomática o no. La ma-
yor parte de los pacientes que llegan a oncología por
tumores primarios de hígado tienen una enfermedad
crónica por coinfección por VHB o VHC. También
por cirrosis de larga evolución de diferentes etiolo-
gías (alcohólica, etcétera) aunque suelen ser menos
frecuentes. Mientras que en la vasta mayoría de pa-
cientes llegan con diagnóstico de cáncer primario
desconocido o en estudio o tumor metastásico.

A fin de cuentas, el paciente ya no cuenta con una
función hepática normal y además se le ha sumado la
aparición de un tumor primario. Por lo tanto es impor-
tante considerar para el manejo anestésico que nues-
tro paciente no está funcionando adecuadamente.

La anestesia entonces se encaminará a optimizar
al paciente previo a la cirugía, por medio de la valo-
ración preanestésica y se realizará un plan de medi-
camentos para el tipo de anestesia seleccionada.
Edad del paciente, comorbilidades, medicación ac-

tual, duración de la cirugía a la cual será sometido
son probablemente, a juicio del autor, los factores de
riesgo más importantes previos a la administración
de la anestesia.

El objetivo primario es, por lo tanto, evitar que se
produzca mas disfunción de la ya existente, que re-
sista el procedimiento quirúrgico y que su sobrevida
se alargue dependiendo de la estirpe histológica del
tumor y la reserva funcional del paciente (1).

A estas alturas, el paciente necesita de un manejo
anestésico que disminuya los insultos potencialmen-
te hepatotóxicos de medicamentos propios de co-
morbilidades preexistentes o que fueron administra-
dos de manera previa para manejo del tumor. Así
mismo, el manejo asegurará la suficiencia de aporte
de oxígeno durante la cirugía para evitar el deterioro
intraoperatorio.

De tal manera que hay que saber qué medicamen-
tos pueden exacerbar la lesión hepática, para tener-
los en cuenta antes de la cirugía; se muestran a conti-
nuación:

FÁRMACOS QUE INDUCEN HEPATOTOXICIDAD (1):

� Acetaminofén
� Alcohol
� Alopurinol
� Amiodarona
� Amoxicilina
� Aspirina
� Azatioprine
� Bleomicina
� Bosentan
� Bloqueadores de los canales de calcio
� Captopril
� Carbamazepina
� Chlorpromazina
� Cisplatino
� Cyclosporina
� Danazol
� Dantrolene
� Dapsona
� Disulfiram
� Enalapril
� Erythromicina
� FeSO4

� Floxuridina
� Oro
� Isoniacida
� Ketoconazol
� Metimazole
� Metotrexate
� Metildopa
� Nafcillina
� Nevirapine
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� Niacina
� Nitrofurantoina
� AINES
� Pemolina
� Penicilina
� Phenitoina
� Propafenona
� Propiltiouracil
� Quinidina
� Rifampina
� Riluzole
� Esteroides, anabolicos
� Anticonceptivos orales
� Sulfonamidas
� Tacrina
� Tamoxifeno
� Tetraciclina IV
� Ticlopidina
� Tolcapona
� Nutrición parenteral total
� Trazodona
� Valproato
� Vitamin A
� Zafirlukast
(Lista tomada de Miller’s Anesthesia, 6th ed.,Copyright © 2005 Else-

vier).

Está lista servirá para saber qué medicamentos
podemos prescindir de su dosis nocturna o de la ma-
tutina. Tomando en cuenta medicamentos que son
altamente necesario para el paciente con comorbili-
dades(ejemplo: no suspender anticonvulsivantes,
antiarritmicos, etcétera.)

En cuanto al uso de opioides para manejo del dolor
previo, se sabe que a nivel biliar pueden provocar es-
pasmo del esfínter de Oddi. Si bien clínicamente en un
paciente sometido a cirugía de esta zona hepatobiliar,
no representan en el escenario oncoquirúrgico ningún
problema, cabe señalar que con el uso de fentanilo,
morfina y meperidina el espasmo es mayor. En mucho
menor medida con agonistas-antagonistas. Por lo cual

sería conveniente evitar los primeros y manejar el dolor
con nalbufina o buprenorfina (2,3).

Posteriormente se correlacionan estos medica-
mentos con sus comorbilidades para empezar a pla-
near el monitoreo intraoperatorio. Es por lo tanto im-
prescindible tomar en cuenta dos escalas periopera-
torias que han servido en la estratificación de morta-
lidad de pacientes con enfermedad hepática (2-4):

1. Clasificación de Child-Pugh.
2. MELD Score.

(Ver tablas 1 y 2).
Una de las complicaciones importantes de la fa-

lla hepática es la encefalopatía. Ésta ocurre cuando
el hígado acumula amonio no metabolizado, la apa-
rición de falsos neurotransmisores inhibidores
(pseudoGABAs) receptores endógenos GABA alte-
rados por el glutamato y por lo tanto alterando el es-
tado mental del paciente (5,6).

Los factores que pueden acelerar la aparición de
un deterioro mental en el perioperatorio son:

1. Hipokalemia y su efecto en la producción renal
de amonio.

2. Alkalemia, difunde el amonio más rápido a tra-
vés de la barrera hematoencefálica (5,6).

Por lo tanto se debe de mantener una buena per-
fusión preoperatoria con líquidos adecuados (de pre-
ferencia coloides, especialmente si se realizó una pa-
racentesis para vaciar la ascitis), para mantener el
volumen sin provocar fallo por sobrecarga de líqui-
dos. Restablecer los electrolitos como el potasio en-
tre 24 a 48 horas antes del procedimiento. Mantener
el pH arterial, y dar oxígeno suplementario vía nasal
o con mascarilla Venturi desde su ingreso. Esto
mejora la oxigenación del hígado y promueve el me-
tabolismo de las toxinas.

Evitar el uso de benzodiacepinas como premedi-
cación, pues exacerban el delirium y empeoran el
cuadro de encefalopatía hepática.
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Tabla 1. Clasificación de Child-Pugh para la insuficiencia hepática

Clase

Riesgo

A

Bajo

B

Moderado

C

Alto

Ascitis Ausente Leve o moderada Tensión

Encefalopatía Ninguna Grados I–II Grados III–IV

Albúmina (g/dL) > 3,5 3,0–3,5 < 3,0

Bilirrubina sérica (mg/dL) < 2,0 2,0–3,0 > 3,0

Tiempo de protrombina < 4,0 4,0–6,0 > 6,0

Tomado de: http://bestpractice.bmj.com/best-practice/monograph/278/diagnosis/criteria.html



El uso de lactulosa, ya sea por sonda nasogástrica
o por enema, metronidazol 500 mg IV cada 8 horas y
en ciertos casos flumazenil (dosis respuesta 1 mg por
kg de peso) puede servir para revertir los efectos del
amonio previo a la cirugía (7,8).

El siguiente punto importante previo a la cirugía
es conocer por medio de la clínica y el laboratorio
cómo se encuentra la función hepática general y la
coagulación del paciente. Clínicamente hay que ser
minuciosos en la exploración física buscando diáte-
sis hemorrágicas y sangrado de encías, así como los
estigmas de la insuficiencia Hepática. En cuanto a la-
boratorios se deben solicitar de rigor:

� Pruebas de función hepáticas completa (TGO,
TGP, LDH, FA, BI, BD, BT).

� INR
� TTP
� TP
� Tiempo de sangrado
� Cruzar sangre y tener listo para el día de la ciru-

gía:
� 5 PG
� 7 PFC
� 1 aféresis plaquetaria
� Pruebas de función renal
� Química sanguínea
� Biometría hepática completa
� Gasometría arterial
� Telerradiográfia de tórax
� Electrocardiograma

Si bien en el contexto de la oncología las recidi-
vas por transfusión por el incompetente sistema in-
mune del paciente es alto, hay que tomar previsiones

en el caso de sangrados masivos o necesidad de
ayudar en la coagulación.

Para esto es conveniente iniciar con vitamina K
al ingreso 20 UI cada 8 horas, 24 horas previas a la
cirugía (9,10).

También gastroprotección con inhibidores de
bomba (omeprazol de 40 a 60 mg IV cada 24 horas)
desde su ingreso, pues el ayuno preoperatorio en pa-
cientes sin buena coagulación puede precipitar san-
grados del tubo digestivo, además a todo paciente
con comorbilidad similar se le debe considerar con
estomago lleno (11,12).

Si el paciente se presenta con ascitis por la hiper-
tensión portal, es necesario evaluar el grado de ésta y
si no está repercutiendo en la ventilación. Si es así, es
necesario indicar la paracentesis previa a la cirugía y
corroborar que la reposición de líquidos sea la ade-
cuada (13,14). Una vez estratificado nuestro paciente,
haber buscado y optimizado posibles signos y sínto-
mas agudos o agudizados, es necesario saber el tipo
de procedimiento a realizar y el diagnóstico tumoral
de ingreso.

T U M O R E S M Á S F R E C U E N T E S

Y T I P O S D E C I R U G Í A

CÁNCER PRIMARIO DE HÍGADO

Los tumores de hígado primarios pueden ser de los
hepatocitos o de las células epiteliales. También
pueden ser de células blásticas o precursoras de he-
patocitos. Su incidencia es relativamente poco co-
mún, aunque está en aumento (15). En Asia, por ejem-
plo, hay zonas donde se le considera el tumor abdo-
minal más frecuente, con una tasa importante de
mortalidad. Por lo general, el cáncer primario de hí-
gado se ve en la quinta década de la vida y los hepato-
blastomas durante los dos primeros años de vida (15).

La infección crónica por virus de la hepatitis C y
B es el principal factor de riesgo para el desarrollo de
carcinoma hepatocelular. Se ha descrito la integra-
ción del DNA del VHB en los hepatocitos provocan-
do un efecto oncogénico (16,17). Lo curioso es que se
puede desarrollar cáncer en ausencia de cirrosis.
Mientras que la infección por VHC lleva casi de ma-
nera absoluta al desarrollo de cáncer en presencia de
cirrosis. Como habíamos comentado anteriormente,
la cirrosis hepática de cualquier etiología es un fuerte
factor predisponente para el desarrollo de cáncer y
no necesariamente de etiología infecciosa (18,19). Es
importante señalar que a diferencia del carcinoma
hepatocelular, el colangiocarcinoma intrahepático
no se asocia frecuentemente a cirrosis pero sí a con-
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Tabla 2. Escala de MELD para pacientes con
insuficiencia hepática que deban recibir transplante
de hígado.

Tomado de: http://img.medscape.com/fullsize/migra-
ted/572/659/sld572659.tab3.gif



dicionantes específicos, como la colangitis
esclerosante primaria.

TRATAMIENTO

La resección parcial o hepatectomía parcial es el tra-
tamiento de elección. Sin embargo, es necesario
cumplirconciertoscriterios(20-22):

1. Enfermedad confinada al hígado.
2. Enfermedad sujeta a resección completa técnica-

mente hablando.
3. No tener invasión de vasos sanguíneos portales o

venas hepáticas.
4. No tener múltiples lesiones en el hígado.

A pesar de estos criterios de resecabilidad, la re-
currencia es alta (hasta 70% a 5 años) y si el paciente
tiene cirrosis, la recurrencia es mayor. Algunos can-
didatos pueden ser sometidos a una cirugía de nuevo.
La sobrevida a 5 años es de 40% sin cirrosis preexis-
tente (23-25).

CÁNCER SECUNDARIO (METÁSTASICO) DE HÍGADO

Los tumores secundarios de hígado son hasta 20 ve-
ces más frecuentes que los tumores primarios (26,27).
Cáncer primario de tubo digestivo como colon, pán-
creas, esófago, estómago, así como de mama, pul-
món, sistema genitourinario, ovario, útero, melano-
ma y sarcomas dan metástasis al hígado con una alta
frecuencia (28,29). Se produce por diseminación vía
circulación portal de células malignas del tumor pri-
mario. Si bien cada tumor primario tiene su patrón
característico de diseminación, lo más común es que
sea de colon y pulmón (30). Por lo general, se debe
considerar que la enfermedad ya no se encuentra
confinada al lugar donde está el tumor primario si
hay presencia de metástasis en el parénquima hepáti-
co. Aunque en lo que respecta al cáncer de colon, la
metástasis hepática suele permanecer durante largos
períodos sin migrar o producir enfermedad en otros
sitios (31,32).

TRATAMIENTO

El tratamiento en este caso va enfocado al tumor pri-
mario. Por lo regular se usa la quimioterapia como
tratamiento paliativo. En el caso del cáncer de colon,
la resección de las lesiones hepáticas es potencial-
mente curativa y muy efectiva. Por lo tanto, la qui-
mioterapia es adyuvante en este sentido (33,34).

De los aproximados 130.000 pacientes diagnosti-
cados con cáncer colorrectal en Estados Unidos, 50%
de ellos tienen lesiones hepáticas al diagnóstico. Por
otro lado, en 40% de ellos se encuentran los hallazgos
hepáticos como único lugar de enfermedad demostra-
ble del tumor primario (35). Con resección completa de
las lesiones, la tasa de sobrevida a los 5 años va desde

25% a 40%, más el tratamiento adyuvante posterior.
Sin embargo los factores de peor pronóstico tras la re-
sección son los siguientes (34-36):

1. Enfermedad en cadena ganglionar estadio III o
Dukes C.

2. Lesiones múltiples.
3. Menos de un año tras la resección del tumor pri-

mario
4. Niveles en ascenso del antígeno carcinoembrio-

nario.

La tasa de mortalidad por el procedimiento en tu-
mores secundarios de hígado es de 1%–2% en hospi-
tales de concentración y de subespecialización (37,38).
Al igual que en los tumores primarios, los pacientes
pueden ser sometidos a una segunda resección si sus
condiciones lo permiten. La resección hepática en
tumores secundarios que no sean de colon no es
apropiada en casi ninguno de los casos (37,38).

CÁNCER DE LA VESÍCULA BILIAR

Los tumores de la vesícula biliar son raros y ocurren
por lo general en pacientes adultos mayores, presen-
tándose por lo general después de la sexta década de
la vida. Se relaciona con la presencia de cálculos bi-
liares (70%), ysu degeneración maligna tieneque ver
con el tiempo de exposición de éstos en la vesícula.
Es más frecuente en mujeres que en hombres. El tipo
de tumor más frecuente es adenocarcinoma y se
diferencianhistológicamenteen:

� Escirroso (60%).
� Papilar (25%).
� Mucoide (15%).

La forma de diseminación es por invasión directa
al hígado, ganglios linfáticos y estructuras del hilio
principalmente. Si de manera incidental tras la resec-
ción de la vesícula el tumor se encuentra confinado a
la glándula se le considera in situ o lesión temprana.
Usualmente la tríada de dolor en cuadrante superior
derecho, masa palpable e ictericia da el diagnóstico
de cáncer en esta zona.

TRATAMIENTO

Si está aparentemente confinado a la vesícula según
la imagenología, se debe hacer una laparotomía ex-
ploradora y subsecuentemente una colecistectomía
(39). Al mismo tiempo una resección en cuña de tejido
adyacente hepático (3 a 5 cm) más disección de gan-
glios linfáticos de manera regional preferentemente
(40,41). Algunos cirujanos sugieren resecar el ducto
biliar común de rutina. Si no se puede resecar, hay
que colocar stents de manera endoscópica para abrir
el ducto y quitar la ictericia obstructiva. En caso de
enfermedad diseminada, la cirugía no ofrece mayor
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beneficio (42). El pronóstico es malo: 85% de mortali-
dad durante el primer año después del diagnóstico.
Aquellos que sobreviven más tiempo son los que tu-
vieron cáncer confinado a la vesícula (43,44).

CÁNCER DE LA VÍA BILIAR

Tienen una misma frecuencia de aparición entre
hombres y mujeres y no se relación con litiasis (45).
Su incidencia es por lo general después de los 60
años. Se relaciona con colitis ulcerativa, colangitis
esclerosante y algunas parasitosis (46). Usualmente
son adenocarcinomas, aunque las metástasis son po-
co frecuentes el tumor por lo regular ha crecido para
el diagnóstico hacia el hilio hepático (47).

TRATAMIENTO

Si el paciente en el momento del diagnóstico se en-
cuentra libre de metástasis u otros signos de enfer-
medad avanzada, deben someterse a un laparotomía
exploradora. En aquellos que no son candidatos a
tratamiento quirúrgico (30%), se coloca un stent en
el conducto biliar para restablecer el flujo de bilis ha-
cia el duodeno y disminuir la ictericia obstructiva (48).

El procedimiento quirúrgico de elección para
aquellos que son candidatos a tratamiento mediante
cirugía es la pancreatoduodenectomía o procedi-
miento de Whipple (49).

Si el tumor no puede ser resecado hay que resta-
blecer el flujo biliar mediante una colecistoyeyunoa-
nastomosis o una coledocoyeyunoanastomosis en Y
de Roux (50,51).

La sobrevida es menor al año tras el diagnóstico.
La tasa de sobrevida total es de 15% a los 5 años. La
cirugía paliativa y la colocación de stents mejoran la
calidad de vida sin cambiar el pronóstico (50,51).

C Á N C E R D E P Á N C R E A S

Se ha estimado que a partir de 2001 más de 30.000
pacientes desarrollarán cáncer de páncreas, de los
cuales más del 90% morirá de la enfermedad (52,53).
La tasa de mortalidad por la enfermedad práctica-
mente sigue siendo la misma desde los años 70. Es la
tercera causa de muerte por cáncer en hombres entre
la tercera y sexta década de la vida. Se asocia a facto-
res como fumar, dieta con alto contenido en grasas y
carnes, gastrectomía 20 años antes, y más en afroa-
mericanos que en otras razas (54,55). En dos tercios de
los casos, el tumor se localiza en la cabeza del pán-
creas. La estirpe histológica más frecuente es adeno-
carcinoma poco diferenciado (80%). De manera
temprana su diseminación es a estructuras adyacen-
tes con metástasis a hígado y ganglios (56). Posterior-
mente se extiende a pulmón y peritoneo. La presen-

tación más frecuente es pérdida de peso, ictericia, y
dolor exquisito abdominal, y en la espalda éste últi-
mo es un signo de mal pronóstico. Si es palpable es
prácticamente irresecable (signo de Courvoisier).
En los carcinomas del cuerpo y cola por lo general no
hay ictericia, y en el 10% de los casos hay trombofle-
bitis migratoria, la cual se creía que era única para
cáncer de páncreas (57).

TRATAMIENTO

El procedimiento de Whipple es la técnica de elec-
ción si el tumor se presenta con las siguientes carac-
terísticas (57,58):
1. Arteria hepática libre de tumor cerca del origen

de la arteria gastroduodenal.
2. Arteria mesentérica superior libre de tumor en su

paso por el cuerpo del páncreas.
3. Hígado y ganglios linfáticos libres de tumor.

Por lo general hay extensión del tumor a la vena
porta y los vasos mesentéricos. Solo el 20% de los
cánceres de la cabeza pueden ser resecados y prácti-
camente nunca para los tumores del cuerpo y cola
(59,60).

Cuando se realiza por manos experimentadas, la
tasa de mortalidad es menos de 5%. En centros me-
nos especializados y con cirujanos poco entrenados
la tasa de mortalidad asciende de 20% a 30%. Las
complicaciones más frecuentes son las fístulas bilia-
res, hemorragia e infección. Las lesiones irreseca-
bles se someten a colecistoyeyunoanastomosis y co-
ledocoyeyunoanastomosis para disminuir la icteri-
cia. También se puede colocar stents de manera en-
doscópica para el mismo propósito. A pesar de trata-
miento completo con cirugía el promedio de sobrevi-
da es de 18 meses. La tasa de sobrevida a 5 años es
del 10% (61,62).

CÁNCER DE LA AMPOLLA DE VATER

Corresponden al 10% de los tumores de la vía biliar,
de los cuales dos tercios son adenocarcinomas y el
resto adenomas. Parece que hay una malignización
de adenomas a adenocarcinomas (63,64). Se presentan
con ictericia, pérdida de peso y dolor abdominal,
siendo los síntomas por tanto muy inespecíficos. El
método diagnóstico más importante es mediante
CEPR, por el cual se puede visualizar el tumor en
75% de los casos. El procedimiento de Whipple si-
gue siendo el método terapéutico más adecuado, y
dejar métodos no invasivos en pacientes que no son
candidatos a cirugía (65,66).

TRATAMIENTO

Con el abordaje de Whipple la mortalidad es menor
de 5% tras la cirugía, y la sobrevida a 5 años es de
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50%. Con métodos no invasivos por extensión tu-
moral la sobrevida tras esfínterotomía y colocación
de stents es de menos de un año (67).

E X T E N S I Ó N D E L A C I R U G Í A H E P Á T I C A Y

P R O C E D I M I E N T O D E W H I P P L E

Como hemos comentado, la resección hepática está in-
dicada en tumores primarios y secundarios del hígado.
Unareseccióndehastael85%esfactiblesinohaycom-
promiso en la función hepática previa (68). Por lo tanto,
cirugías tan extensas sólo están indicadas cuando es
comprobableunafunciónnormalhepáticaenelpacien-
te, pues en otros escenarios clínicos como esteatosis o
cirrosiselprocedimientoespocotoleradoporelpacien-
te. El efecto regenerador del hígado tras una resección
es inmediato, comenzando con replicación celular a las
24 horas postquirúrgicas y hasta volver a tener su volu-
menprevio (69,70).Supicomáximosepresentaenlospri-
meros 10 días y se termina de regenerar entre la cuarta y
quintasemanadespuésdeleventoquirúrgico.Sehacla-
sificado la resección hepática en anatómica (por seg-
mentos) y no anatómica (resecciones en cuña, enuclea-
ciones, debridamiento de tejido desvitalizado). Las re-
secciones segmentarias son las que se asocian con me-
nos sangrado transoperatorio y se puede ser más exacto
en dejar los márgenes libres. La mayoría se realizan por
abordajeabdominal,yenciertasocasiones toracoabdo-
minales. La forma técnica de tener menor sangrado du-
rante la cirugía va encaminada a seguir lo siguiente
(71,72):

1. Control vascular antes de entrar al parénquima.
2. División anatómica cuidadosa previo a la resec-

ción.
3. PVC bajas (5 a 8 mmHg) durante la anestesia.

Esto es cierto también para el procedimiento de
Whipple, en especial para evitar las complicaciones
postoperatorias, que en el caso de éste último el exce-
so de líquido transoperatorio puede provocar dehis-
cencias de las anastomosis y posterior infección (73).
Otras complicaciones comunes que hay que tener en
cuenta, y que pueden ser afectadas no solo por el tipo
de abordaje si no por el manejo anestésico son derra-
mes pleurales, atelectasias, y hasta neumonías (74,75).
También falla renal aguda posoperatoria, por no ma-
nejar bien los tiempos de cirugía en cuanto al manejo
de líquidos y no lograr mantener al mínimo indispen-
sable la perfusión renal y el gasto urinario. A pesar de
los riesgos que implican las resecciones hepáticas y el
procedimiento de Whipple, la tasa de mortalidad en
centros hospitalarios subespecializados y de alto vo-
lumen es de 3% a 5% (figuras 1 y 2) (76,77).

M A N E J O A N E S T É S I C O P A R A R E S E C C I Ó N

H E P Á T I C A Y P R O C E D I M I E N T O D E

W H I P P L E

Ahora sí entramos en materia objetiva acerca de có-
mo debemos manejar a un paciente comórbido que
llega a cirugía para una resección hepática o procedi-
miento Whipple (78-80). Consideramos conveniente
comentar antes que el manejo es muy parecido pues
es una zona contigua anatómicamente hablando y las
consideraciones generales y específicas van encami-
nadas a preservar la función residual de los órganos,
mantener el flujo sanguíneo y presiones de perfusión
de la zona, estabilizar hemodinámica y metabólica-
mente hablando al paciente, y por último brindar un
adecuado control del dolor, relajación e hipnosis du-
rante la anestesia (81-84).
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Figura 1. Descripción por segmentos de la región hepática.
Tomado de: http://img.medscape.com/fullsize/migra-
ted/568/596/mjm568596.fig1.jpg

Figura 2. Apreciación de los segmentos y lóbulos hepáticos
Tomado de: http://www.websurg.com/ref/Hepatec-
tom%C3%ADa_derecha-ot02es155_es.htm



C O N S I D E R A C I O N E S G E N E R A L E S P A R A

T O D A C I R U G Í A M A Y O R H E P Á T I C A O

P R O C E D I M I E N T O D E W H I P P L E ( 8 5 - 9 0 )

� Anemia y trastornos de la coagulación tratar de
corregirlos de manera preoperatoria y tener los
suficientes hemoderivados disponibles durante
el procedimiento.

� Iniciar en recuperación con antibióticos de am-
plio espectro, o continuar con el esquema ya indi-
cado desde piso.

� Tener en mente la medicación actual del paciente
por sus efectos potenciales en cuanto al metabo-
lismo del hígado.

� Suspender medicamentos que puedan alterar la
farmacocinética o farmacodinamia de otros o si-
nergizar efectos no deseados.

� Corroborar si hay o no alergias a medicamentos o
sustancias de cualquier índole incluyendo
alimentos.

� No suspender medicamentos vitales para el pa-
ciente (por ejemplo anticonvulsivantes, antiarrít-
micos).

� Evaluar el estado cognitivo del paciente previo a
la cirugía (Glasgow, Nursing Delirium Scale).

� Corroborar consentimiento informado y autori-
zación para transfusiones.

� Evaluar clínicamente datos de coagulopatía clí-
nica (diátesis hemorrágicas, sangrado de encías,
hematomas).

� Evaluar las extremidades, región yugular y sub-
clavia para planear el abordaje de líquidos y de
monitoreo invasivo (catéter central para PVC,
punzocaths 14 o 16, etcétera).

� Corroborar diagnóstico y procedimiento a reali-
zar con equipo de enfermería y cirugía.

M O N I T O R E O T R A N S A N E S T É S I C O

A continuación se enumeran los puntos claves del
abordajeanestésico(91-96):

1. Posición del paciente: semifowler para intubar
considerándose a estos paciente como con estó-
mago lleno y Trendelemburg ligero durante re-
sección para mejorar perfusión y visibilidad del
equipo quirúrgico.

2. Inducción sugerida:
– Fentanilo 5 a 10 µg/kg.
– Inductor: propofol 1 mg/kg.
– Relajante neuromuscular: cisatracurio 1

mg/kg.
3. Técnica preferente: anestesia general balancea-

da.
4. Halogenado preferente: sevorane (no tiene efec-

to sobre el flujo portal hepático y no sufre meta-
bolismo extenso o parcial en el hígado).

5. Colocación de sonda nasogástrica.
6. Índice biespectral o entropía (rango a mantener

de 40 a 60).
7. Dos vías grandes de alto flujo punzocaths núme-

ro catorce o dieciséis.
8. Colocación de catéter venoso central para medi-

ción de PVC (rango a mantener durante resec-
ción o realización del procedimiento de Whipple
de 5 a 8 mmHg, posteriormente mantener una
PVC entre 10 a 15 mmHg y hasta terminar
cirugía).

9. Colocación de línea arterial para toma de mues-
tra continua de gases arteriales así como presión
arterial media (la meta será mantener una PAM
de 50 a 60 mmHg durante resección y de 60 a 70
mmHg posterior a ésta y hasta terminar la
cirugía.)

10. Sonda Foley para cuantificar orina y gasto urina-
rio (la meta será mantener el gasto urinario 1
ml/kg/h durante resección y hasta 1,5 a 2 ml/kg/h
posterior a este y para finalizar cirugía).

11. Se debe mantener un estricto monitoreo de gases
arteriales y de sangre venosa central por lo me-
nos cada 30 minutos durante la resección y poste-
riormente cada 60 minutos, tomando en cuenta
que esto es a demanda del paciente y sus
necesidades durante el evento.

Recordar que la cirrosis hepática cambia el flujo
hepático, lo cual cambia la biotransformación de los
medicamentos que se metabolizan en el hígado. Asi-
mismo la hipoalbuminemia y la desnutrición del pa-
ciente alteran el volumen de distribución (97-101).

Hay que tomar en cuenta que los medicamentos
anestésicos como las benzodiacepinas y los relajan-
tes neuromusculares sufren cambios en su farmaco-
cinética y farmacodinamia. Es por eso que no se re-
comienda el uso de las primeras, y se prefiere al cisa-
tracurio y atracurio sobre los demás relajantes. En
cuanto al manejo de líquidos es recomendable, si el
paciente viene muy deshidratado, iniciar con crista-
loides, y reponer de manera adecuada si se sacaron
más de 3 litros de ascitis durante el abordaje. Está
descrito que el uso de coloides (albúmina al 5 o al
25%, voluven, etcétera) repone de manera adecuada
y no sobrecarga de líquidos al paciente previo a la
resección (102,103).

La temperatura también se debe de mantener en
lo normal lo más que se pueda durante el procedi-
miento. La hipotermia empeora coagulopatías, en-
lentece el metabolismo de los medicamentos y hace
el despertar del paciente más prolongado.

El desequilibrio de electrolitos y de la glucosa
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debe ser monitorizado y corregido a conveniencia
durante todo el procedimiento quirúrgico. A su vez
es importante recordar que la transfusión juega un
papel fundamental en la recidiva de los tumores y al-
tera el por si deteriorado sistema inmune del paciente
y hay que recurrir a ella cuando el transporte de oxí-
geno sea insuficiente (calculando por ejemplo la ex-
tracción de oxígeno, y el contenido arterial del
mismo por medio del taller de gases).

En un escenario ideal sería conveniente tener un
tromboelastógrafo disponible para medir que factor
de la coagulación necesitamos dar al paciente. El
cuadro de síndrome de reperfusión, aunque ha sido
descrito con maniobras de Pringle y en transplante
hepático, hace suponer que es importante aumentar
el aporte de líquidos posterior a la resección y con el
uso de esta maniobra, y estar al pendiente de los cam-
bios por la liberación de potasio (100,102,103).

El gasto urinario también es una preocupación
transoperatoria el uso de medicamentos para promo-
verla o aumentarla como es el uso de diuréticos de
asa, dopamina, manitol y fenoldopam, entre otros ha
sido descrito.

El exceso de líquidos provoca que las asas intes-
tinales y el hígado se vean inflamados e ingurgita-
dos, lo cual hace más difícil su manejo por parte de
los cirujanos y provocan dehiscencia de las anasto-
mosis en caso de necesitar realizar una colecistoye-
yunoanastomosis o una coledocoyeyunoanastomo-
sis (101-103).

El sangrado promedio de segmentectomías y
Whipple para cáncer de páncreas en manos expertas
es de 500 a 1.000 ml, que siempre es un sangrado
considerable y que puede ser más y masivo. Poste-

rior a la hemostasia y al cierre de pared abdominal se
puede proseguir a la extubación y su manejo posto-
peratorio hacia terapia intensiva o recuperación
(figuras 3, 4 y 5).

M A N E J O P O S T O P E R A T O R I O I N M E D I A T O

Siempre que sea posible es importante extubar al pa-
ciente. Los criterios estándares para extubar se de-
ben de seguir al pie de la letra o preparar al paciente
con relajación y una adecuada sedación para su pase
a terapia intensiva si esta fuera necesaria (100-106).

El control postoperatorio del dolor por lo general
no es difícil de manejar de manera convencional con
opiodes como la buprenorfina (104-106).
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Figura 3. Procedimiento de Whipple esquematizado
Tomado de: http://pathology.jhu.edu/pc/whipplePop.html

Figura 4. Anastomosis común tras procedimiento de Whipple.
Tomado de: http://pathology.jhu.edu/pc/whipplePop.html

Figura 5. Esquema posterior a procedimiento de Whipple con
sus respectivas anastomosis.
Tomado de: http://pathology.jhu.edu/pc/whipplePop.html



En un estudio se describió que la mentencefalina,
un neuropéptido que modula el dolor, se eleva de
manera significativa durante cirugías hepáticas, por
lo cual el manejo del dolor responde a terapias y do-
sis convencionales. Si bien no se sabe cuál es el me-
canismo de acción exacto para producir más cantida-
des de este neuropéptido, se cree que el administrar
dosis preoperatorias de esteroide promueven su libe-
ración (107-110).

C O N C L U S I O N E S

La cirugía hepática y el procedimiento de Whipple
son procedimientos realizados en pacientes con cán-
cer. Las comorbilidades de los pacientes deben ser
estabilizadas previas al evento. El tener disponible
hemoderivados y un monitoreo invasivo completo
hace que el manejo anestésico sea más completo y
seguro para el paciente. Si bien la sobrevida de los
pacientes es corta en general para todos los tumores
de la vía biliar, páncreas e hígado, las indicaciones
precisas para la cirugía mejoran considerablemente
la calidad de vida y la prolonga para bienestar a corto
plazo del paciente. Con el advenimiento de nuevas
quimioterapias, entornos quirúrgicos más seguro y
un manejo anestésico consciente y profesional, se
podrá brindar en un futuro no muy lejano mejores
expectativas de vida y una mejor calidad de atención
y tratamiento al paciente oncológico.
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