CORRELATO

ALTERACIONES FISIOPATOLOGICAS
CONSECUTIVAS A LA INJURIA TRAUMATICA
DEL HIGADO *

Directivas terapéuticas

Dr. CELSO SILVA

SUMARIO

1) Introduccién.

2) El factor bacteriano.

3) Papel de la bilis como téxico.

4) Kl disturbio cireulatorio.

5) El rifién en la injuria traumitica del higado.

6) Directivas terapéuticas,

1) INTRODUCCION

La mortalidad de los pacientes victimas de un traumatismo
de higado es aun alta (4, 26, 55). Hasta el afio 1942 sélo existia, en
la literatura, tres casos de rotura masiva del higado con sobrevida,
siendo el porcentaje de mortalidad para las lesiones traumaticas
menores, de un 60% (45).

No siempre los hallazgos operatorios o necropsicos explican,
desde un punto de vista puramente morfoldgico, la gravedad y
letalidad de esta entidad, en la que pesan, de manera esencial, las
alteraciones fisiopatologicas consecutivas al trauma hepatico.

Los distintos agentes traumatizantes, actuando por mecanis-
mos variados, tienen una resultante comun: la soluciéon de conti-
nuidad del parénquima hepatico. El tipo de lesion més comun y
de mayor gravedad es la rexis del parénquima, con rotura de la
capsula de Glisson y del peritoneo visceral, poniéndose en comu-
nicacion el foco traumatico hepatico con la cavidad peritoneal.

* Trabajo de la Clinica Quirtrgica del Prof. Walter Suiffet.
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La lesion hepatica con integridad de la capsula visceral se
ve sobre todo en el nifo, y es, salvo excepciones (43), una lesion
de menor gravedad (40).

Teniendo en cuenta la estructura anatomica del higado, es-
quematicamente, la lesion traumatica determina, por un lado, la
rotura de vasos sanguineos de origen arterial y venoso, proceden-
tes los primeros de la arborizacion de la arteria hepatica y los
segundos de la division intrahepatica de la vena porta.

La importancia de estas lesiones vasculares se comprende si
se tienen en cuenta la estructura dominantemente vascular del hi-
gado y el importante volumen de sangre que almacena. Ademas,
constantemente, la herida o desgarro de la viscera abre numerosos
canales biliares de calibre variable.

Las consecuencias obligadas de la rotura hepatica seran en-
tonces la hemorragia y la bilirragia.

La primera, desencadenante de alteraciones sobre todo de
orden general, hemodinamico. La segunda, provocando altera-
ciones locales y generales presumiblemente por un mecanismo
toxico.

2) EL FACTOR BACTERIANO

En la mayor parte de los traumatismos importantes de higa-
do sobre todo en el hombre adulto, la capsula de Glisson acompana
a la rexis del parénquima hepatico. Esto obligatoriamente deter-
mina la version en la cavidad peritoneal de sangre y bilis, y la
necrosis en mayor o menor extension del parénquima hepatico,
sea por efecto directo de la injuria o secundario a la desvasculari-
zacion de zonas por el dano vascular asociado.

En este capitulo analizaremos la importancia que puede tener
la infeccion del foco traumatico hepatico o de la cavidad perito-
neal por bacterias de origen enddégeno en la afeccién que nos
ocupa.

De acuerdo con lo dicho en el capitulo precedente, la rotura
o solucion de continuidad del higado permite la version de sangre
y bilis en el peritoneo.

La hemorragia tiene un doble origen: sistémico, por efrac-
cion de ramas de la arteria hepatica, y portal, por rotura de las
ramas de divisiéon de la vena homodnima.

La hemorragia de origen sistémico no puede ser considerada
como vehiculo de gérmenes mas que de un punto de vista teorico.
Si bien, ocasionalmente, pueden hallarse gérmenes en la sangre
de sujetos normales, no es posible aceptar, por falta de pruebas
positivas, que la sangre de procedencia arterial pueda aportar
gérmenes en un sujeto hasta ese momento sano, en cantidad y
virulencia suficientes como para determinar una infeccién evo-
lutiva.
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Aparentemente mas factible es la posibilidad de que la sangre
de origen portal pueda vehiculizar gérmenes a partir del tubo
digestivo, dada la riqueza de gérmenes del intestino. Sin embar-
go, los estudios de Hardy en el perro (17) mostraron que rara vez
se pueden hallar bacterias en la sangre portal; segin este autor,
no existirian diferencias entre el contenido bacteriano de la san-
gre portal y la sistémica. Estos hallazgos corresponden con las ob-
servaciones clinicas de Romieu y Brunschwig (48). En cambio,
la destruccion tisular hepatica y la version de bilis, procedente
de conductos biliares rotos por el trauma, plantean importantes
interrogantes desde el punto de vista bacteriolégico.

La literatura ofrece innumerables trabajos en relacién con
la bacteriologia del parénquima hepatico. Segun el autor y la
época, las conclusiones sobre este punto han sido diametralmente
opuestas. Algunos autores, como Mason y col. (29), encuentran
clostridium Welchii en todos los higados humanos estudiados. A
la misma conclusion llegan Chau y col. (6) en el perro. Sin em-
bargo, los estudios clinicos de Romieu y col. (48) y de Sborov
y col. (50) mas recientemente, muestran la ausencia de gérmenes
en el higado humano de personas normales.

Analizando los trabajos sobre este punto, se llega a la con-
clusiéon de que quienes afirman la existencia de gérmenes en el
higado humano cometen uno o mas de los siguientes errores: re-
coleccion de los especimenes en plazos demasiado largos luego de
la muerte, o manipulaciones tardias del material; diagnosticos
bacteriolégicos sin los requisitos de siembra, medios, atmoésfera
y manipulacién que la técnica microbiolégica moderna exige en
el estudio de bacterias aerobias y anaerobias (50); empleo de frag-
mentos de higado de animales de experiencia en lugar de espe-
cimenes de procedencia humana.

Este altimo punto es de gran importancia.

La mayor parte de los trabajos son de orden experimental,
realizados sobre todo en perros y conejos. Esta diferencia, apa-
rentemente simple, es, sin embargo, fundamental. En la bilis del
conejo no se han podido aislar clostridios. Lo que es mas im-
portante auin, los cultivos de bilis e higado en aerobiosis y
anaerobiosis son estériles, segun las experiencias de Thorén (56).
Brock (2) encontro también estéril la bilis coledociana del perro.
Experiencias realizadas cultivando higados de perro muestran
clostridios, E. coli y Enterococo con gran frecuencia (6, 28, 29, 50).

Algunos autores, como Jacob y col. (21), Fine (10), Schwein-
burg y col. (51, 52) y Thorén (56), demostraron que no sélo el hi-
gado sino casi todos los tejidos del perro albergan clostridios y
otras bacterias.

Nosotros estudiamos diez fragmentos tomados de otros tantos
higados por biopsia operatoria. Se trataba de pacientes sin pato-
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logia hepatobiliar intervenidos por procesos variados no sépticos.
El material fue sembrado en tioglicolato en la propia mesa opera-
toria inmediatamente a su obtencidon. Posteriormente se realizo
el analisis bacteriolégico de gérmenes aerobios y anaerobios. En
ningun caso hallamos gérmenes.

La lesion hepatica traumatica determina la version de bilis
al peritoneo, produciéndose una peritonitis biliar de topografia
y gravedad variables, constituyendo una de las complicaciones
mas graves de los traumatismos del higado.

No siempre existe relacion entre el dafio hepatico y la version
de bilis. A veces orificios hepaticos de pequeno calibre, que no
muestran hemo ni bilirragia en la laparotomia exploradora ini-
cial, pueden llevar por fugas biliares posteriores, al desarrollo de
graves peritonitis biliares, como ocurrié en uno de los enfermos
de nuestra clinica. EIl problema que se discute, en la literatura,
es si la infeccion bacteriana es un factor decisivo en la letalidad
de esta peritonitis (56).

Algunos autores (47) consideran a la peritonitis biliar como
una peritonitis por clostridium Welchii o algin anaerobio muy
vecino a él, asociado a gérmenes aerobios. Otros autores (2, 33)
muestran reduccion del porcentaje de mortalidad empleando an-
tibidticos por diferentes vias en peritonitis biliares experimen-
tales.

Contrariamente (18, 34, 57, 63), otros no encuentran que las
bacterias tengan una importancia tan decisiva en la letalidad de
la peritonitis biliar.

CONCLUSION

No existen en la literatura pruebas concluyentes acerca del
papel de los gérmenes en la peritonitis biliar, fuera de las expe-
riencias realizadas por algunos autores en perros.

Una gran corriente de opiniones (56) tiende a darle un papel
secundario en la letalidad de la peritonitis biliar humana e inclu-
so en los animales de experiencia.

Un hecho que debe tenerse presente es que el desarrollo bac-
teriano en toda el area esplacnica incluyendo al higado, pued=
ser iniciado por el estado de shock. La permeabilidad del intes-
tino a las bacterias en el curso del estado de shock es un hecho
absolutamente probado (10, 22).

Esto lleva a la difusion de gérmenes virulentos Gram negati-
vos por todo el organismo, agravando el cuadro o llevando la irre-
versibilidad del fallo circulatorio.

No hemos mencionado la infeccion de origen exoégeno y/o
por lesiones viscerales asociadas que pueden complicar las heri-
das penetrantes de higado. Esto, aunque es un hecho contin-
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gente, constituye quiza la complicacién postoperatoria mas fre-
cuente (5, 55).

Por constituir una complicacion y no parte de las alteracic-
nes fisiopatologicas vinculadas a la injuria en si, hemos excluido
su estudio.

Sin embargo, debe tenerse en cuenta que Ia contaminacion
de la cavidad peritoneal ocupada por sangre y bilis, por gérmenes
exogenos, disminuye marcadamente las posibilidades de sobre-
vida (56). '

3) PAPEL DE LA BILIS COMO TOXICO

La fuga de bilis desde la soluciéon de continuidad del parén-
quima hepatico a la cavidad peritoneal y eventualmente pleural,
ubliga al analisis de sus posibles efectos.

EFECTO LOCAL DE LA BILIS SOBRE EL PERITONEO

La bilis aumenta la permeabilidad del peritoneo, “in vivc”
e “in vitro”, comprobandose que puede llegar a ser de 15 a 25
veces mayor que la normal (56).

El significado de esta hiperpermeabilidad se comprende si se
{iene en cuenta que el peritoneo puede ser comparado a una 3ran
superficie “endotelial”, ya que asi se comporta en lo que a inter-
cambios se refiere, con relacion a la red capilar submesotelial.

El mecanismo de este incremento de la permeabilidad perna-
nece aun oscuro. Lo que es seguro es que esta ligado a la presencia
de sales biliares, en particular las derivadas del acido desoxico-
lico (49, 54, 60).

EFECTO GENERAL DE LA BILIS

En general es muy poca la cantidad de bilis capaz de pasar a
la circulacion sistémica desde el peritoneo. De ahi que sea un he-
cho de excepcion hallar valores altos de bilirrubina en los trau-
matismos de higado, salvo situaciones especiales (40).

Las experiencias de Thorén (56) en el conejo son muy deimos-
trativas. Este autor estudia todos los posibles efectos de la bilis
vertida en la sangre. Para ello realiza una anastomosis coledo-
cc-cava inferior, volcando en esta forma toda la secrec:on biliar
en la circulacion sistémica. Este autor comprueba que e! efecin
mas destacado en estas experiencias es la aparicion de hemoiisis
intravascular. Se considera que ésta es la consecuencia de una
accion directa de las sales biliares sobre los eritrocitos ¢(56). Al-
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gunos autores, como Chambliss y col. (5), demostraron ad=:mas una
sustancia de potente accion vasodilatadora liberada por los glo-
bulos rojos hemolisados. Esta sustancia podria contribuir, segun
el citado autor, a la agravacion del déficit circulatorio.

El estudio de otros componentes de la bilis, bilirrubina, le-
citina, colesterol, no mostré propiedades toxicas (56). En general
la hemolisis no es muy marcada, salvo para algunos animales de
la serie, en cuyo caso la muerte se produce por uremia, dekido
al bloqueo tubular masivo por la hemoglobina.

Sin extendernos mas sobre el punto, podemos concluir en cque
les efectos toxicos generales de la bilis son despreciables en las
peritonitis biliares consecutivas a los traumatismos de higado.
Confirmando lo dicho, las experiencias de Watanabe (59) mues-
tran que la inyeccion intraperitoneal de bilis en una dosis suble-
tal para la via intravenosa provoca la muerte de los animales en
plazos de cinco horas a dos dias.

La inyeccién de la misma dosis por via endovenosa, a pesar
de elevar en forma mucho mas importante el tenor sanguinec de
sales biliares, no es letal. En igual sentido hablan las experien-
cias de Thorén (56), mostrando que los animales con fistula cc-
lédoco-cava viven mas que los que tienen una peritonitis biliar.

CONCLUSION

La bilis tiene propiedades toxicas que se relacionan con las
sales biliares.

De los efectos locales y generales, los primeros son mas im-
portantes y su consecuencia final es un marcado aumento de la
permeabilidad capilar subserosa y del mesotelio con gran edema
subseroso y exudacion intraperitoneal, importantes factores de
desequilibrio circulatorio.

4) EL DISTURBIO CIRCULATORIO

Tanto en patologia humana como experimental, el shock 2ci1-
pa €l primer lugar como causa de muerte en los traumatismos de
higado (16, 45, 55).

En la opinién de Glenn (16) toda rotura hepatica de cierta
entidad desarrolla un estado de insuficiencia circulatoria aguda
mas o menos rapidamente progresivo segin el dafo local y las
condiciones del paciente, como consecuencia de la version de san-
gre y bilis del peritoneo. Luego de estudiar su experiencia perso-
nal y la literatura al respecto, concluye que un tercio de los pa-
cientes con injuria hepatica traumatica fallecen en el sitio del
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accidente. Un tercio fallecen dentro de las seis horas que siguen
al trauma y un tercio sobreviven. Es en estos dos altimos grupos
donde el shock, compensado o no, debe ser considerado como
constante.

La muerte en las horas inmediatas al trauma se debe casi ex-
clusivamente a la falla circulatoria derivada de la hemorragia.
Esta adquiere en los traumas hepaticos una importancia particu-
lar debido a la riqueza vascular del organo, la delgadez de las
paredes venosas y la ausencia de valvulas. A esto se agrega el
papel desfavorable que ejerce la bilis presente en el foco lesional
sobre la coagulacion sanguinea y el continuo masajeo del higado
por el diafragma (40).

En 11 estadisticas de distintos autores y épocas, incluyendo
las relativas a las dos guerras mundiales, sobre mortalidad en las
heridas de higado (55), la causa principal de muerte en los no ope-
rados y postoperatoria fue la hemorragia.

Junto al factor hemorragia debe considerarse el derrame de
bilis en el peritoneo y circunstancialmente en la pleura, con sus
efectos toxicos locales y generales.

Como dijimos, la bilis es capaz de aumentar marcadamente
la permeabilidad de las serosas, siendo el factor principal de exu-
dacion peritoneal y subperitoneal.

Experimentalmente se ha demostrado que por este mecanis-
mo se pueden acumular en 8 horas volimenes de exudado de ele-
vado contenido proteico (2,3 g. % para animales de experiencia
con una proteinemia de 6,2 g. %), que puede llegar a 30% de la
volemia (56).

Wilson (62) encuentra reducciones de hasta el 40% del volu-
men plasmatico en casos de peritonitis biliar no tratada.

En esta forma, con el transcurso del tiempo se va acumulando
en la cavidad peritoneal un gran volumen de fluidos como resul-
tado de la hemorragia, bilirragia y exudacion peritoneal reaccio-
nal. Estos fluidos se acantonan en un tercer espacio inutil para
el trabajo circulatorio.

Esto no sé6lo determina compromiso de la volemia sino ademas
una translocacién interna de los fluidos entre los distintos com-
partimientos en un intento de compensacion de la deplecion vo-
lémica. La secuencia de hechos fisiopatolégicos que conducen al
shock irreversible es por demas conocida, no correspondiendo
aqui su estudio detallado.

Sintéticamente tenemos: reduccion de la volemia, caida del
gasto cardiaco, vasoconstriccion arteriolar, caida de la presion ve-
nosa primero y arterial luego. A estas alteraciones se superponen
la hipoxia y acidosis tisular. Como lo muestra Lillehey (23), en
esta fase el predominio del esfinter postcapilar determina un au-
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mento de la filtracion capilar sobre la reabsorcion que llega a ha-
cerse irreversible, explicando la falta de respuesta a la terapéu-
tica de reanimacion en las fases avanzadas del shock.

Debe destacarse un hecho: no siempre es posible juzgar la
gravedad de una insuficiencia circulatoria aguda por los valores
de la tension arterial. Pequenios desniveles tensionales pueden
ser seguidos de un estado de shock irreversible. Esto se explica
porque el shock no es sélo un problema de tensién sanguinea sino
esencialmente un problema de flujo capilar, el cual no siempre
guarda relacion con ella (15).

CONCLUSION

La causa principal de muerte en los pacientes victimas de un
traumatismo hepatico es la insuficiencia circulatoria aguda, que
se debe a tres factores: hemorragia, bilirragia y exudacion sub
e intraperitoneal. Cada uno de estos factores contribuye en forma
variable, segiin el tiempo de evolucion y las caracteristicas de la
lesiéon hepatica.

4) EL RINON EN LA INJURIA TRAUMATICA
DEL HIGADO

Hace aproximadamente 35 anos aparece la expresion ‘sin-
drome hepatorrenal” en la literatura médica. Esta denominacion
creada por Heyd (20), sirvié para catalogar un cuadro clinicopa-
tolégico sumamente grave, aparecido entre el 4° y 5° dia del
postoperatorio, en pacientes intervenidos en las vias biliares. Este
cuadro se caracterizaba por taquicardia e hipertermia crecientes,
oliguria progresiva con azotemia elevada, hiperkalemia, albumi-
nuria y cilindruria. Con el transcurso de las horas se instalaba
anuria, coma y muerte.

La necropsia mostraba en estos pacientes, como hechos mas
salientes, cambios degenerativos groseros en el higado y rifiones.
En éstos, las lesiones dominantes eran tumefaccion, alteraciones
degenerativas generalizadas, sobre todo del epitelio tubular, ne-
crosis, focos de hemorragia y acumulos leucocitarios. El hallazgo
de estas alteraciones renales en pacientes operados por afecciones
hepatobiliares llevé a Heyd a emplear la expresiéon ‘“‘sindrome
hepatorrenal”, ante la imposibilidad de relacionar esas alteracio-
nes con algunas de las causas conocidas hasta ese momento (pe-
ritonitis, embolia, hemorragia, etc.).

En la década de 1930 aparecen numerosos trabajos sobre
“sindrome hepatorrenal”; utilizandose como expresiones equiva-
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lentes ‘“‘muerte hepatica”, ‘“‘shock hepatico” y otras, segun los au-
tores (3, 20, 42). La mayor parte de ellos siguieron empleando
tales denominaciones para catalogar ciertos casos fatales por cau-
sas desconocidas, aparecidos luego de la cirugia biliar y que cur-
saban con el cuadro clinico descrito.

En 1932, un ano después del trabajo de Heyd (20), Bryant (3)
y Helwig (19) independientemente catalogaban como ‘“muerte he-
patica” o “sindrome hepatorrenal” al cuadro clinicopatologico de
dos ninos de 16 y 15 anos respectivamente, muertos a consecuen-
cia de un traumatismo de higado, por encontrarlos superponibles
con la forma de muerte y hallazgos anatomopatolégicos de cier-
tos pacientes colecistectomizados y/o coledocostomizados y para
quienes fueron creadas las expresiones referidas.

Hasta esa fecha sdlo existia en la literatura un caso de ne-
cropsis cortical difusa de los rinones, secundaria a un trauma
hepatico (14). Posteriormente aparecen varias publicaciones sobre
sindrome hepatorrenal en los traumatismos de higado (42).

Casi todos los autores aue se ocuparon del tema exvlicaban
las lesiones renales, como consecutivas a la asre<ion de estos or-
ganos por sustancias toxicas. Hipotéticamente estas sustancias se
originaban en el higado a partir de las células iniuriadas vor el
trauma. Sin embargo, a pesar de los esfuerzos realizados. no ha
podido aislarse, hasta el presente, ninguna sustancia con tales
propiedades ni en el hombre ni en los animales de experien-
cia (40, 9, 20. 41, 42),

Las experiencias de Ellis v Dragsted (9). colocandn fraomen-
tos de higado aséptico en la cavidad veritoneal de animales de la
misma especie, no mostraron alteraciéon renal alsuna.

En el hombre. la persistencia de sectores de hisads desvita.
lizado en la cavidad peritoneal no es seguida necesariamente de
lesiones renales (1).

Se ha descrito incluso la vosibilidad de reimnlantacidn de
frasmentos de higado desvinculados del resto del 6regano en la ca-
vidad peritoneal. o de reabsorciéon de los mismos, sin que se sefhale
repercusion renal (41).

En el momento actual. cuandn se habla de “sindArnrma henj-
torrenal”, lo aue se auiere expresar no es aue una afrrridn heni-
tica ha provocado una lesion renal por un mecanismo directn. La
expresion solo podria admitirse para desisnar a los cuadros en
que existe concomitancia de ambas alteraciones.

Creemos que en el estado actual de los conocimientos en re-
lacion con el tema que nos ocupa, el fallo renal asociado al trau-
ma hepéatico puede ser perfectamente exwvlicado por las sraves
alteraciones circulatorias v de la composicidon cuali y cuantitativa
del medio interno. En la base de estas alteraciones se encuentran
la hemorragia y la bilirragia.
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La hipovolemia resultante, acompanada de estado de shock
0 no, es considerada por la mayoria de los autores como una al-
teracion constante en los traumatismos de entidad (1, 16,44,
45, 55).

La respuesta renal a la deplecién volémica es la vasoconstric-
cion, con lo cual disminuye el flujo sanguineo a través del rinon,
con disminuciéon en la excrecion de agua y sodio. En el mismo
sentido actuan la aldosterona y la hormona antidiurética que se
produce en cantidad superior a la normal en los estados de hipo-
volemia (13).

Con grados moderados de hipotension, tanto experimental
como clinicamente, se observa una disminucion del flujo sangui-
neo renal y de la filtracion glomerular (13). El déficit circulato-
rio renal compromete la actividad de la anhidrasa carbonica que
permite eliminar hidrogeniones, preservando las bases fijas. Aun-
que un reducido numero de nefrones llegan a funcionar casi nor-
malmente (27), la consecuencia obligada sera la acidosis que se
suma a la provocada por los tejidos hipoxicos.

La isquemia compromete no sdlo la filtracion glomerular y
la regulacion del equilibrio acido-basico sino también la funcién
de reabsorcion tubular selectiva y los intercambios ionicos a nivel
del rinon (13).

Esta alteracion en el volumen de excrecion y en el balance
de fluidos y electrolitos tiene como base el dafno de las células
tubulares por la isquemia.

Mallory (27) ha mostrado la correlacion clinicopatolégica de
estas alteraciones. Al principio del fallo renal las alteraciones
estructurales renales son poco ostensibles. El problema es sobre
todo funcional. Cerca del 4° dia de insuficiencia renal, el dano
del epitelio tubular es evidente (necrosis y degeneracion), coin-
cidiendo clinicamente con anuria y alteracion de la composicion
sanguinea. El autor cree que en la mayor parte de los casos el
dafio renal se debe a las defectuosas medidas de reanimacion para
tratar el shock. Basta recordar que 6 6 7 horas de shock son sufi-
cientes para provocar el dafno renal.

El signo mas precoz de la falla renal es la oliguria (7, 11,
13, 36).

Las consecuencias del compromiso funcional renal son: oli-
guria, disminucion de la urea en la orina, albuminuria, cilindru-
ria granulosa, aumento de la urea sérica, acidosis metabdlica, hi-
ponatremia, hipocloremia, hiperpotasemia progresiva (13). EI as-
censo del potasio ligado a la destruccion tisular y a la fase cata-
bélica del stress traumatico se hace ostensible y alcanza limites
peligrosos por el fallo renal asociado, conduciendo a la intoxica-
cion potasica con todas sus consecuencias.
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La vinculacion de las alteraciones renales con el estado de
shock y los desequilibrios hidroelectroliticos en patologia hepa-
tica no es un hecho nuevo.

En 1931, en la discusion del trabajo de Heyd (20), Pfeiffer
puso en duda la existencia de un verdadero ‘‘sindrome hepato-
rrenal” vinculando las alteraciones renales, en las afecciones he-
patobiliares, a la deshidratacion y al shock.

En el analisis de los casos presentados por McCorkle (31) y
Orr y Helwig (42) es tan evidente el déficit terapéutico que cons-
tituyen ejemplos casi experimentales de reanimaciéon incorrecta.
El primero de los autores nombrados, para ilustrar su trabajo
relata el caso de un paciente de 20 afios, victima de un accidente
de automovil. Este paciente, que ingresa en profundo shock y en
el que se comprueba en la intervencion, ademas de la lesion he-
patica, un gran volumen de sangre y bilis en el peritoneo, recibe
como volumen total de fluidos en las primeras 24 horas 3.000 ml.
En el dia siguiente, y a pesar de haberse presentado una fistula
biliar postoperatoria, recibe 3.500 ml. A las 24 horas del post-
operatorio aparece un cuadro caracterizado por hiperpirexia,
azotemia, oliguria, colapso con tension arterial maxima de 80
mm. de Hg, enfriamiento periférico, cianosis, taquicardia y de-
lirio. El autor cataloga a este cuadro como ‘sindrome hepatorre-
ral”, instituyendo como terapéutica 1.500 ml. de sangre, con lo
cual la tension arterial asciende a 100/80 mm. de Hg, la diuresis
reaparece y la temperatura desciende. Creemos que esto es un
ejemplo claro de hemorragia insuficientemente compensada, aso-
ciada con una expoliacion hidroelectrolitica por fistula biliar
externa y peritonitis biliar. Los datos de laboratorio aportados
por McCorkle (hemoconcentracion, oliguria con aumento de la
densidad urinaria, hiperazoemia extrarrenal, ausencia de déficit
funcional hepatico, etc.) y la respuesta terapéutica del paciente
(restablecimiento con la administracion de sangre y luego plas-
ma y soluciones hidroeléctricas) confirman nuestra afirmacion.

En la actualidad, Moore (35) considera que la expresion
“sindrome hepatorrenal” debe ser abandonada por ser un tér-
mino mistificado que expresa mas de lo que realmente significa.
Atribuye las alteraciones renales, en las injurias hepaticas, co-
mo secundarias a la hipotension arterial.

Un segundo factor de injuria renal, de menor jerarquia,
estd representado por los efectos toxicos que ejerce la bilis cir-
culante sobre la sangre (61), a la cual llega, en cierta propor-
cion, como vimos, como consecuencia de la existencia de bilis
en la cavidad peritoneal. El efecto hemolitico de la bilis y la
repercusion que tiene la hemoglobina (56) y porfirinas (35) li-
beradas (bloqueo tubular, necrosis del epitelio tubular, etc.) ex-
plican las manifestaciones clinicopatolégicas de algunos pa-
cientes.
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CONCLUSION

En la actualidad y en base a los argumentos anotados, no
es posible sostener la existencia de una entidad clinicopatolégi-
ca denominada, en otra época, de distintas maneras: “sindrome
hepatorrenal”, “muerte hepatica”, ‘“‘shock hepatico”, etc.

Por el contrario, todo parece indicar que las profundas al-
teraciones del medio interno, consecutivas a la pérdida sangui-
nea y biliar desde el foco lesional hepatico, son capaces de lle-
var, por un conjunto de alteraciones fisiopatologicas secunda-
rias, al shock. Esto provoca un marcado déficit de la perfusion
renal, que al prolongarse en el tiempo lleva al dafo renal.

Desde hace unos veinte anos, a partir fundamentalmente de
los estudios de Van Slyke y col. (58), se han acumulado nume-
rosas pruebas del efecto depresor del shock sobre la funcion
renal.

La isquemia renal puede persistir 3 6 4 dias luego de un
shock prolongado, aunque éste se haya corregido (13).

De esta forma se observaria, en la entidad que nos ocupa,
un mecanismo de agresion renal comin a otros estados patolé-
gicos extrahepaticos (quemaduras, oclusiones intestinales, he-
morragias, etc.), en los que la hipovolemia aguda es el factor
dominante.

6) DIRECTIVAS TERAPEUTICAS

“El tratamiento de los traumatismos de higado es el trata-
miento del shock mas la operacidon precoz para controlar la he-
mo y bilirragia. A esto se agregara la hidratacion, en la medida
suficiente como para que se forme orina.” Hace casi treinta anos
que Branch (1) expuso este postulado terapéutico, que el tiempo
demostré exacto en todos sus términos.

Desde la publicacion de Edler en 1886 (8) hasta el trabajo
de Madding y col. (26) al finalizar la segunda guerra mundial, la
mortalidad en los traumatismos de higado se mantuvo casi cons-
tantemente por encima de 60%.

A pesar de que durante la primera guerra mundial se elevé
marcadamente el nimero de casos operados, la mortalidad se
mantuvo muy alta (66,2%) (4). Esta cifra se mantuvo entre am-
bos conflictos bélicos.

Madding (26) en 1940 relata una serie de 857 casos, 27% de
mortalidad. En 1954, Sparkman y Fogelman (55), en una serie
de 100 casos de traumatismos en la practica civil, encuentran un
10% de mortalidad global.

El marcado descenso en el porcentaje de mortalidad de los
traumas hepaticos desde la segunda guerra mundial, inclusive,
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tuvo como causas principales un mejor conocimiento y correc-
cion de los desequilibrios del medio interno y el uso de los anti-
bidticos (4, 24, 26, 55).

No nos ocuparemos del tratamiento quirurgico de estos pa-
cientes; solo expondremos esquematicamente la terapéutica de
reanimacion que creemos debe aplicarse en todo traumatismo
del higado de importancia.

Las situaciones pueden ser muy distintas, por lo que un
esquema rigido puede ser poco util.

Dentro de un plan general, cada situacion exigira medidas
particulares. Asi algunos pacientes, con roturas de higado de
entidad, ingresan con anemia aguda minima, compensados des-
de el punto de vista circulatorio, mientras otros pueden reque-
rir, pocos momentos después del accidente, grandes volumenes
de sangre por severo estado de shock hemorragico.

Basandonos en las ideas de Wilson (62), McGowan y col. (32),
MacLean y col. (25), Piquinela (46), Mazzia y col. (30), Frank (12),
Shires y col. (53), Lillehei y col. (23), Moore (36, 37, 38, 39), etc.,
creemos util el siguiente plan terapéutico:

A) SELECCION DE LOS PACIENTES

Los pacientes con insuficiencia circulatoria aguda pueden
dividirse en tres grupos (23, 38):

a) Los que tienen insuficiencia circulatoria por aumento
del continente (colapso vasogénico y cardiovascular).

b) Las hipovolemias moderadas por hemorragia no comple-
tamente compensada.

c) El shock auténtico con sus componentes clinicos y de
laboratorio.

A esta ultima situacion se llega por la hemorragia, bilirra-
gia e hiperpermeabilidad peritoneal. Esta es la situacion real-
mente grave, acompanada de una elevada mortalidad si no es
reconocida y tratada precozmente.

B) MEDIPAS PRELIMINARES

Todo paciente con un traumatismo de higado, aun por
agentes de pequeno diametro, debe ser operado. Todas las me-
didas de reanimacion a tomar tienen como finalidad colocar al
paciente en condiciones de ser intervenido. El tratamiento pro-
seguira durante la operacion y el postoperatorio hasta lograr la
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compensaciéon. Pretender compensar totalmente a un paciente
traumatizado de abdomen antes de la operacién constituye un
riesgo mayor que operarlo en vias de compensacion.

Lo primero suele demandar 8 a 10 horas de tratamiento,
mientras que lo segundo puede cumplirse en 2 6 3 horas, conti-
nuando la compensaciéon durante y después de la operacion.

En los traumatismos de higado, las operaciones llevadas a
cabo antes de las 3 horas se acompafaron de una mortalidad de
33,3% en la serie de Papen y col. (44), mientras que en las rea-
lizadas después de ese plazo alcanz6 a un 66%.

El tratamiento de un paciente con shock exige dos cosas
especiales:

—conocimiento completo y actualizado de la fisiopatologia
del shock;

-—dedicacion total del médico a la atenciéon de ese paciente
hasta lograr compensar el desequilibrio circulatorio.

La atencién constante junto a la cama del paciente es un
requisito imprescindible. Los problemas que pueden desarrollar
estos enfermos en el curso del tratamiento son numerosos, cam-
biantes y a veces insospechados (12, 25). Las indicaciones tera-
péuticas deben ajustarse en ese momento y no horas después.

C) TRATAMIENT®

1) Colocacién de un catéter en la vena cava superior para
la medida repetida de la presiéon venosa central.

En la actualidad constituye una exigencia imperativa la
medida de la PVC en el curso del tratamiento de un paciente
de shock.

Este método permite detectar varias alteraciones fisiopatolod-
gicas desfavorables, como insuficiencia cardiaca, hipo o hipervo-
lemia (absoluta o relativa; el método no las discrimina), permi-
tiendo expandir el volumen circulante sin riesgos por déficit o
exceso (12, 23, 25).

2) Medida del flujo urinario horario. Para ello se coloca-
ra una sonda vesical a permanencia. La medida de la diuresis
horaria es el mejor indice clinico de la perfusion sanguinea pe-
riférica y de la integridad de los rifones (12).

3) Medida repetida de la tension arterial, frecuencia y
“volumen’ del pulso.

4) Asegurar una buena funcién respiratoria. Eliminar todas
las causas de hipoxia y acidosis respiratoria.
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5) Reposicion del volumen sanguineo. Tiene prioridad sobre
todos los demas desequilibrios del medio interno. Se adminis-
trarda de preferencia sangre total. Si la emergencia lo requiere,
se recurrird a la sangre de dador universal sin clasificar al pa-
ciente. En las demas situaciones, la clasificacion de grupo y Rh
son obligatorias, asi como el “cross-match” de cada volumen a
transfundir.

Las posibilidades de accidente por incompatibilidad aumen-
tan con cada unidad de sangre a transfundir. En la serie de
Sparkman y Fogelman (55), los pacientes recibieron sangre en
el 76% de los casos.

El volumen promedial transfundido en el preoperatorio fue
de 1.250 ml. Pero debe recordarse que en casos de hemorragia
en curso pueden necesitarse varios litros de sangre en corto
tiempo. En estos casos deben emplearse varias vias de infusion
simultanea y realizar la operacion lo mas precozmente posible,
a fin de controlar la hemorragia aun con el paciente en shock
no compensado.

Las drogas vasoconstrictoras no deben ser usadas ni siquiera
como terapéutica inicial. Estos pacientes no necesitan reducir
su capacidad cardiovascular. La vasoconstriccion es uno de los
elementos que llevan a la irreversibilidad del shock y las ami-
nas vasopresoras de uso comun la acentian.

Lo que necesita un paciente en shock hipovolémico es que
se expanda el volumen circulante. Esto se logra con sangre,
plasma o soluciones cirstaloides.

6) Administracion de soluciones cristaloides. Solucion de
lactato-Ringer (ideal) o glucosa al 5% en solucion salina iso-
tonica.

Estas soluciones, formalmente indicadas en el tratamiento
de reanimacion de los traumatismos de higado, tienden a com-
pensar el desequilibrio causado por el derrame de bilis en el pe-
ritoneo y la peritonitis quimica consecutiva. En los ultimos anos,
el estudio de numerosas series de traumatismos de higado (55)
ha permitido reconocer importantes pérdidas de agua y sal por
las causas anotadas. El uso de estas soluciones reduce ademas
los requerimientos de sangre total y aparentemente favorece la
perfusion renal (53).

Comenzamos sistematicamente por la infusion de las solu-
ciones hidroeléctricas mientras se clasifica la sangre del paciente
y se prepara la transfusion. Siguiendo a Shire (53) y a Moore (39),
infundimos en menos de una hora 1.000 a 2.000 ml. de estas
soluciones. Con ello logramos mejorar el gasto cardiaco y la
perfusion periférica, la tension arterial asciende y el pulso tien-
de a normalizarse



Si la entidad de la hemorragia lo requiere, continuamos
luego con sangre total tipificada. En esta forma evitamos el
riesgo de las transfusiones rapidas, mal clasificadas por el apuro,
sin prueba cruzada, etc.

Los hallazgos operatorios y la evolucion en cada caso par-
ticular (drenajes biliares o fistulas, vomitos, etc.) nos diran de
la necesidad de un mayor volumen de soluciones hidroeléctricas
en el postoperatorio.

7) Calmar el dolor.

8) Antibidticos. Su uso estd indicado sobre todo por la fre-
cuencia de complicaciones sépticas en el postoperatorio.

En las series de Sparkman y Fogelman (55) y de Crosthwait
y col. (4) fue la complicaciéon postoperatoria mas frecuente, 26 %
y 18,9% respectivamente. La contaminacién bacteriana respon-
sable de la infeccion puede producirse por el agente traumati-
zante, por injurias viscerales asociadas sobre todo, del tubo di-
gestivo. Eventualmente por el desarrollo de bacterias alojadas
en el higado. Por ultimo, por el papel favorecedor que tiene el
estado de shock para el incremento y difusion de la flora Gram
negativa del intestino (10).

9) Evacuacion del contenido gastrico por sonda. Empleamos
de preferencia la sonda de doble corriente de Einhorn, de facil
introduccion y que permite evacuar y lavar rapidamente el es-
tomago. Luego se dejard una sonda de Levine por via nasal
para mantenerlo vacio.

Esto protege de la aspiracion de vomito y de la dilatacion
aguda de estomago.

10) Determinaciones humorales de laboratorio repetidas a
fin de guiar la terapéutica.

Esto y la evolucion clinica permiten introducir los reajustes
necesarios para que el tratamiento se adectie a cada situacién
en particular.

Si la terapéutica es correcta cualitativa y cuantitativamente,
y llevada a cabo en un lapso ni muy largo ni excesivamente
corto, clinicamente se vera:

—normalizacion de la conciencia,

—desaparicion de los signos clinicos de anemia,

—piel caliente y seca,

—mucosas humedas,

—bases pulmonares “limpias”,

—pulso lleno por debajo de 100 por minuto,

~—tension arterial maxima por encima de 90 mm. de Hg,
—presion venosa ventral entre 10 y 12 cm. de agua,
—diuresis entre 25 y 50 ml. por hora.
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