medigraphic Avlemigs

Rev. Mex. Anest
1995;18:163-170
© Soc. Mex. Anest,, 1995

Aportacion Clinica
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RESUMEN

La Anestesia para el trasplante de Higado es un desafio para el
Anestesidlogo, ya que enfrenta una variedad de cambios en las
distintas fases de la cirugia, manejo de transfusiéon masiva,
alteraciones cardio-hemodinamicas, coagulopatias, desequilibrios
hidroelectrolitico, acido base, etc. El anestesiologo debe de recibir
un adiestramiento para el cuidado transoperatorio y desarrollar la
habilidad para monitoreo invasivo para esta cirugia de alto grado
de complejidad. En el presente articulo se revisan los aspectos
fundamentales del manejo Anestésico en el paciente que sera
sometido a trasplante hepatico.

Palabras claves: Anestesia para trasplante hepatico.

SUMMARY
ANESTHESIA FOR LIVER TRANSPLANTATION

Liver transplantation anesthesia is a challenge for the anesthesi-
ologist because it faces a variety of changes in the different phases
of surgery, massive transfusion management. Cardio-hemodynamic
changes, coagulopathies, hidroelectrolytic and acid-base disorders,
etc. Anesthesiologists must receive training for intraoperative care
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and must develop the ability for invasive monitoring for this highly
complicated surgery. In this paper the fundamental aspects con-
cerning the anesthetic management are updated for the patients
undergoing liver transplantation.

Key Words: Anesthesia, liver, transplantation.

| trasplante de Higado ortotdpico es actualmente

aceptado como una opcion terapéutica para

pacientes con falla hepéatico en estadio final'.
El primer trasplante de Higado fue realizado por el Dr.
Thomas Starzl en Denver Colorado en 19632, Por afios
se continuo este esfuerzo, sin embargo los resultados
no fueron muy satisfactorios ya que los pacientes
presentaban una pobre condicién clinica®, inestabilidad
Cardiohemodinamica, coagulopatias, dificultad en la
preservacion de drganos, problemas con la
inmunosuprensién, la disponibilidad de sangre y el
enorme costo que significaba la cirugia®.

El gran avance del trasplante hepético en el
mundo se inicia en 1980 y muchos factores han
contribuido al éxito en el trasplante hepético. De estos,
el mas importante fue la introduccién del nuevo agente
inmunosopresor, la ciclosporina A en 1981 por Borel y
su grupo®. El perfeccionamiento de las técnicas
quirargicas con la introduccién del sistema de By pass
veno-venoso por Griffit y colaboradores®. Ademaés en
1987, el grupo de Belzer de la universidad de
Wisconsin descubrié una solucion para la preservacion
fria del 6rgano que permite conservar en forma
confiable el Higado por un lapso, hasta de 24 horas’.
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La anestesia para el trasplante de Higado representa
un verdadero desafio para el anestesiélogo ya que
enfrenta una gran variedad de cambios en las distintas
fases de la cirugia®.

El conocimiento del manejo transanestésico en
el Trasplante hepatico ha contribuido a disminuir la
morbimortalidad intraoperatoria, con el monitoreo de
la coagulacion, el control de las coagulopatias® y el
entendimiento de la homeostasis del calcio
ionizado10-11,

A partir de 1994 se inicia el programa formal y
protocolizado del trasplante hepético en el Hospital
de Pediatria Centro Médico Nacional Siglo XXl (CMN)
del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS). En
el presente estudio se describe y se discuten los
aspectos fundamentales del manejo anestésico en
cuatro casos realizados en el Hospital de Pediatria
(Cuadro 1).

CASO CLINICO NO. 1

Femenina de un afio 4 meses, 6 kg. de peso,
inicia el padecimiento al tercer dia de vida extrauterina
con la presencia de ictericia generalizada, manejada
inicialmente como ictericia fisioldégica. La ictericia
persistié sin remisién y hasta el cuarto mes de vida se
le diagnostica atresia de vias biliares, acude al Hospital
de Pediatria C.M.N. siglo XXI, por hemorragia digestiva
alta por varices esofagicas, se realiza escleroterapia
y biopsia hepatica encontrando cirrosis biliar hepatica
en mayo de 1994. La paciente es programada en el
Hospital de Pediatria para trasplante hepatico de
donador cadavérico. A su ingreso al quiréfano se
encuentra somnolienta, poco reactiva, con ictericia
generalizada, con desnutricién de tercer grado,

abdomen globoso por ascitis. Es valorada por el
servicio de anestesia quien la encontré con estado
fisico U5SB. En sala de cirugia se instal cardioscopio
(frecuencia cardiaca 110 por minuto), oximetria del
pulso (68 % de saturacién), colchén térmico,
baumanémetro para medicién indirecta de la presién
arterial y capndémetro. La induccidon se realizé con
atropina 60 ug, fentanyl 30 ug, tiopental 30 mg,
vecuronio 0.5 mg lo que permite laringoscopia e
intubacién endotraqueal. Se conect6 a circuito Bain
con cascada humificadora, ventilacion controlada
(Narkomed 2 B) con PEEP de 5 cm de agua regulando
la frecuencia respiratoria para mantener la PaCO2
entre 27-35 Torr, se coloco catéter 5 Fr en subclavia
derecha, se canul6 la arteria radial (para registro de la
presién venosa central y presiéon arterial media
respectivamente), sonda de Foley para diuresis
horaria, termémetro, sonda nasogastrica y estetoscopio
esofagico. El mantenimiento consistié en 02 100%,
isofluorano concentracién 0.4 %, fentanyl 460 ug (tasa
5.6 pg/kg/h), pancuronio 4 mg fraccionado (0.053 mg/
kg/hr). Comportamiento transanestésico: la PAM se
mantuvo de 50 a 110 mmHg, FC de 50 a 120 latidos
por min., saturaciéon O2 98-100%, CO2ET 27-48
mmHg, PVC de 2.5 a 26 cm H20, temperatura de
35.5 a 36.8 °C. Las anormalidades bioquimicas y
laboratorio se observan en el Cuadro II. Hb 9.2 - 13.6
gr/dl, glicemia de 22 a 256 mg/dl, potasio 2.5 a 4.3
mEg/l, calcio ionizado 0.72-1.41 mEq/l, pH7.18 a 7.33,
plaquetas 90,000 a 147,000, tiempo protrombina y
tromboplastina mayor 5 min. Cambios méas dramaticos
durante la fase anhepética y posthepatica. Para la
correccion se requirié furosemida 8mg, cloruro de
potasio 15 mEq, gluconato de calcio 12 mEq/l en dosis

Cuadro 1
Paciente  Edad Sexo Peso Diagnostico Fecha  Tipo Tiempo Pérdidas Sobre Causa
Tx Tx Anestésico Sanguineasvida muerte
u.c.C. 1 afio
4 meses Fem. 6kg Atresia vias 13/v/94 O.TP. 14 hrs. 3550 23 dias  Hipokalemia
Biliares
B.M.A. 2 afios  Masc. 10 kg Cirrosis hepatica
micromodular  1/IX/94 O.T.P. 10 hrs. 1500 10 meses —
C.GJ.C. 13aflos Masc. 23 kg Cirrosis hepatica
postnecrética  25/X/94 O.TP. 13 hrs. 9000 2 dias Disfunsién
hepatica
Hemorragia
pulmonar
E.D.E. 8 meses Masc. 7kg Atresia vias 20//95 O.TP. 11 hrs. 4000 6 meses —
Biliares

Tx: Trasplante; OTP: Ortotopico
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Cuadro IT
Fase Prehepatica  Fase Anhepatica Fase Posthepatica Postoperatorio
Inmediato
Hemoglobina 9.2 9 13.6 11.7 11.2 12
T.P.T. 2007/34” no cog. no cog. 150”/35.4” 1307/34>  447/34”
T.P. 337/14” no cog. no cog. 35.47/13.4 357/12.5 187/12”
Potasio 4.76 3.77 4.16 6.25 3.31 3.8
Sodio 120 125 140 146 145 141
Calcio 1.28 0.72 0.86 0.98 141 1.04
Glucosa 22 98 128 256 190 148
PH 7.33 7.29 7.18 7.21 7.33 741
PaCO, 29.1 31.5 40 60 41 38
Pa0, 204 299 350 124 133 190
E.B. -3.0 -9.1 -14.3 -33 -12 -2
HCO; 194 15.5 13.6 25 23 22
Plaquetas 122.000 147.000 147.000 90.000 90.000 120.000

Tiempo anestésico 14 hrs.

fraccionadas, atropina 200 pg, dopamina en infusion
dosis 2 - 17 pg/kg/min, bicarbonato de sodio 18 mEq/
I, metilprednisolona 120 mg. El resultado del balance
de liquidos fue el siguiente: se transfundieron 2300 ml
de paquete globular, plasma 900 ml, plaquetas 240
ml, crioprecipitados 200 ml, Haemacell 100 ml,
fisioloégico 2790 ml, dextrosa 10% 100 ml, comparado
a un egreso total de 6345 ml, con un sangrado
calculado de 3550 ml para un balance final positivo
de 285 ml. Al término de la cirugia se trasladé a la
unidad de cuidados intensivos estable desde el punto
de vista hemodinamico; el paciente en sus primeros
dias presenta constantes bioquimicas de Higado
funcional normal, pero sin permitir el retiro del
ventilador, a los 23 dias presenta paro cardiopulmonar
secundario a hipokalemia severa (1.2 mEq/l)
irreversible a las maniobras de reanimacion.

CASO CLINICO NO. 2

Masculino de 2 afos, 10 kg. de peso, con inicio
del padecimiento al primer mes de vida caracterizado
por hepatomegalia, hematemesis y melena, tratado
con medicamentos y transfusiones mdltiples, al cual
se le realiza biopsia hepatica con diagndstico de cirrosis
hepatica micronodular. En septiembre de 1994 es
admitido al Hospital de Pediatria del C.M.N. Siglo XXI,
programado para trasplante hepéatico de donador
cadavérico.

En quiréfano se instala cardioscopio, colchon
térmico, oximetro de pulso y capnémetro. La induccion
se llevé a cabo con fentanyl 50 ug, propofol 20 mg,
vecuronio 1mg, lo que permite intubacién
endotraqueal, se conecta a circuito Bain con cascada
humedificadora ventilacién controlada (Narkomed 2B)

con PEEP de 5 cm de agua regulando la frecuencia
respiratoria para mantener PaCO, entre 25-27 Torr.
Se colocé un catéter 5 Fr. en subclavia derecha para
monitoreo de la PVC, se canula arteria radial para
registro de la presion arterial media (PAM) y sonda
Foley para diurésis horaria. Mantenimiento O, al 100
%, fentanyl 595 ug (tasa 6 pg/k/hr) e isofluorano
concentracion 0.4 %, pancuronio 4 mg fraccionados.
Comportamiento transanestésico: la PAM se mantuvo
entre 100y 150 mmHg, FC 140-80 latidos por minuto,
temperatura 36.5 a 34.5 °C, pO,de 99 a 91 %, ETCO,
de 22 a 32 mmHg, PVC de 8 a 36 cm de agua, pH
7.17-7.41, hemoglobina de 7-15 mg/dl, glucemia 74-
248 mg/dl, potasio de 2.7-4.4 mEq/l, calcio ionizado
0.57 a 1.24 mEq/l, plaquetas 64,000-54,000, tiempo
de protombina y tromboplastina mayor de 5 min.,
cambios observados durante la fase anhepética y
posthepética (Cuadro |ll). Para la correccién se requirio
dopamina de 5 a 10 pg/kg/min, bicarbonato de sodio
24 mEq/l, gluconato de calcio 6 mEq/l, cloruro de
potasio 10 mEq/l. insulina 2 Ul, metilprednisolona 120
mg, furosemide 6 mg. Se transfundieron paquete
globular, plasma fresco, plaquetas, crioprecipitados.
El tiempo anestésico fue de 10 hrs. Se trasladoé a la
unidad de cuidados intensivos con Aldrete de 4 estable
desde el punto de vista hemodinamico y metabélico.
A las primeras 24 hrs. permite su extubacién y egresa
a piso con controles bioquimicos y clinicos con Higado
funcional es dado de alta a los 37 dias del
postoperatorio.

CASO CLINICO NO. 3

Masculino de 13 afios, 23 kg de peso, inicio su
padecimiento en mayo de 1992, manifestado por
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Cuadro III

Fase Prehepatica

Fase Anhepatica

Hemoglobina 10 7
T.P.T. 1207/4” no cog.
T.P. 60/14” no cog.
Potasio 4.4 2.7
Sodio 137 142
Calcio 0.98 0.57
Glucosa 74 248
pH 7.33 7.17
PaCO, 274 404
PaO, 313 433
E.B. -8.9 -12
HCO;3 14.7 152
Plaquetas 64.000 54.000

Fase Posthepatica

15

> 5 min
> 5 min
29

147
1.24
168
7.41
356
450
-0.5

23
64.000

Postoperatorio
Inmediato
16

167/12”
42.8/37.9”
3.86

152

1.02

155

7.27

35

316

-8.4

16.9
138.000

Tiempo anestésico 10 hrs.

edema e ictericia generalizada, ascitis, coluria y
hepatoesplenomegalia. Es enviado al Hospital de
Pediatria C.M.N. Siglo XXI| donde se llega al
diagnéstico de hepatitis cronica activa con reporte
histopatolégico de cirrosis hepética. En octubre de 1994
es programado para trasplante hepatico de donador
cadavérico. A su ingreso al quiréfano se instala
cardioscopio, baumanémetro, oximetro de pulso,
capnémetro, colchdén térmico. La induccién fue a base
de fentanyl 100 pg, propofol 50 mg, atropina 200 pg,
pancuronio 1.5 mg, lo que permite intubacién
endotraqueal, se conecta a circuito Bain, con
ventilacion controlada con PEEP de 5 cm de agua
regulando la frecuencia respiratoria para mantener
PaCO, entre 32-38 mmHg. Se colocé catéter 5 Fr en
subclavia derecha, se canula arteria radial para registro

continuo de PVC y PAM respectivamente, sonda de
Foley con urometro, sonda nasogastrica, termémetro
rectal, estetoscopio esofagico. EI mantenimiento se
llevo a cabo con isofluorano a concentracion de 0.4-
0.6 %, citrato de fentanyl dosis total (DT) 1775 ug y
una tasa de infusion (TI) de 5.9 pg/kg/hr, pancuronio
DTde 14 mg IV (T10.046 mg/kg/hr). El comportamiento
transanestésico la PAM se mantuvo entre 40-110
mmHg, la frecuencia cardiaca entre 50-120 latidos por
minuto, saturacién de oxigeno entre 73 a 95 %, CO,
ET entre 37-49 mmHg, PVC entre 15-40 cm H,0,
temperatura 35.7 a 36.6 °C.

Las anormalidades bioquimicas y de laboratorio
se observan en el Cuadro IV, hemoglobina 7.5 a 16
mg/dl, glicemia 109-154 mg/dI, potasio 3.32-4.76 mEq/
I, calcio ionizado 0.14-1.04 mEq/Il, pH 7.16-7.28,

Cuadro IV
Fase Prehepatica Fase Anhepatica Fase Posthepatica  Postoperatorio
Inmediato

Hemoglobina 8.0 10.8 127 7.5 15.7
T.P.T. ne nc nc nc nc

T.P. nc nc nc nc nc

Potasio 3.46 3.53 3.73 4.76 3.32

Sodio 137 135 142 145 146
Calcio 0.89 0.14 0.84 1.04 0.73
Glucosa 154 151 120 109 126

pH 7.28 728 17.16 7.23 7.39
PaCO, 48 37 45 49 29

PaO, 152 63 98 85 71

E.B. -3.0 =72 -11 -6.0 -4

HCO; 23 18 16.2 18 18
Plaquetas 138000 91000 66000 117000 112000

Tiempo anestésico 13 hrs.
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Cuadro V
Fase Prehepatica Fase Anhepatica Fase Posthepatica  Postoperatorio
Inmediato
Hemoglobina 9.2 13.6 9.5 10 12.5
T.P.T. 56/39” >5 min >5 min >180 seg >100 seg
T.P. 21711.5” >5 min >5 ming >180 seg >100 seg
Potasio 3.6 3.5 25 3.27 43
Sodio 134 138 140 142 148
Calcio 1.15 0.72 0.91 1.32 1.41
Glucosa 22 256 215 196 101
PH 7.28 7.22 7.18 7.31 7.33
PaCO, 4238 30.3 535 47.1 382
Pa0, 72 268 293 236 101
E.B. -5.5 -12.9 -1.5 -6.0 -5.0
HCO; 20.5 12.7 20.6 20.0 202
Plaquetas 90000 120000 92000 147000 118000

Tiempo anestésico 11 hrs.

plaquetas 66,000 a 117,000, tiempo de protrombina y
tromboplastina reporta sin coagular. Durante la fase
anhepatica se registraron cambios importantes
alargamiento intervalo QT secundario a hipocalcemia
0.14 mEq/l, periodos de hipotension con PAM de 40
mmHg en dos ocasiones por mas de 30 minutos,
bradicardia, acidosis metabdlica acomparandose con
presencia de extrasistoles ventriculares, con PVC de
40 cm H,0, se inician medidas para su correccién con
gluconato de calcio 12 mEq/l (4 gr dosis fraccionada),
dopamina de 2-10 pg/kg/min dosis fraccionada,
dobutamina 6 pg/kg/min, atropina 1.8 mg fraccionado,
furosemida 75 mg fraccionado, manitol 15 gr,
bicarbonato de sodio 123 mEq/I en dosis fraccionada,
lidocaina 5 mg. Durante la inestabilidad hemodinamica
el isofluorano es retirado por algunos periodos que se
administra tiopental 200 mg dosis fraccionada con el
objeto de disminuir el metabolismo cerebral, y 15
minutos previos a la reperfusion se administra 2 ug de
epinefrina, ademas con el apoyo de inotrépicos antes
sefialados, observando la correccién de la
hipocalcemia, acidosis metabdlica, la PAM se mantiene
3 ultimas hrs 80-90 mmHg PVC al final 16 cm de H,0,
sin correccion de tiempos de coagulacién, hipercapnia
e hipoxemia. El resultado del balance de liquidos fue
el siguiente, se transfundieron 5900 ml de paquete
globular, plasma 3900 ml, plaquetas 930 ml,
crioprecipitados 285 ml, albumina 40 ml, solucién
fisiolégica 2950 ml, Hartman 925 ml. Para un ingreso
total de 14,935 ml. (Recambio de 12 veces su volumen
circulante total). Comparado a una perdida total de
14,935 ml, con un sangrado calculado de 9,000 mi. El
tiempo quirdrgico fue de 10 hrs con una duracion de la
anestesia de 13 hrs.

Al termino de la cirugia fue trasladado a la
unidad de cuidados intensivos cursando sus primeros
24 hrs con mejoria neurolégica, con ventilacién
asistida, equilibrio acido-base normal,
hemodinamicamente con PAM de 80 mmHg. PVC 16
cm H,O, pruebas de coagulacién mas del doble. Con
apoyo de inotropicos a las 48 hrs. del postoperatorio
presenta evolucion insidiosa, inestabilidad cardio-
hemodinamica, sin mejorar presenta fibrilacién
ventricular sin responder a maniobras de reanimacién.
El diagnéstico final fue de disfunsién del injerto con
hemorragia pulmonar.

CASO CLINICO NO. 4

Masculino de 8 meses de edad, de 7 kg de peso,
inicia su padecimiento a ios 15 dias de vida
extrauterina, manifestado por ictericia progresiva
generalizada acompaifada de coluria, acolia, con
aumento del perimetro abdominal. Es referido al
Hospital de pediatria C.M.N. Siglo XXI, donde se
corrobora el diagnéstico de atresia de vias biliares. La
biopsia hepatica report6 cirrosis biliar secundaria a
colestasis hepatica. En febrero de 1995 ingresa al
Hospital de Pediatria para trasplante hepatico de
donador cadavérico de 15 aifios al cual previamente
se le realiza reduccién hepatica del ligamento lateral
izquierdo. La condicion preoperatoria en quiréfano se
le encuentra con ictericia generalizada, desnutricién
cronica, somnoliento con red venosa colateral. La
vigilancia transoperatoria se llevé acabo con
cardioscépio, oximetria de pulso, baumanémetro,
capnometro, colchén térmico. Induccién con atropina
0.07 ug, fentanyl 40 ug, propofol 20 mg, vecuronio 1
mg, lo que permite laringoscopia e intubacion
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endotraqueal. Se conectd a circuito Bain con
ventilacion controlada con PEEP de 5 cm de agua,
regulando la frecuencia respiratoria para mantener
PaCO, entre 30-40 mmHg. Posterior a la induccié6n,
previa prueba de Allen se coloca catéter no. 22 en la
arteria radial para registro directo de la presion arterial
media (PAM), determinaciéon de gases en sangre
arterial (DGSA), hemoglobina, electrolitos sericos,
glicemia, calcio ionizado, tiempos de coagulacién
horaria, y catéter 5 Fr en subclavia derecha para
medicion de la PVC, sonda de Foley con urometro,
sonda nasogastrica, termdmetro y estetoscopio
esoféagico. El mantenimiento se llevé con O, 100 %,
isofluorano concentracion 0.4 a 0.8 %, fentanyl 600
ug (tasa 7.7 ug/kg/hr) vecuronio 4.2 mg. En el
comportamiento transanestésico la PAM se mantuvo
entre 50-90 mmHg, la PVC entre 6 y 16 cm de H,0,
FC entre 100-140 latidos por minuto, la temperatura
entre 35.4 y 36.6 °C, CO,ET 38 a 53 Torr.

Durante las fases prehepatica, anhepatica,
posthepéatica se presentaron anormalidades
bioquimicas y de laboratorio (Cuadro V), anemia,
tiempos de coagulacién alargados, hipokalemia,
hipocalcemia, hipoglicemia, hiperglucemia, acidosis
metabdlica, plaquetopenia, inicidndose las medidas
para su correccién con bicarbonato de sodio 54 mEq,
gluconato de calcio 20 mEq, cloruro de potasio 6 mEq,
furosemida 6 mg, en infusién y dosis fraccionadas.
Previo a la reperfusion se inicié dopamina en infusién
a 8 ug/kg/min. Se present6 un evento de hipotensién
durante 20 minutos (PAM 40 Torr) que correspondio a
sangrado abundante del area quirurgica, que se
acompaiié6 de la presencia de extrasistoles
ventriculares. Dicho evento se controld
satisfactoriamente con la reposicién de cristaloides,
coloides y sangre asi como 20 mg de lidocaina IV y
control de sangrado por el cirujano. Se administré
ademas metilprednisolona 140 mg, tiopental 70 mg
en dosis fraccionada. El balance de liquidos se
trasfundieron paquete globular 2600 ml, plasma 1000
ml plaquetas 240 ml, crioprecipitados 80 ml, solucién
fisiolégica 2000 ml dextrosa al 10 % 150 ml, polimero
de gelatina 800 ml, comparado a un egreso total de
6280 ml con un sangrado calculado de 4000 mli, el
tiempo quirdrgico fue de 9 hrs con una duracion de la
anestesia de 11 hrs.

Al término de la cirugia el paciente se traslad6
a UCI para manejo postoperatorio. Al cuarto dia con
patrén bioquimico hepético funcional, a los 23 dias se
realiza traqueostomia y retirdndose del soporte
ventilatorio a los 33 dias. Actualmente con
traqueostomia, signos vitales estables padecimiento

168

causal controlado, Rx térax normal, DGSA en
parametros normales. A los 53 dias se egresa del
Hospital con Higado funcional.

DISCUSION

El progreso del manejo anestésico en el
trasplante hepatico se debe al perfeccionamiento de
las técnicas anestésicas, quirtrgicas y al monitoreo
continuo intraoperatorio'?'3- Han contribuido a
disminuir la morbimortalidad intraoperatoria, el
desarrollo de un sistema de infusién rapida para
mantener un volumen intravascular, por las pérdidas
sanguineas'. El monitoreo de la coagulacion, el control
de las coagulopatias®, el entendimiento y tratamiento
de la toxicidad de los citratos'5:16, el mantenimiento
del equilibrio 4cido-base y cambios metabdlicos
(glucosa)'’.

En los cuatro casos el agente anestésico de
eleccién fue el isofluorano ya que se metaboliza a
fluoruros inorganicos (0.2%) y las concentraciones
séricas de fluoruros reportados, son menores de 10
mM/l. Estos niveles son bajos y la toxicidad
hepaTorrenal es nula, y es el compuesto
biolégicamente mas estable, ya que la depresioén
cardiovascular es menor que con otros agentes'. El
opiaceo que generalmente se usa es el citrato de
fentanyl, su corta duracién de accién permite una
valoracién neuroldgica temprana en el post-
operatorio'®. El Bromuro de Pancuronio se utilizé en 3
casos y es el bloqueador neuromuscular usado para
el mantenimiento de la relajacion, debe de recordarse
que las dosis iniciales deben de ser mayores, ya que
los pacientes con falla hepatica tienen aumentado el
volumen de distribucion?0,

En dos casos durante la fase anhepatica, con la
intencién de disminuir el metabolismo cerebral®! se
administré tiopental en dosis fraccionadas, retirando
los otros agentes anestésicos ya que la
hipoalbuminemia que presentan estos pacientes
producen una disminucién en los sitios de unién a
proteinas y por lo tanto un aumento de drogas
farmacolégicamente activas. Todos los casos
exhibieron anemia, (caso no. 1) que reporté una
hemoglobina de 3, la cual se corrigié restituyendo el
volumen intravascular con paquete globular. La
mayoria de los factores de coagulacion tienen su origen
en el Higado, en esencia, todos los factores de la
coagulacion declinan rapidamente durante el periodo
anhepatico mucho mas rapido por su vida media
biolégica?2, como lo aprecia en los casos no. 1,2y 4.
En el postoperatorio inmediato se observan c6mo el
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Higado inicia su funcién de sintesis a diferencia del
caso no. 3 que correspondié a disfuncién del injerto
en que nunca se corrigieron los tiempos de
coagulacién.

Los cambios en el equilibrio 4cido-base y
electrolitos, la acidosis aguda posterior a la
revascularizacién del nuevo Higado obedece a
diversas causas: a las transfusiones masivas, al
pinzamiento de la vena cava inferior, con metabolismo
anaerébico y produccién de acidosis lactica, a la
ausencia de la funcion hepética y la hipotermia?®. Todos
los pacientes mostraron hipocalcemia iénica en la fase
anhepética, por los aumentos de citratos en la sangre,
asociados a las transfusiones masivas, que pueden
inducir una hipocalcemia iénica severa (caso no. 3)
que reporto un calcio de 0.14 mEq/l, ocasionando una
disfuncién miocardica manifestada en el
electrocardiograma. Esto se define como intoxicacién
por citratos. El metabolismo de los citratos puede
afectarse por hipoperfusién celular (Higado enfermo)
hipotermia, disminucién de la aconitasa (enzima que
se encargo de destruir los citratos ). La concentracion
normal de calcio ionizado es de 0.96 a 1.20 mMol/l.
La concentraciéon de 0.60 mMol./l, se asocia a una
disminucién en la fuerza de contraccién del ventriculo
izquierdo y a 0.10 mMol/l, se produce paro ventricular
por lo que se debe de iniciar tratamiento con gluconato
de calcio de 20 a 30 mg/kg. Algunos pacientes (caso
no. 3) mostraron un profundo colapso cardiovascular
con una disminucién de la PAM por abajo de 50 Torr,
(Sindrome de reperfusién) en la fase posthepatica. Este
Sindrome se caracteriza por una depresion miocardica
y vasodilatacion arterial. Las causas de esta vasoplejia
cardiovascular son: la acidosis aguda, hiperkalemia,
hipotermia y liberacién de sustancias vasoactivas?4,
Es importante la correccién del exceso de base, de
calcio ionizado y si persiste la hipotension iniciar con
epinefrina en pequeiias dosis 5 ug la cual es efectiva
para corregir la depresién cardiovascular. Si continua
la hipotensién se debe iniciar con dopamina o
dobutamina en infusién (caso no. 3)'6. La liberaci6n
de glucosa del Higado injertado, el cual tiene una
supresién a la respuesta de insulina, trae como
consecuencia un aumento gradual de glucosa serica
(caso no. 1) en el cual se usé insulina>,

Durante la cirugia el paciente con falla hepética
en estadio final presenté grandes pérdidas sanguineas,
por lo que el grupo de Anestesiologia debe de mantener
el volumen intravascular a base de paquete globular,
plasma fresco, plaquetas, crioprecipitados por el
consumo de éstos (caso no. 3), recambio de 12 veces
de volumen circulante.

En todos los casos es importante mantener la
funcién renal, lo cual puede obtenerse con furosemida,
manitol, dopamina a dosis dopa son suficientes para
brindar la proteccién renal (caso no. 3) Una vez que el
Higado ha sido revascularizado una evaluacién
temprana de su funcionamiento (sintesis) lo constituye
la produccién de bilis (caso no. 1y 2), que se reconoce
como el factor predictivo mas revelador del éxito tras
la revascularizacién. La restauracion de una
coagulacién adecuada en el receptor y la ausencia de
acidosis predicen el éxito del trasplante (caso no. 1, 2,
3y 4)%,

CONCLUSION

Los cuidados preoperatorios, transanestésicos
y postoperatorios, el avance de las técnicas quirargicas
y anestésicas, el mayor conocimiento de las
coagulopatias y la mayor eficiencia en el control de
las infecciones han hecho posible que la sobrevida
aproximada a 5 arios sea 85 %.

El trasplante hepatico es una realidad que
permite salvar vidas y ofrecer la oportunidades de
recuperar una calidad de vida satisfactoria a pacientes
con patologia hepética crénica. El esfuerzo es enorme
y exige la contribuciéon multidisiplinaria y la voluntad
institucional de impulsarlas para ingresar a uno de los
campos mas ambiciosos y prometedores de la
medicina moderna.
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