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Aspectos del perioperatorio para la anestesia
del trasplante hepatico
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En 1963, Starzl y colaboradores realizaron el primer trasplante
de higado y a partir de entonces, este procedimiento ha dejado
de ser un experimento y evolucioné como el tratamiento de
eleccién para pacientes con enfermedad hepética terminal(".
El compromiso multisistémico del paciente hepatépata y
las dificultades especiales que retine (inestabilidad cardio-
vascular, trastornos en la hemostasia, alteraciones electroli-
ticas y acido base severas), exige que durante la valoracién
preanestésica, no sélo se estadifique la disfuncién hepatica;
también debe evaluarse el régimen de inmunosupresion, sus
efectos secundarios y las interacciones; el uso y metabolismo
de farmacos con efecto sobre la coagulacion y prevenir efectos
adversos sobre el injerto; sin dejar a un lado las alteraciones
ocasionadas por la hipertension portal, las vérices y el sin-
drome hepatorrenal y otros factores de riesgo®.
Aproximadamente del 3 al 4% de los pacientes con en-
fermedad hepatica terminal se presenta con hipertension
portopulmonar. La funcién renal es un predictor importante
de supervivencia para la falla hepatica crénica y el trasplante
hepatico. El sindrome hepatorrenal, tiene una incidencia del
13 al 40%; esto genera deterioro de la funcién renal y puede
necesitar de la hemofiltracion. Este sindrome se resuelve
después de un trasplante exitoso. La evaluacion neurolégica
para el trasplante renal, se dirige a descartar la presencia de
edema cerebral en la insuficiencia hepética aguda que pue-
de ocasionar alteracion de neurotrasmisores como GABA,
glutamato y 6xido nitrico. A nivel hematolégico se debe
considerar la coagulopatia presente en estos pacientes(3> con
una disminucién importante en los niveles de fibrin6geno y
el factor VIII, que puede sugerir la presencia de fibrindlisis
primaria o coagulopatia intravascular diseminada (CID). El

tiempo de protrombina prolongada se correlaciona con la
gravedad de la enfermedad hepatica y es una de las variables
comunmente utilizada como pronéstico e indicacién de riesgo
perioperatorio.

En cuanto a la fluidoterapia, no existe un consenso que de-
fina una solucion cristaloide ideal y todas tienen limitaciones,
el Plasma-Lyte tiene un pH cercano al normal y la osmolaridad
similar al plasma, pero tiene como efecto adverso la proinfla-
macién y potencial cardiotoxicidad; el uso de coloides en lugar
de cristaloides como mantenimiento reduce la extravasacion
de fluidos, lo que resulta en menos edema intestinal, mejoria
en la perfusion mesentérica, y la restauracién mas rapida de
la funcidn intestinal postoperatoria. Para optimizar y guiar el
volumen intravascular y el gasto cardiaco y llevar a cabo la
fluidoterapia, se dispone de monitoreo y estudios invasivos
que van desde un catéter de flotacion de la arteria pulmonar,
ecocardiografia transesofdgica transoperatoria hasta métodos
menos invasivos como la colocacién de una linea arterial o
instrumentos como PiCCO, LiDCO, FloTrac y Vigileo.

En cuanto a las fases del trasplante hepatico; en la primera
(pre-anhepatica), se refiere a la diseccién y movilizacion del
higado; la inestabilidad hemodindmica puede verse como
resultado de la manipulacién quirtirgica: gran movilizacion,
secuestro de volumen, transeccién de grandes varices, y la
manipulacién del higado que obstruye temporalmente el re-
torno venoso. El riesgo de una embolia por la manipulacién
de la vena cava, debe considerarse en caso de disminucion
en el di6éxido de carbono expirado asociado a inestabilidad
hemodinamica. En este periodo del trasplante hepético, el
aspecto principal a controlar es el sangrado, teniendo en
cuenta factores de riesgo como la hipertensién portal, la
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extensa circulacién colateral, y durante la hepatectomia™®.
La fase II (fase anhepdtica), comienza con la oclusién
del retorno venoso al higado debido al pinzamiento de la
vena cava inferior y de la vena porta y de la divisién de
la vasculatura hepética, produciendo pérdida del retorno
venoso que conduce a un riesgo de colapso cardiovascu-
lar con una marcada disminucién del gasto cardiaco y de
hipotensién. El injerto se implanta en el receptor con el
incremento resultante en la presion venosa distal que pue-
de aumentar el sangrado, perjudicar la perfusion renal, y a
menudo promueven el edema e isquemia de los intestinos.
El bypass venoso-venoso puede ser utilizado para mejorar
la estabilidad hemodindmica, reducir la pérdida de sangre
y mantener funcién renal intraoperatoria y la presién de
perfusion cerebral en pacientes con insuficiencia fulminante
aguda. Durante esta fase anhepdtica, no hay coagulacion,
la fibrindlisis puede ser prevenida o atenuada por agentes
antifibrinoliticos como la aprotinina y el 4cido tranexamico,
ademads de que la ausencia de citrato y lactato produce aci-

dosis progresiva. Durante la fase III (post-anhepatica o fase
neohepdtica), antes de la reperfusion; el uso de metilpred-
nisolona (500 mg), se administra como parte del protocolo
de la inmunosupresién y como proteccidn contra la lesion
isquemia-reperfusion. Esta reperfusion del injerto, esta
asociada con elevaciones de potasio y concentraciones de
iones hidrégeno, aumento de la precarga y disminucién de la
resistencia vascular sistémica con disminucién de la presion
arterial. Las concentraciones séricas de potasio deben ser
revisadas periddicamente, especialmente en los primeros 15
minutos después de la reperfusion. La hipercaliemia debe ser
corregida agresivamente porque puede conducir a arritmias
malignas y paro cardiaco; los pacientes a menudo requieren
vasopresor o soporte inotrépico. El injerto funcional aumenta
el potasio. La acidosis metabdlica comienza a corregirse con
la restauracién del metabolismo del lactato y la produccion
de bicarbonato.

Otra consideracion en la fase neopdtica es la de poder
identificar pacientes candidatos a extubacién temprana®).
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