TRASPLANTE HEPATICO

Aspectos anestésicos del trasplante hepatico
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RESUMEN. El manejo anestésico del paciente recep-
tor de trasplante hepdtico representa un reto formida-
ble. La falla hepatica avanzada produce efectos fisiolo-
gicos y bioquimicos complejos que frecuentemente se
encuentran asociados con falla de otros organos princi-
pales. El procedimiento quirurgico generalmente es lar-
go y condiciona cambios cardiovasculares importantes,
hemorragia, alteraciones electroliticas y dcido-base, y
cambios en los sistemas de coagulacion. El conocimiento
de la fisiopatologia de la falla hepdtica grave y de los
problemas perioperatorios es esencial. La buena orga-
nizacion y el soporte técnico son vitales, asi como un
cuidadoso monitoreo, la comunicacion efectiva con los
cirujanos y un manejo agresivo de los cambios fisiolo-
gicos adversos.
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INTRODUCCION

Muchos de los cambios actuales en el manejo anestési-
co del paciente para trasplante hepatico son debidos a
que gran parte de los trasplantes se dan en pacientes en
los extremos de edad. Muy jovenes (menores de cinco
afios) frecuentemente en relacion con atresia de vias bi-
liares o con errores innatos del metabolismo constitu-
yen 7.5% de los trasplantes, y 7.3% de los trasplantes se
realizan en pacientes mayores de 65 afios de edad. Los
pacientes entre 50 y 64 afios ocupan 41% de los tras-
plantes. Por otra parte, la falta de donadores de higado
ha desarrollado nuevas técnicas quirdrgicas como injer-
tos hepaticos divididos de origen cadavéricos (l6bulo
derecho para un paciente adulto y el 16bulo izquierdo
para un paciente pediatrico), asi como trasplante hepati-
co de donador vivo relacionado,' lo que también ha mo-
dificado las conductas anestésicas.

En la presente revision analizaremos algunas areas es-
pecificas del trasplante hepatico y algunos puntos contro-
versiales en el manejo. El trasplante hepatico requiere un
equipo especializado de anestesidlogos. Sin embargo,
mucha de la literatura escrita en relacion con el trasplante

SUMMARY. Anesthetic management of liver transplant
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hemostatic disturbances. Knowledge of the pathophy-
siology of severe hepatic disease and potential perio-
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hepatico no tiene poder estadistico, y se apoya sélo en
experiencias de cada grupo; sin existir estudios controla-
dos y multicéntricos en relacion con el tema.>*

MONITORIZACION Y
COLOCACION DE LINEAS VASCULARES

Siempre se colocan dos lineas arteriales que permiten la
monitorizacion continua de presion arterial y gases san-
guineos durante todo el trasplante; que generalmente son
de facil acceso (generalmente se colocan en arterias ra-
diales y en algunos casos en la femoral).

Debido a que durante la cirugia existe gran recambio
de liquidos, asi como grados variables de disfuncion
cardiaca en las diferentes etapas del trasplante, la medi-
cion de presiones de llenado ventricular en forma conti-
nua es indispensable. Asi el monitoreo de la presion ve-
nosa central es de rutina en el paciente pediatrico y la
monitorizacion de las presiones pulmonares en el pa-
ciente adulto. Sin embargo, en la actualidad se discute la
utilidad del catéter pulmonar en pacientes adultos con
funcién cardiaca normal previa al trasplante, asi como
la monitorizacion de la funcidn cardiaca por otros me-
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dios como ecocardiograma transesofagico con el cual se
evidencian los cambios durante la reperfusion en forma
mas temprana y adecuada que con el catéter pulmonar
debido a los cambios en los flujos de temperatura. El
ecocardiograma transesofagico no se ha asociado en nin-
gun reporte con hemorragia de varices esofagicas; sin
embargo, en pacientes donde la retraccion costal es ex-
trema se puede distorsionar la observacion.

A todos los pacientes se les coloca una o dos vias de
alto flujo a nivel central, cuya colocacion debe ser guia-
da por Doppler para evitar la puncion incidental de una
arteria. Estas vias venosas estan conectadas a algun sis-
tema de infusion rapida que permita la administracion
de grandes volumenes de liquidos y/o productos sangui-
neos a temperatura de 37 °C.

MONITORIZACION DE
LA PRESION INTRACRANEAL (PIC)

Es utilizado en muchos centros de trasplante en pacien-
tes con falla hepatica fulminante. En parte se utiliza con
la finalidad de priorizar el trasplante en aquellos pacien-
tes que estan desarrollando edema cerebral con riesgo
de herniacion rapida. Por otro lado, no existen estudios
que demuestren la utilidad de la medicion de la PIC en
pacientes sometidos a trasplante hepatico con falla he-
patica fulminante, pero la experiencia en los diferentes
centros genera informacion indispensable durante el tras-
plante hepatico (por ejemplo: al cambiar la posicion del
paciente durante el trasplante, o bien en el momento de
iniciar la fase anhepatica el flujo sanguineo cerebral
puede disminuir en forma importante por el compromi-
so del retorno venoso, y sin la motorizacién de la PIC
estos cambios no serian evidentes); pero a la vez tiene
riesgo de hemorragia la colocacion del catéter, por lo
que se debe seleccionar en forma adecuada a qué pa-
ciente se le colocara. En la actualidad existen métodos
para monitorizar la funcidn cerebral no invasivos como:
el Doppler transcraneal, la oximetria cerebral transcuta-
nea, y el sistema de analisis bioespectral, sin embargo,
todavia no existe suficiente experiencia reportada en este
grupo de pacientes.??

El puente veno-venoso es utilizado durante el tras-
plante hepatico para minimizar los cambios hemodina-
micos asociados con el pinzamiento de la vena cava in-
ferior. El retorno venoso de las extremidades inferiores
es tomado de la vena femoral y la circulacion portal to-
mado a través de la vena porta son regresados por medio
de una bomba centrifuga a la vena axilar, subclavia o
yugular interna. Asi en estos pacientes se mejora el re-

torno venoso al corazon, ademas de mejorar las presio-
nes de perfusion renal y mesentérica comparado con los
pacientes en los que no se utiliza este sistema. Las li-
neas vasculares femoral y yugular interna para el bypass
generalmente las coloca el anestesidlogo por via percu-
tanea antes del inicio del trasplante. Se prefiere la colo-
cacion de lineas percutaneas a la colocacion quirtirgica
debido a que se disminuye el riesgo de linfocele, asi como
una disminucion importante del tiempo quirurgico.*

COAGULACION

La coagulopatia en el paciente con enfermedad hepatica
terminal genera problemas particulares para el aneste-
siologo. El paciente con enfermedad hepatica terminal
tiene disminucion de la sintesis de factores de coagula-
cion (especialmente I, I, V, VIL IX, X, XI y XII), mal
funcionamiento de aquellos factores que son produci-
dos (disfinogenemia), secuestro y destruccion de plaque-
tas (hiperesplenismo), disfuncion plaquetaria e incre-
mento de la fibrindlisis. Ademas el trasplante genera
un incremento de fibrindlisis, liberacion de heparina;
asi como la hipotermina durante el trasplante que em-
peora aun mas la coagulopatia.

La monitorizacion de la coagulacion y su manejo
para trasplante hepatico no se ha estandarizado de cen-
tro a centro. Si bien, la pérdida de sangre es en lo
general menor durante el trasplante hepatico que dé-
cadas atras, todavia falta conocer més los problemas
de coagulacidn y la respuesta compleja en el paciente
con enfermedad hepatica terminal. Muchos centros
utilizamos el tromboelastograma para monitorizar las
tendencias de coagulacion, aunque este método de mo-
nitorizacion no es aceptado en la comunidad hemato-
légica. Otros centros utilizan pruebas de coagulacion
convencionales (tiempo de protrombina, tiempo par-
cial de tromboplastina, tiempo de trombina, cuenta
plaquetaria y niveles de fibrindgeno) y otros centros
se guian unicamente por la clinica. Aunque no exis-
ten estudios comparativos entre los tres métodos de
monitorizacion todos coinciden en ser adecuados para
la toma de decisiones, asi como para reducir los re-
querimientos de productos sanguineos.

La terapia transfusional varia de centro a centro, pero
en general la guia es la siguiente: Paquete globular se
transfunde para mantener hematdcrito entre 25 a 30%,
plasma fresco congelado para mantener INR alrededor
1.5. Plaquetas para mantener cuentas plaquetarias ma-
yores de 50,000/mm?. Si el plasma fresco congelado y
las plaquetas no corrigen la coagulopatia, o el fibrindge-
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no se encuentra en niveles menores de 100 mg/mL se
transfunden crioprecipitados.

El tratamiento de la coagulopatia durante el trasplante
hepatico combina transfusién y manejo farmacoldgico.
Asi varios agentes farmacologicos se utilizan durante el
trasplante en un esfuerzo por disminuir los requerimien-
tos de productos sanguineos y la pérdida hematica. Las
drogas usadas y las dosis varian en forma importante de
centro a centro. Debido a la complejidad de la cirugia y
de la coagulopatia, la demostracion del efecto antifibri-
nolitico de la droga no correlaciona necesariamente con
la efectividad de ésta para disminuir la pérdida de sangre.

El procoagulante con mas larga historia en el tras-
plante hepatico es el acido aminocaproico, un agente
antifibrinolitico que inhibe la actividad de plasmita (la
plasmina degrada la fibrina), ademas el acido aminoca-
proico inhibe la fibrindlisis tisular. En algunos centros
administran profilacticamente acido aminocaproico a
pacientes bajo trasplante hepatico, nosotros s6lo admi-
nistramos la droga cuando hay un incremento de fibri-
ndlisis. La dosis usual es de 5 g IV en bolo seguidos por
1 g/h IV en infusion. Se han reportado complicaciones
trombdticas en pacientes en los que se administrd acido
aminocaproico. Sin embargo, la efectividad del acido ami-
nocaproico esta basada en pruebas no controladas y la ex-
periencia clinica.

El acido tranexamico tiene un mecanismo antiplas-
mina similar al acido aminocaproico, pero con mayor
potencia y vida media mas larga. Igualmente las dosis
varian grandemente de 10 a 30 mg/kg. Si bien existe un
estudio reciente que sugiere que el acido tranexamico
puede ser mas efectivo en la reduccion de la hemorragia
que el acido aminocaproico, la dosis del 4cido aminoca-
proico puede no haber sido equivalente a la del acido
tranexamico. Ademas de que una droga con menor vida
media puede ser preferible su uso en aquellos raros ca-
sos que se presentan complicaciones tromboticas.*

Aprotinina es un inhibidor no especifico de proteasa
sérica con un potente efecto antiplasmina, inhibiendo tanto
plasmina como kalicreina. La aprotinina, ademas, inhibe
la iniciacion del coagulo, pero su efecto procoagulante es
mas pronunciado. Los centros europeos utilizan mayor-
mente aprotinina en comparacion con los centros en Esta-
dos Unidos. En la actualidad existen suficientes estudios
que apoyan su uso para reducir los requerimientos de pro-
ductos sanguineos, sin embargo, algunos centros han en-
contrado riesgo de eventos tromboticos con el uso de apro-
tinina. Una precaucion adicional con su uso es el desarrollo
de hipersensibilidad aguda (anafilaxis) con una segunda
exposicion de la aprotinina.’

DDAVP (desmopresina) incrementa la disponibilidad
del factor de von Willebrand y factor VIII, mejorando
los tiempos de hemorragia en pacientes con enfermedad
hepatica terminal. Sin embargo, su efecto antidiurético
limita su uso.

Los estrégenos conjugados pueden mejorar la fun-
cion plaquetaria durante el trasplante hepatico. La pro-
tamina puede ser utilizada para revertir los efectos de
heparina durante el trasplante, especialmente después
de la reperfusion.

El principal foco para tener un control adecuado de la
coagulacion es mantener la temperatura corporal.®

CONSIDERACIONES METABOLICAS

La transfusion masiva esta asociada con hipocalce-
mia por la rapida administracioén de citrato utilizado
en los paquetes globulares. Los pacientes con enfer-
medad hepatica terminal tienen mayores niveles de
citrato que los pacientes con funcion hepatica normal,
debido a que son incapaces de metabolizar el citrato.
No es sorprendente que la hipocalcemia aguda sea una
complicacion aguda de la transfusion masiva durante las
fases pre y anhepaticas del trasplante de higado (cuando
no existe o es muy pobre la funcion hepatica). La trans-
fusion de plasma fresco congelado tiene mayores cantida-
des de citrato que el paquete globular. Afortunadamente
los niveles de calcio ionizado son faciles de medir durante
el trasplante y se deben ajustar las dosis de cloruro de cal-
cio para mantener los niveles de calcio ionizado dentro de
limites normales. Una vez que empieza a funcionar el nue-
vo higado, el citrato es metabolizado rapidamente, con lo
que se incrementan los niveles de calcio sérico.

El citrato también se une al magnesio; ha sido bien
documentado el desarrollo de hipomagnesemia durante
el trasplante hepatico y durante transfusion masiva. Los
niveles de magnesio son mas dificiles de medir que los de
calcio, por lo que en presencia de arritmias después de trans-
fusion masiva debe incluirse la hipomagnesemia como diag-
nostico diferencial.

La acidosis progresiva durante el trasplante hepati-
co es algo comun, pero el mantener un pH normal du-
rante la cirugia generalmente no es un objetivo tera-
péutico debido a que cuando el nuevo 6rgano inicia su
funcién tiende a desarrollarse alcalosis metabdlica. Asi
la acidosis durante el trasplante hepatico generalmente
es transitoria y su tratamiento puede agravar la alcalo-
sis metabolica postreperfusion, la mayoria de los cen-
tros no tratan la acidosis durante el trasplante a menos
que exista un compromiso hemodinamico grave o arrit-
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mias. Algunos centros utilizan el bicarbonato de sodio
cuando es necesario. Otros han reportado que el THAM
es un buffer efectivo durante el trasplante hepatico.’

La hiperglucemia, especialmente justo después de la
reperfusion, es algo comuan durante el trasplante y es el
resultado de la resistencia a la insulina en los pacientes
con enfermedad hepatica. La hiperglucemia aguda que
se presenta después de la reperfusion por lo general por
si sola se limita en algunos dias.?

SINDROME HEPATORRENAL

La falla renal es extremadamente comun en los pacien-
tes con enfermedad hepatica terminal. La presencia de
un estado hiperdinamico, retencion de sodio y ascitis
son los factores relacionados directamente con el desa-
rrollo del sindrome hepatorrenal. En pacientes con sin-
drome hepatorrenal el objetivo del anestesiélogo es no
comprometer mas la funcion renal manteniendo el volu-
men intravascular, por lo que requiere para el manejo
durante la fase anhepatica el bypass veno-venoso. Estu-
dios europeos sugieren que la administracion de terli-
presina, un vasoconstrictor esplacnico, puede ser Util en
el manejo de pacientes con hepatorrenal.*®

CONSIDERACIONES PULMONARES

Muchos pacientes con enfermedad hepatica terminal tie-
nen algln tipo de hipoxemia. La gran mayoria de las
veces se debe a la presencia de cortos circuitos extracar-
diacos y en relacion con el sindrome hepatopulmonar,
mismo que mejora una vez trasplantado el paciente. Un
pequefio nimero de pacientes con enfermedad hepatica
terminal cursa con hipertension pulmonar que general-
mente se relaciona con incremento de la mortalidad pe-
rioperatoria, por lo que la mayoria de los centros consi-
deran que las presiones pulmonares mayores de 40 mm
Hg son una contraindicacion para trasplante.’

ETAPAS DE LA CIRUGIA

Durante la diseccion del higado los principales objeti-
vos anestésicos son mantener el volumen circulante y

disminuir las complicaciones por coagulopatia. La deci-
sion de utilizar o no el bypass veno-venoso durante la
fase anhepatica tiene diferentes criterios de centro a cen-
tro. Algunos centros nunca usan bypass, otros lo utilizan
en casos seleccionados y otros en todos los pacientes
adultos. Cuando se inicial el flujo del bypass, por lo ge-
neral todos los pacientes presentan bradicardia que no
requiere de ningiin manejo. La pérdida de sangre gene-
ralmente es limitada durante la fase anhepatica y los re-
querimientos de liquidos dependen de si se utiliza o no
el bypass. La reperfusion del nuevo organo puede ser
acompafiada de arritmias e hipotension. Soluciones frias,
acidas e hiperkalémicas son liberadas durante esta eta-
pa, ademas, generalmente contienen hormonas vasoac-
tivas y citoquinas. Algunos anestesiologos eligen en la fase
de reperfusion aguda manejarlos en forma profilactica con
bicarbonato y calcio justo antes de la reperfusion; mientras
otros so6lo lo manejan si tienen manifestaciones. La fun-
cién del organo en la fase neohepatica se manifiesta por
menores requerimientos de calcio, alcalosis, mejoria de
volumenes urinarios, produccion de bilis y metabolismo
de relajantes musculares. En centros experimentados entre
10 a 30% de los pacientes son extubados en quiréfano an-
tes de ser pasados a otra unidad.**
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