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Se presenta un caso de traumatismo hepatico
muy severo que motivo la hepatectomia total y el
trasplante hepatico varias horas después, deter-
minando una duracion prolongada de la fase
anhepatica. La evolucion posterior fue desfa-
vorable falleciendo finalmente el paciente. Some-
temos a consideracion la indicaciéon de hepatec-
tomia mas trasplante en el traumatismo hepatico
severo y como influye en la evolucion posterior
una fase anhepatica prolongada.
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LIVER TRANSPLANTATION IN THE MANAGE-
MENT OF SEVERE HEPATIC TRAUMA

Summary. This is a report of a very severe li-
ver traumatism that needed a total hepatectomy
and a liver transplantation a several hours later.
This caused a prolonged duration of the anhepa-
tic phase. The patient finally died. We discuss
the indication of hepatectomy plus transplanta-
tion in cases of severe liver traumatism and how
a prolonged anhepatic phase can cause a worse
prognosis.
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INTRODUCCION

El higado es el segundo 6rgano afectado con mds
frecuencia en el traumatismo abdominal cerrado. Se
estima que resulta lesionado en algin grado en el
45% de los traumatismos abdominales.

Frecuentemente se trata de lesiones leves que
evolucionan bien con tratamiento conservador. Pero
en ocasiones pueden llegar a comprometer la vida
del paciente alcanzando una tasa de mortalidad del
10% al 40% segun distintas series!?. La causa fun-
damental de la muerte es la hemorragia intraabdo-
minal masiva. En estos casos el tratamiento es qui-
rirgico y debe conseguir un control efectivo y
precoz de la hemorragia, intentando preservar la
funcién hepdtica. Las medidas terapéuticas varian
segun la gravedad de las lesiones, desde una actitud
espectante, pasando por distintas técnicas quirdrgi-
cas hasta llegar en casos de riesgo vital a la hepatec-
tomia y el trasplante hepatico.

En ocasiones no se dispone de un donante inme-
diato en el momento de indicar la hepatectomia. Al-
gunos autores proponen extirpar el 6rgano lesiona-
do, realizar anastémosis portocava y someter al
paciente a un periodo anhepético mientras surge el
donante®. Se han publicado mejores resultados con
esta técnica®, frente a otras actitudes como conservar
un higado lesionado, necrético, con posibilidad de
resangrado o practicar una hepatectomia funcional
(ligadura del hilio hepatico) que permite la libera-
ciéon de sustancias tdéxicas al torrente circulatorio
procedente del higado isquémico. Sin embargo, no
se conoce bien la respuesta del organismo a la au-
sencia total hepdtica ni cudnto es capaz de sobrevi-
Vir en esta situacion.

Recogemos aqui el caso de un traumatismo hepa-
tico sometido a doce horas de fase anhepdtica, con
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mala evolucién, indicadora de mala respuesta a la
ausencia de higado de forma prolongada.

DESCRIPCION DEL CASO

Se trataba de una mujer de 41 afios sin anteceden-
tes de interés, conductora de un automévil que su-
frié un accidente de trafico. En el lugar del siniestro
la paciente estaba consciente y orientada, sin focali-
dad neurolégica, hipotensa, taquicdrdica, con dolor
abdominal a nivel epigastrico e hipocondrio dere-
cho.

A la palpacién se apreciaba crepitacion en el drea
de las costillas flotantes derechas y a la auscultacién
habfa hipoventilacién de la base derecha. El abdo-
men ofrecia resistencia a la palpacién con ausencia
de ruidos peristalticos intestinales.

La paciente fue trasladada al hospital ingresando
en estado de shock hipovolémico. Se canaliz6 una
via venosa central, se administraron expansores
plasmadticos y cristaloides. En la radiografia tordcica
se apreciaban fracturas costales inferiores derechas,
enfisema subcutdneo y neumotérax que se drend
mediante un catéter pleural en aspiracién. En la to-
mografia axial computarizada (TAC) de abdomen se
objetivé una contusién, con laceracién, rotura y
fragmentacion hepdtica, infarto por avulsién del pe-
diculo vascular y liquido libre peritoneal (fig. 1).

Con el diagnéstico de rotura hepdtica fue trasla-
dada al quiréfano de forma urgente donde se eviden-
ci6 abundante hemoperitoneo, severas laceraciones
con roturas intraparenquimatosas y seccion de todas
las venas suprahepdticas. No fue posible preservar el
higado, realizdndose hepatectomia total mas anasto-
mosis porto-cava término-lateral.

A la espera de que apareciese un donante, fue
trasladada al hospital de referencia para el trasplan-
te. Durante todo el desplazamiento, la paciente per-
manecié bajo ventilacién mecdnica con hipotension
severa y oliguria a pesar del abundante aporte de
cristaloides, hemoderivados y fairmacos vasoactivos.

Fig. 1. Tomografia axial computarizada (TAC) de abdomen de
ingreso. Obsérvense las amplias dreas hipodensas (isquémicas)
en el higado original.

Ingresé en la unidad de trasplante en la misma si-
tuacion clinica hasta que doce horas mas tarde sur-
gié un posible donante, por lo que fue trasladada
nuevamente al quiréfano. Durante la reintervencion
presentd un sangrado importante difuso secundario a
los graves trastornos de coagulacién, necesitando
gran aporte de hemoderivados. Se realizé trasplante
hepatico ortotépico con necesidad de anastémosis
biliar hepético-yeyunal por existir incompatibilidad
del calibre entre receptor y donante.

Tras el trasplante la paciente se mantuvo hipoten-
sa con inotrépicos a dosis altas, presentando insufi-
ciencia renal aguda con anuria y disfuncién del in-
jerto con elevacién de las cifras de transaminasas
hepéticas GOT 5.600 UI y GPT 3.600 UI con graves
trastornos de coagulacién inicidndose tratamiento
con PGE,.

A las 48 horas de evolucién se objetivé una nue-
va elevacién importante de las cifras plasmaticas de
transaminasas y bilirrubina. Se realiz6 una Eco-
Doppler hepdtica que demostr6 la existencia de flujo
en la vena porta y no en la arteria hepética y la TAC
de abdomen mostraba una hipoperfusién en lébulo
derecho y coleccién liquida perihepdtica y en pelvis.
Ante la posibilidad de someterse a un retrasplante
hepatico, se planteé la valoracién de su estado neu-
rolégico, retirdndose la sedoanalgesia y realizdndose
un electroencefalograma (EEG), que mostraba afec-
tacion cerebral difusa con reactividad a estimulos, y
Doppler transcraneal con registros normales pero
con asimetria derecha/izquierda sugerente de algin
tipo de lesion hemisférica cerebral. Para descartar
una posible hemorragia intracraneal por los trastor-
nos de coagulacion tan severos que padecio se prac-
tico TAC craneal que mostraba aumento de partes
blandas supraorbitaria y frontal derecha, fractura
temporal izquierda sin lesién intracraneal objetiva-
ble. A pesar de todo ello la paciente persistia con
bajo nivel de conciencia sin respuesta a estimulos.
Se completd el estudio con arteriografia del territo-
rio esplacnico encontrdndose una estenosis filiforme
de la arteria hepatica con buen flujo distal.

La evolucién posterior fue prolongada y térpida,
con mejoria hemodindmica que permitié la retirada
total del apoyo inotrépico, persistencia del fracaso
renal antrico con sesiones de didlisis diarias, impo-
sibilidad de desconexién de la ventilacién mecédnica
debido a la reproduccion del neumotérax inicial y a
un nivel de conciencia persistentemente bajo.

Finalmente desarrollé un cuadro séptico por Aci-
netobacter baumannii multirresistente que se aislé
inicialmente en heridas cutdneas traumdticas que
presentaba en el brazo izquierdo y posteriormente
en aspirado bronquial y sangre, con nula respuesta a
la terapia antibidtica dirigida, desarrollando shock
séptico y fracaso multiorganico, falleciendo a las
cinco semanas de evolucion.

DISCUSION

La decisién de realizar una hepatectomia total
suele estar influenciada por el riesgo vital que supo-
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ne una actitud conservadora, pero supone hacer de-
pender la vida del paciente de que surja un donante
antes de que fallezca a consecuencia de una fase an-
hepética prolongada.

Ringe en 1991 propuso el tratamiento quirirgico
en dos fases: En primer lugar la hepatectomia mas
anastomosis porto-cava y en segundo lugar el tras-
plante®. En 1993 publicé una amplia serie de 32 ca-
sos de hepatectomia mds anastomosis portocava, en
enfermos con patologia hepatica grave variada (trau-
matismos hepdticos, hepatitis fulminante, rechazo
agudo de trasplante, etc.) con una mortalidad del
100% en los que no se consiguieron trasplantar, y
una mortalidad del 50% en los trasplantados. Consi-
guié una fase anhepdtica maxima de 34 horas y 35
minutos*. En 1995 recogi6 ocho casos de hepatecto-
mia post-traumadtica, con resultados de cinco tras-
plantados y tres que no lo fueron (fallecieron por fa-
llo multiérgano [FMO], hemorragia masiva). Tres
trasplantados fallecieron (por FMO, sepsis). La fase
anhepdtica méaxima fue de 16 horas 20 minutos®.

En estos estudios se objetiva una alta mortalidad
en los enfermos trasplantados después de una fase
anhepdtica mds o menos prolongada que sigue a la
hepatectomia total mds anastomosis portocava. Sin
embargo, es poco demostrable que esta mortalidad
sea directamente atribuible a la ausencia de higado,
al tratarse de casos vitales en los que los pacientes
llegan al quir6fano la primera vez en shock hipovo-
Iémico, en situacién muy precaria que facilita las
complicaciones en el postoperatorio. A esto se suma
la fase anhepdtica donde lejos de poder recuperarse,
sigue sufriendo una intensa agresion por la falta de
este 6rgano. Al fin, es sometido a una mal tolerada y
duradera reintervencion, el trasplante hepético.

Por ello quedan muchas preguntas por resolver:
(qué parte del deterioro general de estos pacientes
se debe a la fase anhepatica y cudl a la agresion se-
vera que supone la hipovolemia, la politransfusién y
sus complicaciones? ;como influye la fase anhepati-
ca en la recuperacién del individuo, después del
trasplante? ;qué tiempo es necesario para que las le-
siones atribuibles a la fase anhepatica sean irreversi-
bles?

El higado interviene en la mayoria de los proce-
sos metabdlicos del organismo. Metaboliza todos
los productos finales de la absorcién de proteinas,
hidratos de carbono y grasas, transformadndolos en
sustancias complejas esenciales para el funciona-
miento normal del organismo. Ademds regula la
concentracién plasmdtica de moléculas esenciales
para el metabolismo, fagocita sustancias toxicas y
elimina medicamentos, hormonas y productos meta-
bélicos®’. Por tanto, la ausencia del higado debe de-
terminar la existencia de metabolitos toxicos que
pueden alterar de alguna forma el funcionalismo de
todos los drganos, asi como la falta de otra serie
de mediadores esenciales para los procesos bioqui-
micos organicos. Todo ello debe conducir a la dis-
funcién multiorganica y al fallo multiorganico. Con-
diciona alteraciones en el funcionamiento del
sistema inmunitario creando una mayor incidencia
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de infecciones. La ausencia de sintesis de factores
de coagulacion conlleva un estado hemorrdgico que
empeora el resultado de las intervenciones quirtrgi-
cas y favorece las hemorragias intracraneales en
estos pacientes. Estado de hipoglucemia, hipoprotei-
nemia, hiperlipidemias, hiperbilirrubinemias, tras-
tornos hidroelectroliticos y un largo etcétera que
hacen dudar de que la supervivencia en fase anhepé-
tica sea muy prolongada.

Al tratarse de un traumatismo como causa de he-
patectomia, presupone la ausencia de higado de for-
ma "aguda" en un enfermo previamente sano frente
a la adaptacién paulatina al deterioro progresivo de
las funciones hepdticas que presentan la mayoria
de las enfermedades hepdticas crénicas terminales.
Esto condiciona una mayor susceptibilidad a la au-
sencia de este drgano y un menor tiempo de supervi-
vencia a la fase anhepdtica.

Teniendo presente todo lo anterior al realizar una
hepatectomia total postraumética se debe tener pre-
sente:

1. Ser muy estrictos en la indicacién (hemorragia
exanguinante, o sindrome t6xico hepdtico severo
ambos incompatibles con la vida)*.

2. Descartar lesiones intracraneales y de otras vis-
ceras intraabdominales asociadas al traumatis-
mo que ensombrecen mucho la viabilidad del tras-
plante?.

3. Realizar un tratamiento de soporte agresivo du-
rante el periodo anhepético (control de la coagulo-
patia para disminuir la incidencia de hemorragia in-
tracraneal y reducir el sangrado intraoperatorio,
optimizar la funcién cardiopulmonar y renal, mante-
ner en los limites normales la temperatura, el estado
dcido-base, electrélitos, glucemia)®. Mediante el uso
de plasmaféresis y hemofiltracién veno-venosa con-
tinua se puede mejorar el manejo del paciente’.

4. Optimizar toda la infraestructura sanitaria dis-
ponible para el trasplante (traslado lo antes posible
al centro de referencia para trasplante, inclusién in-
mediata en alerta cero) con el objetivo de reducir al
minimo la duracién de la fase anhepatica.

CONCLUSION

La hepatectomia y el trasplante de higado, si bien
es una indicacién aceptada, es una medida excepcio-
nal en el traumatismo hepatico severo potencialmen-
te letal, con una alta mortalidad y pobres resultados.
A pesar de los pocos conocimientos al respecto, la
prolongacién de la fase anhepdtica hace que se en-
sombrezcan los resultados finales.
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