
112 Gastroenterol Hepatol 2004;27(Supl 4):112-7

PROBLEMAS DURANTE EL PERÍODO PERIOPERATORIO 
DEL TRASPLANTE HEPÁTICO: PROFILAXIS Y TRATAMIENTO

INTRODUCCIÓN

En este número se publican ya otros capítulos en los que
se analizan los problemas del trasplante hepático con par-
tición del injerto y el trasplante de donante vivo. Por lo
tanto, sólo nos vamos a referir a los problemas vasculares
que pueden presentarse en relación con el trasplante he-
pático de injerto completo procedente de cadáver. Desde
el punto de vista del cirujano, los problemas y las dificul-
tades no se presentan sólo en el postoperatorio, sino tam-
bién y especialmente durante la cirugía. En realidad es
durante la cirugía cuando se originan muchos de los pro-
blemas que se manifiestan en el postoperatorio. Para la
descripción de los problemas vasculares y sus posibles
soluciones seguiremos el mismo orden en que puede en-
contrarlos el cirujano durante la realización de lo que se-
ría una técnica quirúrgica habitual para nuestro grupo. 

DIFICULTADES PARA LA OBTENCIÓN
DE UN PEDÍCULO ARTERIAL

En lo que se refiere a las estructuras vasculares, el primer
paso de la intervención en el receptor consiste en la disec-
ción y la ligadura de la arteria hepática. La ligadura arte-
rial se realiza generalmente en la arteria hepática propia,
para luego conseguir un buen patch vascular utilizando la
bifurcación de la arteria hepática común con la arteria
gastroduodenal. Para confirmar un buen aporte arterial al
injerto, en nuestra sistemática incluimos la medición del
flujo antes de la ligadura. Las dificultades para la obten-
ción de un pedículo adecuado, tanto en lo que se refiere al
calibre como al flujo, pueden deberse a:

1. Un calibre arterial demasiado fino que puede compro-
meter la permeabilidad de la anastomosis. Se trata de una
situación más frecuente en niños, pero que en adultos

puede estar relacionada con la existencia de variantes del
pedículo arterial que presenta una o más ramas accesorias
o sustitutas.
2. Enfermedad vascular del receptor que condiciona un
bajo flujo a través de la arteria hepática. 

Cuando la localización habitual no ofrece suficientes ga-
rantías para proporcionar un flujo arterial suficiente al in-
jerto, las opciones de que dispone el cirujano son las si-
guientes: 

1. Anastomosis con la arteria esplénica. La realización de
esta anastomosis requiere la ligadura de la arteria espléni-
ca distalmente al punto elegido para la sutura. En nuestra
experiencia, esta técnica no se ha asociado a complicacio-
nes esplénicas ni pancreáticas1.
2. Anastomosis directa a la aorta supracelíaca o bien a la
aorta infrarrenal con interposición de un injerto vascular
procedente de la arteria ilíaca del donante o de un injerto
arterial criopreservado2.

DIFICULTADES PARA LA OBTENCIÓN
DE UN PEDÍCULO PORTAL

Una vez identificado y preparado un buen pedículo ar-
terial, se secciona la vía biliar, se identifica la vena
porta y se diseca lo más distalmente posible para sec-
cionar ambas ramas portales. Las principales dificulta-
des que pueden presentarse en esta fase se deben habi-
tualmente a la existencia de una trombosis portal (TP)
y a la colocación previa de una derivación intrahepáti-
ca transyugular portosistémica (TIPS). La TP está pre-
sente en el 2 al 15% de los pacientes con cirrosis hepá-
tica3-5 y es más frecuente en los pacientes portadores
de una TIPS. En nuestra experiencia con 825 trasplan-
tes, el 7,1% de los pacientes presentaba una TP. Ésta
fue durante años una contraindicación para el trasplan-
te, por las dificultades técnicas que comporta para la
obtención de un pedículo portal adecuado y los peores
resultados que se obtienen en estos pacientes5. Sin em-
bargo, progresivamente se han ido aportando solucio-
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nes técnicas que incluyen la tromboendovenectomía, la
anastomosis a una variz, la colocación de un injerto
venoso generalmente extraanatómico6, la arterializa-
ción portal7 y la hemitransposición de la vena cava8. La
elección de una u otra técnica depende de la extensión
de la TP9 (tabla I). Para planificar la intervención es
conveniente conocer antes de la cirugía si existe TP.
Habitualmente la permeabilidad de la vena porta se es-
tudia mediante ecografía Doppler, complementada con
una arteriografía u otra técnica de imagen en los casos
en los que se sospecha la complicación. El diagnóstico
preoperatorio correcto de TP varía notablemente entre
diversas series (del 30 al 88%)4,5, lo cual depende no
sólo de la experiencia del explorador, sino también de
la extensión de la trombosis. Teniendo en cuenta que
los falsos negativos se producen generalmente en casos
de trombosis incompleta, fácilmente tratables durante
la cirugía, y que en los falsos positivos se realiza habi-
tualmente una arteriografía, es probable que la falta de
un diagnóstico preoperatorio tenga poco impacto en la
táctica quirúrgica.
Por los resultados publicados recientemente3,4, la trom-
boendovenectomía permite tratar adecuadamente las TP
tipos I, II y III, mientras que para el tipo IV es necesario
recurrir a la arterialización del injerto o a la hemitrans-
posición de cava, si no existe alguna rama colateral
gruesa5.

DIFICULTADES VASCULARES DURANTE LA FASE
ANHEPÁTICA

En la técnica clásica del trasplante se extirpaba el órgano
enfermo junto con la cava inferior retrohepática, con lo
cual se interrumpía no sólo la circulación portal, sino
también el retorno venoso de la cava. Esta situación plan-
teaba un problema hemodinámico importante por la inte-
rrupción del retorno venoso. La solución consistía en
bombear la sangre de la cava inferior y de la porta hasta
la cava superior mediante un circuito extracorpóreo. Dada
la complejidad de este método, se desarrolló la técnica de
preservación de cava, que han adoptado la mayor parte de
los grupos de trasplante de nuestro país. Posteriormente
se introdujo la utilización sistemática de un shunt porto-
cava terminolateral temporal10, que evita la congestión es-
plácnica durante la fase anhepática. Esta última variación
técnica se utiliza de forma sistemática en nuestro grupo11.

DIFICULTADES PARA LA REALIZACIÓN DE UNA
ANASTOMOSIS QUE FACILITE EL RETORNO
VENOSO

Una vez extraído el órgano, se coloca el injerto y se inicia
la construcción de las anastomosis vasculares. La primera
es la anastomosis que permite el drenaje venoso del injer-
to. En la técnica de preservación de cava, la anastomosis
se realiza entre la vena cava del injerto y las venas supra-
hepáticas. Los problemas intraoperatorios dependen del
hecho de que el pinzamiento de las 3 venas suprahepáti-

cas del receptor suele producir una interrupción del flujo
de la cava. Si el paciente no tolera esta situación, puede
optarse por la realización de una anastomosis cavocava
laterolateral12. La presencia de TIPS representa también
una dificultad técnica añadida en esta fase, por los proble-
mas que origina para realizar un buen pinzamiento de las
venas suprahepáticas.

COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS
RELACIONADAS CON EL DRENAJE VENOSO
HEPÁTICO

En la técnica clásica del trasplante hepático las complica-
ciones de la vena cava en forma de trombosis o estenosis
son poco frecuentes pero graves, y están relacionadas con
aspectos de la técnica quirúrgica o con la recidiva de un
síndrome de Budd-Chiari. Se ha comunicado una inciden-
cia del 1,7%13. Los signos y síntomas más frecuentes son
la ascitis refractaria, insuficiencia renal, edemas periféri-
cos, derrame pleural y dolor abdominal. Sin embargo, al-
gunos pacientes no presentan síntomas y no requieren tra-
tamiento. 
En la técnica de preservación de cava los problemas pos-
toperatorios se relacionan generalmente con una estenosis
de la anastomosis suprahepática. Se ha demostrado que,
cuando la anastomosis suprahepática se realiza sólo con
las venas suprahepáticas media e izquierda, la incidencia
de ascitis masiva relacionada con una hipertensión portal
postsinusoidal es elevada14. De los resultados de un estu-
dio multicéntrico nacional en relación con la técnica de
preservación de cava15, cabe destacar que intraoperatoria-
mente 26 pacientes presentaron congestión del injerto (en
22 casos se había realizado la anastomosis sólo con 2 ve-
nas suprahepáticas). El tratamiento consistió en una anas-
tomosis laterolateral de cava a cava en 5 casos, en 2 se
hizo una revisión de la anastomosis y los restantes 19 se
trataron creando un «neolecho» para el hígado, con lo que
se compensó así la discordancia de tamaño. Durante la
primera semana del postoperatorio 9 pacientes presenta-
ron un síndrome de Budd-Chiari agudo, uno de ellos aso-
ciado con trombosis de la cava y 7 pacientes en los que la
anastomosis se había realizado sólo con 2 venas hepáti-
cas. En 7 pacientes fue necesario un retrasplante urgente.
Una vez transcurrida la primera semana, 3 pacientes, to-
dos ellos con anastomosis sobre 2 venas hepáticas, desa-
rrollaron ascitis masiva, con vena cava retrohepática per-
meable. El estudio hemodinámico reveló aumento de
presión de las venas suprahepáticas. Este síndrome cróni-
co de Budd-Chiari pudo controlarse con diuréticos. En
caso de que el cuadro no se resuelva de esta manera, pue-
de indicarse una dilatación con balón por métodos angio-
gráficos, o bien una reintervención para realizar una anas-
tomosis laterolateral de cavocava.
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Tipo I: afectación exclusiva del tronco de la porta (parcial o total)
Tipo II: afectación del tronco de la porta y del eje mesentérico
Tipo III: afectación conjunta de las venas porta y esplénica
Tipo IV: afectación difusa de todo el territorio venoso esplácnico

TABLA I. Clasificación de la trombosis portal9



COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS
DE LA VENA PORTA

Una vez completada la anastomosis de drenaje del órga-
no, se inicia generalmente la anastomosis portal. En la
mayor parte de los casos se realiza una anastomosis por-
toportal terminoterminal, incluso en aquellos pacientes
que presentaban TP, pero en los cuales se ha podido prac-
ticar una trombectomía. Sólo en 48 casos de una serie de
1000 trasplantes hepáticos publicada por Settmacher et
al16 fue necesario realizar una reconstrucción diferente del
pedículo portal, mientras que en 2 series nacionales re-
cientes3,4 todas las anastomosis, con la excepción de un
paciente, fueron terminoterminales. En nuestra serie, sólo
en 29 casos de 825 trasplantes se realizó una anastomosis
diferente de la habitual (25 injertos venosos y 4 anasto-
mosis a venas colaterales gruesas).
Las complicaciones relacionadas con la anastomosis por-
tal se presentan en el 1 al 12% de los receptores17 y son la
estenosis y la trombosis. 
Los resultados de la serie de Settmacher et al16, en la que
hubo una incidencia del 2,8% de complicaciones portales,
indican que la necesidad de realizar un tipo de anastomo-
sis diferente de la terminoterminal habitual, las presencia
de alteraciones macroscópicas desde la vena porta y la es-
plenectomía asociada aumentan el riesgo de complicacio-
nes portales después de trasplante. Además, aspectos téc-
nicos como la presencia de unos cabos vasculares
redundantes o una torsión de la anastomosis favorecen es-
tas complicaciones.
Los síntomas de la TP pueden variar de manera conside-
rable. La trombosis aguda temprana puede ocasionar fra-
caso primario del injerto y requerir el retrasplante, ya que
la trombectomía suele tener poco éxito. En la mayor parte
de los casos la oclusión de la vena porta se presenta más
de 3 semanas después de trasplante y puede causar hiper-
tensión portal, manifestada en forma de ascitis y varices
esofágicas. Sin embargo, más del 50% de los pacientes
con complicaciones portales sólo requiere tratamiento
sintomático. La asociación de una complicación arterial
empeora el pronóstico.
Son los pacientes con TP previa los que a priori presen-
tan un mayor riesgo de trombosis en el postoperatorio. La
incidencia de esta complicación varía entre diversos in-
vestigadores. En la serie de Manzanet et al3 la retrombo-
sis global fue del 4,8%, pero llegó al 14% en caso de
trombosis completa y fue sólo del 2% en caso de trombo-
sis parcial. Todos los pacientes fallecieron. En la serie pu-
blicada por Robles et al4, entre 31 pacientes sólo se pro-
dujo un caso de retrombosis. 
Existe cierta controversia en cuanto a la necesidad de ad-
ministrar tratamiento anticoagulante después de la trom-
bectomía. Algunos autores opinan que la obtención de un
flujo portal adecuado es la mejor garantía para prevenir la
retrombosis y evitan la anticoagulación sistémica3, otros
recomiendan la administración local de heparina después
de la trombectomía4 y otros, entre los cuales se encuentra
nuestro grupo, consideran indicada la anticoagulación sis-
témica. 

La incidencia de TP postoperatoria en nuestra serie fue
del 3,5% (29 pacientes), mientras que 6 pacientes (0,7%)
presentaron una estenosis sintomática. En los pacientes
con trombosis se indicó el retrasplante en 5 casos, en 2 se
practicó una trombectomía, en 2 se colocó un stent, 2 no
requirieron tratamiento y en el resto se realizó tratamiento
médico. En 3 de los pacientes con estenosis se colocó un
stent, mientras que el resto se controló con tratamiento
médico. La existencia de una trombosis previa representó
un factor de riesgo de TP durante el postoperatorio, ya
que el 13,5% de estos pacientes presentaron la complica-
ción frente al 2,7% que se observó en el resto de los en-
fermos (p = 0,01). La colocación previa de una TIPS no
influyó significativamente en la aparición de TP postope-
ratoria (el 6 frente al 3,4%; p = 0,65). Los 15 pacientes
con TP diagnosticada durante el primer mes no presenta-
ron una supervivencia a los 5 años significativamente in-
ferior a la de los pacientes que no presentaron TP (el 56
frente al 66%; p = 0,33).
Se han descrito algunos casos de robo vascular del flujo
de la vena porta por colaterales o derivaciones que per-
manecen permeables después del trasplante, lo cual puede
tener consecuencias hemodinámicas y efectos adversos
en el injerto. Por este motivo se recomienda la ligadura de
colaterales cuyo pinzamiento incremente el flujo portal en
al menos un 30%18.

COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS
ARTERIALES

La anastomosis arterial suele ser la última anastomosis
vascular, aunque, si se pretende realizar una revasculari-
zación arterial y portal simultánea, es preferible llevar a
cabo en primer lugar la sutura arterial. Las complicacio-
nes que pueden aparecer en el postoperatorio en relación
con esta sutura son: trombosis, estenosis, seudoaneurisma
y robo vascular, generalmente ocasionado por la arteria
esplénica.
La trombosis arterial es la complicación vascular más fre-
cuente del trasplante hepapático. Se presenta en el 1,6-
10,5% de los trasplantes de adulto19-21 y del 10 al 25% de
los trasplantes en niños. 
La presentación clínica depende del momento en que se
produce. Cuando sucede durante los primeros 30 días
suele manifestarse como un fallo hepático fulminante que
con frecuencia hace necesario el retrasplante. Sólo algu-
nos pacientes se benefician de una trombólisis realizada
por métodos angiorradiológicos o de una trombectomía
quirúrgica. En una publicación de nuestro grupo sobre
475 trasplantes la incidencia de trombosis arterial fue del
7,5% (35 pacientes)21. Dieciseis casos se presentaron du-
rante el primer mes y 13 de ellos requirieron un retras-
plante. La resolución del caso mediante trombectomía
quirúrgica o la trombólisis percutánea se intentó en 8 ca-
sos, pero sólo fue eficaz en 2. La mortalidad relacionada
con la trombosis arterial fue del 18,7%. En la bibliografía
las cifras publicadas de mortalidad van del 27 al 58%.
Los posibles factores de riesgo de la trombosis temprana
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son múltiples, pero no hay duda de que los aspectos técni-
cos tienen una especial importancia. La necesidad de rea-
lizar reconstrucciones vasculares cuando existen variacio-
nes anatómicas en el donante parece ser un factor de
riesgo para la aparición de complicaciones arteriales. So-
liman et al22 observaron un 10% de trombosis arterial en
72 pacientes que precisaron una reconstrucción arterial,
frente a un 2% en los pacientes sin variantes de la anato-
mía arterial. Sin embargo, no todos los autores coinciden
en esta afirmación23. En cuanto al empleo de injertos arte-
riales anastomosados directamente a la aorta para propor-
cionar un buen flujo arterial al injerto, en la experiencia
de Muiesan et al2 no se asocia a un aumento de la inci-
dencia de trombosis arterial. Llama la atención que, en
esta serie de 757 trasplantes, en 218 casos se emplearon
injertos arteriales, posiblemente como consecuencia de la
expansión del programa de trasplante pediátrico.
Existen algunas evidencias de que la presencia de un
buen flujo arterial al finalizar la intervención asegura una
menor incidencia de complicaciones arteriales24.
La trombosis arterial tardía25 presenta un curso clínico
más benigno y sus causas y factores de riesgo son menos
conocidos. Se ha relacionado con una edad avanzada del
receptor, el rechazo agudo, las variantes anatómicas que
obligan a reconstrucciones arteriales e incluso la infec-
ción por citomegalovirus26. La infección de las células en-
doteliales por citomegalovirus provoca una rápida res-
puesta procoagulante. La trombosis tardía es asintomática
en muchos casos, por lo que su verdadera frecuencia pro-
bablemente no se conoce con precisión. Cuando se hace
sintomática, el pacientes suele presentar fiebre provocada
por la necrosis del árbol biliar, que origina la aparición de
bilomas intrahepáticos y abscesos. Las alteraciones analí-
ticas no son llamativas ni guardan relación con la grave-
dad de problema, pero pueden poner sobre la pista del
proceso. En esta situación la práctica de una ecografía fa-
cilitará el diagnóstico. El tratamiento más habitual en las
formas sintomáticas graves es el retrasplante, una vez que
se ha controlado la sepsis de origen biliar. Se han emplea-
do otros tratamientos como la trombólisis, la angioplastia,
el drenaje percutáneo de abscesos y la colocación de
stents biliares. En la experiencia de nuestro grupo, el 47%
de los casos de trombosis tardía fueron asintomáticos21

pero, de los 10 pacientes sintomáticos, 6 necesitaron re-
trasplante. 
En la actualidad, después de realizados 825 trasplantes, la
incidencia global de trombosis arterial en nuestros pa-
cientes es del 6% (50 casos). Sin embargo, si considera-
mos los últimos 200 trasplantes, la incidencia de esta
complicación es solamente del 1,5%.
La estenosis de la arteria hepática representa una fuente
potencial de morbilidad y mortalidad. Además, puede ser
un paso previo al desarrollo de una trombosis hepática.
Por lo tanto, su detección temprana y corrección puede
permitir salvar injertos. Con un seguimiento sistemático,
las estenosis de la arteria hepática valorada mediante pa-
rámetros ecográficos (índice de resistencia < 0,5) y con-
firmada mediante angiografía se presenta en el 6,2% de
los pacientes, según Molmenti et al27. En la experiencia

de estos autores, cuando esta complicación se detecta y se
corrige de forma temprana, no se asocia a una mayor inci-
dencia de retrasplante o de complicaciones biliares. En un
análisis de nuestra experiencia sobre 500 trasplantes, en-
contramos estenosis arterial en 6 casos, todos los cuales
fueron tratados con éxito mediante una angioplastia per-
cutánea28. 
Los seudoaneurismas de la arteria hepática representan
una complicación poco frecuente (0,3-2%)29,30 y general-
mente tienen una causa infecciosa (seudoaneurisma micó-
tico) o bien están relacionados con una punción percutá-
nea del hígado, en cuyo caso suelen tener una
localización intrahepática. La presencia de una hepatoye-
yunostomía favorece su aparición al producir una conta-
minación del espacio subhepático. En algunos casos no se
encuentra una causa desencadenante. En la revisión de
Lowell et al31 se recogen 2 casos en 263 trasplantes y en
ninguno la causa fue infecciosa. El diagnóstico requiere
un alto nivel de sospecha clínica, ya que las manifestacio-
nes clínicas son poco específicas. Pueden ser asintomáti-
cos y diagnosticarse de forma casual mediante una eco-
grafía. Cuando se hacen sintomáticos suelen manifestarse
como un cuadro de hemoperitoneo o hemobilia. El méto-
do diagnóstico más preciso sigue siendo la arteriografía.
En la serie de Marshall et al30 la mortalidad en los 13 ca-
sos que presentaron esta complicación fue del 69%, pro-
bablemente porque en 3 de ellos se asociaba una trombo-
sis de la arteria hepática.
Históricamente el tratamiento recomendado para el seu-
doaneurisma era la ligadura o la embolización. Cuando el
paciente presenta una hemorragia aguda, la embolización
mediante procedimientos angiorradiológicos sigue siendo
el tratamiento de elección, por lo general como paso pre-
vio al retrasplante. Sin embargo, esos tratamientos se aso-
cian a un número elevado de complicaciones, por lo que
se han desarrollado otras estrategias. Los seudoaneuris-
mas traumáticos deben repararse mediante la sustitución
del vaso dañado por un injerto. Los seudoaneurismas in-
fecciosos se tratan mediante una derivación desde la aor-
ta, y los seudoaneurismas no micóticos que causan obs-
trucción biliar o rompen el conducto biliar se reparan
mediante sutura y ligadura del cuello del aneurisma o su-
tura del defecto. Por último, los seudoaneurismas intrahe-
páticos se tratan habitualmente mediante angiografía y
embolización. 
Mientras que la estenosis y la oclusión de la arteria hepá-
tica son bien conocidas, el síndrome del robo se considera
muy poco frecuente y ha recibido poca atención. Este sín-
drome se define como una disminución de la perfusión de
una rama arterial a causa de la desviación del flujo san-
guíneo a una rama diferente originada del mismo tronco.
Después de trasplante se ha observado robo del flujo he-
pático hacia la arteria esplénica o la gastroduodenal. La
esplenomegalia, que habitualmente se presenta en los pa-
cientes con hepatopatía crónica avanzada, no se asocia
forzosamente al síndrome del robo, pero puede facilitarlo.
No existen unos datos radiológicos bien definidos para
realizar el diagnóstico, pero habitualmente se aprecia una
gran arteria esplénica con perfusión temprana del bazo.

Gastroenterol Hepatol 2004;27(Supl 4):112-7 115

RAMOS E, ET AL. PROBLEMAS VASCULARES EN EL TRASPLANTE HEPÁTICO



En el estudio de Nüssler et al32 se analiza la incidencia de
este síndrome en 1.250 trasplantes. El diagnóstico se defi-
nió como una perfusión disminuida de la arteria hepática
causada por la desviación del flujo hacia la arteria esplé-
nica o gastroduodenal, lo que hacía necesario el estudio
angiográfico, en el que se apreciaba un arteria esplénica
de más de 4 mm de diámetro o con un diámetro que era el
150% de la arteria hepática, así como signos de mala per-
fusión del injerto y perfusión temprana del bazo. Asimis-
mo se excluyeron alteraciones como la estenosis o la
trombosis. Basándose en estos criterios se identificaron
69 casos de síndrome del robo (5,9%). El curso clínico de
los enfermos varió considerablemente desde el fallo hepá-
tico agudo hasta la ausencia de síntomas. En la mayoría
de los pacientes el robo se diagnosticó en los primeros 3
meses. Cuando el diagnóstico fue tardío, los pacientes se
presentaron con alteraciones del árbol biliar. Hay también
una gran controversia acerca del mejor tratamiento de
este síndrome, que puede consistir en la esplenectomía, la
ligadura de la arteria esplénica o su embolización. De los
69 casos de Nüssler et al32, 13 no requirieron tratamiento
por la escasa entidad de la sintomatología. El objetivo del
tratamiento consistió en incrementar la perfusión hepáti-
ca, lo cual se logró mediante embolización de la arteria
esplénica en 29 pacientes, esplenectomía en 18 casos,
mientras que en 9 se realizó un banding empleando una
sutura no absorbible para obtener un diámetro indetermi-
nado en la arteria esplénica. La mayor incidencia de com-
plicaciones se observó después de la embolización distal.
Ninguno de los pacientes en los que se realizó un banding

presentó complicaciones. Los tratamientos fueron efica-
ces para normalizar la función hepática. Posiblemente la
explicación a la escasa frecuencia con la que se diagnosti-
ca esta complicación reside en la variabilidad del cuadro
clínico y en la ausencia de síntomas específicos, lo cual a
su vez puede deberse a la diferente susceptibilidad del in-
jerto y a diferencias en la gravedad del robo. Nosotros he-
mos diagnosticado 2 casos, ambos tratados mediante em-
bolización esplénica. En uno de ellos se produjo una
complicación séptica grave en el bazo, mientras que el
otro evolucionó sin complicaciones y con normalización
de la función hepática.

CONCLUSIONES

Aunque las complicaciones vasculares han disminuido su
frecuencia, continúan siendo una causa importante de
mortalidad y de pérdida de injertos. La TP en el receptor
no puede considerarse en la actualidad una contraindica-
ción para el trasplante hepático. La técnica de preserva-
ción de cava asociada al shunt portocava temporal intrao-
peratorio permite un mejor mantenimiento hemodinámico
durante la fase anhepática. Para asegurar un buen drenaje
venoso del injerto, la anastomosis de la vena cava debe
hacerse con las 3 venas suprahepáticas o bien en forma
laterolateral con la vena cava del receptor. La TP posto-
peratoria es una complicación poco frecuente cuya apari-
ción se ve facilitada por la existencia de trombosis previa.
Cuando es temprana, puede obligar al retrasplante, pero

cuando se presenta de forma tardía puede no tener mani-
festaciones clínicas o ser tratada de forma sintomática.
Las complicaciones arteriales son complicaciones vascu-
lares más frecuentes, la más grave es la trombosis arterial
temprana, que habitualmente hace necesario un retras-
plante urgente. La mejor forma de prevenirla consiste en
lograr una anastomosis amplia y con buen flujo.
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