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Updates on liver transplantation: vascular and biliary complications

Abstract This article uses a practical approach to explain the imaging findings for vascular and
biliary complications after total liver transplantation in adults, comparing them to the normal
imaging findings after transplantation. It emphasizes the radiologic management of patients who
have undergone transplantations and explains the treatment of the different complications by
interventional radiology. The information provided comes from the authors’ experience and a
thorough, up-to-date review of the indexed literature.

Published by Elsevier Espana, S.L.U. on behalf of SERAM.

Introduccion

El trasplante hepatico es el tratamiento curativo para la
enfermedad hepatica cronica avanzada, asi como para la
insuficiencia hepatica aguda grave. Segun la memoria de
2015 del Registro Espafol de Trasplante Hepatico', entre
1984 y 2015 se han realizado 23.746 trasplantes de higado;
la cirrosis ha sido la indicacion mas frecuente (52,9%). La
cirrosis hepatica alcohdlica y la cirrosis hepatica por el virus
de la hepatitis ¢ (VHC) han sido las causas mas frecuen-
tes (29% y 22,6%, respectivamente), seguidas del carcinoma
hepatocelular (19,7%) y el fallo hepatico agudo (4,3%)". Hoy
en dia, gracias a los avances de la inmunosupresion y de la
técnica quirdrgica?, la supervivencia de los pacientes recep-
tores de un trasplante hepatico es del 85,8%, 73% y 62% al
ano, a los 5 afos y a los 10 afos'. Sin embargo, las com-
plicaciones médicas y/o quirlrgicas continlan siendo una
importante fuente de morbimortalidad, asi como de pérdida
de injertos a medio y largo plazo. Un 10-20% de los pacien-
tes presentan complicaciones vasculares o biliares precoces
tras el trasplante hepatico (durante el primer mes), y entre
un 5% y un 30%, complicaciones tardias (después del primer
mes). Las pruebas radioldgicas son fundamentales junto con
los parametros analiticos y clinicos para detectar y tratar
precozmente estas complicaciones®. En este articulo se des-
criben los hallazgos radioldgicos normales tras el trasplante
de higado completo en el paciente adulto y se explican los
hallazgos radioldgicos de las complicaciones vasculares y
biliares. Se incide en el manejo radiologico del paciente
trasplantado y se explica el tratamiento intervencionista de
las distintas complicaciones.

Anastomosis y anatomia del higado
trasplantado

Elinjerto hepatico se coloca en situacién ortotopica sin vesi-
cula biliar, y se realizan anastomosis vasculares y biliar®.
Conocer el tipo de anastomosis realizadas en el trasplante
es fundamental para poder interpretar las imagenes:

1. Arteria hepatica. Anastomosis terminoterminal con dis-
tintas variantes con respecto al nivel del vaso donante
y receptor. Si la arteria hepatica del receptor es

inadecuada (por trombosis, ateromatosis o diseccion), en
ocasiones es necesaria la interposicion de injertos ilia-
cos del donante entre la aorta receptora y la arteria del
donante.

2. Vena porta principal: terminoterminal. Si existe trom-
bosis extensa, puede ser necesario interponer injertos
iliacos.

3. Vena cava inferior:

o Tipo ‘‘piggyback’’ con conservacion de la vena cava del
receptor y anastomosis de un muion de venas suprahe-
paticas del donante a la vena cava inferior del receptor.
Es la forma que se emplea con mas frecuencia.

o Tipo clasico, con reseccion del segmento de la vena cava
retrohepatica del receptor y dos anastomosis termino-
terminales.

4. Viabiliar. Coledococoledocostomia mas frecuentemente,
o coledocoyeyunostomia. Se reserva la hepaticoyeyunos-
tomia para los casos donde existe desproporcion de la via
biliar del donante y el receptor, trasplante por colangitis
esclerosante, atresia de via biliar y en algunos retras-
plantes.

Pruebas radiolégicas y manejo radiologico
del paciente trasplantado

El seguimiento del paciente trasplantado se realiza
mediante ecografia Doppler? por ser una prueba inocua que
aporta informaciéon hemodinamica, con un protocolo varia-
ble segun la institucion, pero que incluye una exploracion
inicial en las primeras 24-48 horas y al menos otra a la
semana. Después, el seguimiento es variable; un esquema
frecuente es el seguimientoa 1, 3, 6, 9y 12 meses y, poste-
riormente, anual. Los hallazgos de cada ecografia se deben
comparar con los de las anteriores. Si es necesario confirmar
complicaciones o si existe sospecha de sangrado activo, se
emplea la tomografia computarizada (TC). La colangio-RM es
de eleccion para confirmar complicaciones biliares. La arte-
riografia y las técnicas intervencionistas son fundamentales
para solucionar muchas de las complicaciones vasculares y
biliares.
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Hallazgos normales postrasplante
en la ecografia Doppler

El periodo postrasplante inmediato es un estado fisiologico
anormal, en el que el nuevo higado se encuentra en un
proceso de adaptacion a su nuevo medio, recuperandose
de los efectos de la isquemia fria y de la reperfusion. En
él se producen alteraciones hemodinamicas que tardan un
tiempo variable en recuperarse. Conocer cual es la evolucion
hemodinamica normal en el periodo postrasplante permite
distinguir situaciones normales de patoldgicas®. Los valo-
res mas alterados y mas variables ocurren en la exploracion
inicial a las 24-48 horas y en la primera semana.

En el postrasplante inmediato, el flujo portal es hepatoé-
peto con aliasing en Doppler color en el area anastomotica
y postanastomotica (fig. 1) y flujo turbulento en el Dop-
pler espectral. La velocidad portal maxima es variable, en
general con unas velocidades muy elevadas en las primeras
24 horas y una disminucion progresiva, rapida inicialmente,
sobre todo en la primera semana® y mas lenta después hasta
el afo e incluso hasta los 2 afos postrasplante’ (tabla 1).
Esta evolucion sugiere una anastomosis inicialmente menos
distensible que va haciéndose mas distensible a lo largo del
tiempo. Una variante portal es el flujo helicoidal postanas-
tomotico, que se manifiesta como un area de flujo inverso
en la vena porta postanastomética, con flujo hepatopeto
preanastomotico, y con flujo hepatopeto postanastomatico
distal a las areas de flujo inverso (fig. 1). Este flujo se ha
relacionado con discrepancia de tamano entre la vena porta
del donante y la del receptor.

La velocidad arterial inicial suele ser elevada en com-
paracion con los valores de normalidad en pacientes no
trasplantados (40-80cm/s) y muestra variaciones menores
que los de la vena porta entre los pacientes y a lo largo
del tiempo: aumenta durante la primera semana®, esta en
meseta durante el primer mes y posteriormente se reduce
hasta alcanzar valores normales (tabla 1). La velocidad arte-
rial esta influida por la resistencia intrahepatica, y el indice
de resistencia (IR) intrahepatico puede mostrar una varia-
cion paralela e inversa a la de la velocidad arterial, aunque
en general se encuentra dentro de limites normales (0,5-
0,8).

Existen tres variantes en la hemodinamica arterial que se
consideran no patolégicas: curva de alta pulsatilidad transi-
toria, velocidad arterial elevada de forma transitoria en la
anastomosis y velocidad elevada en las curvas o bucles. La
curva de alta pulsatilidad transitoria en la arteria consiste
en flujo arterial con espectro de alta pulsatilidad (con IR >
0,8), incluso con ausencia de flujo diastolico en los prime-
ros 5 dias postrasplante, y en general se normaliza antes de
transcurrido este tiempo (fig. 1). En estos pacientes se reco-
mienda realizar controles en dias alternos para confirmar la
permeabilidad de la arteria y para comprobar la normaliza-
cion del flujo. El patron arterial de alta pulsatilidad puede
relacionarse con sufrimiento hepatico durante el tiempo de
isquemia y preservacion del injerto, y se asocia a edad avan-
zada del donante’. Otro factor contribuyente o consecuente
es el flujo predominante inicial hacia la arteria esplénica que
se da en algunas ocasiones y que en casos extremos puede
llegar a constituir un sindrome de robo de la esplénica’. La
segunda de las variantes arteriales es la velocidad arterial

Figura1 A) Vena porta principal y anastomosis portal normal
en trasplante reciente con aliasing (variacion de colores satura-
dos) en Doppler color por aumento significativo de la velocidad
en y distal a la anastomosis (flecha) con flujo turbulento. B)
Flujo portal helicoidal postanastomdtico que se manifiesta en
la ecografia Doppler color como areas de flujo inverso (azul)
que alternan con areas de flujo hepatopeto en un segmento de
una vena porta con flujo neto hepatopeto. C) Arteria hepatica
con velocidad normal y curva de alta pulsatilidad en Doppler
espectral a las 24 horas postrasplante que se resolvio a los 4
dias postrasplante.

elevada (>200cm/s) en la anastomosis de forma transitoria
en las primeras 24-48 horas, con reduccion significativa en la
primera semana. La arteria es un vaso pequeno y el edema
inicial en la anastomosis puede explicar este aumento tran-
sitorio de velocidad. Por ultimo, el flujo acelerado en las
curvas o bucles se produce si la arteria hepatica es tortuosa
y puede darse aceleracion del flujo con valores superiores a
200cm/s, que no se deben considerar patologicos si el flujo
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Tabla 1 Prediccion de las velocidades maximas portales (V portal) en centimetros por segundo y picosistolica arteriales (Var-
terial) en centimetros por segundo con respecto al tiempo, basadas en un estudio prospectivo durante un ano en 60 pacientes
adultos®
Tiempo V portal promedio V portal intervalo V arterial promedio V arterial intervalo
24-48 h 116,6 107,2-125,9 73,9 60,7-87,2
7 dias 90,7 81,8-99,6 93,9 81,4-106,5
1 mes 76,3 67,3-85,3 99,2 86,5-111,8
3 meses 51,5 42,2-60,8 78,9 65,8-92
6 meses 48,7 39,2-58,2 68,2 54,8-81,6
9 meses 44,6 34,9-54,3 67 53,3-80,7
12 meses 45,5 35,3-55,6 65,3 50,8-79,7

@ Fontanilla et al. Datos no publicados.

es normal antes de la curva y a cierta distancia de esta y si
el IR intrahepatico es normal.

Complicaciones vasculares

Complicaciones arteriales

Trombosis de la arteria hepatica

Es la complicacion vascular mas frecuente (incidencias entre
el 2,5% y el 9%) y la mas grave, ya que, si no se soluciona
de forma urgente, ocasiona la pérdida del injerto®''-'*, La
mortalidad oscila entre el 11% y el 35% y es la causa mas
frecuente de retrasplante. Es mas habitual en el primer
mes postrasplante (trombosis precoz), y se relaciona con
problemas técnicos en la reconstruccion quirdrgica arterial.
Las manifestaciones clinicas y las alteraciones analiticas son
inespecificas, y el diagnostico se basa en las técnicas de
imagen.

El criterio ecografico para diagnosticar trombosis es la
ausencia de sefial en la exploracion Doppler color y de sefal
espectral'’'#, Durante la exploracién hay que asegurarse de
que la arteria se ve bien en el hilio hepatico (puede ocurrir
que se vea la arteria permeable proximal a la trombosis y
confundirse con permeabilidad de toda la arteria). Si existe
duda, se debe administrar contraste ecografico, el cual per-
mite emitir un diagnostico rapido y fiable, con un 100% de
sensibilidad, de especificidad y de fiabilidad en la detec-
cion de la trombosis arterial'®. Se confirma trombosis cuando
se demuestra ausencia de realce en la arteria'®'’ (fig. 2);
tipicamente se ve, ademas, un realce portal precoz'’. El
contraste permite identificar areas de isquemia'’, infartos
que casi siempre pasan desapercibidos en la ecografia en
escala de grises (fig. 2). La trombosis se puede confirmar o
diagnosticar mediante TC o arteriografia, como una ausencia
de replecion del vaso. La trombosis arterial suele implicar
isquemia biliar debido a la vascularizacion exclusiva arte-
rial de la via biliar por el plexo peribiliar y puede derivar en
complicaciones biliares. El informe de trombosis de la arte-
ria debe ser inmediato y con comunicacion oral y alerta a
los clinicos para realizar un tratamiento precoz'®.

Las formas tardias de la trombosis ocurren tras el primer
mes, en ocasiones afios'"'’, y la supervivencia del injerto
se debe a presencia de vascularizacion colateral arterial?®.
Suelen tener una presentacion clinica larvada, con mani-
festaciones biliares que se relacionan con fistula biliar o

biloma, ictericia obstructiva progresiva por estenosis de la
via biliar, episodios sépticos recidivantes e incluso hay for-
mas asintomaticas sin disfuncion del injerto.

El tratamiento de la trombosis de la arteria hepa-
tica dependera del tiempo transcurrido desde la cirugia,
del tiempo de evolucion de la trombosis, de la presencia
de areas isquémicas y de la repercusion clinico-analitica.
Las opciones terapéuticas son tres: revascularizacion
(quirdrgica o endovascular), retransplante, con mejor super-
vivencia, pero limitado por la escasez de donantes, y la
observacion, en pacientes que desarrollan colaterales dista-
les a la trombosis?'. Las formas agudas con necrosis hepatica
y disfuncion primaria grave del injerto requieren retras-
plante urgente; las trombosis subclinicas detectadas de
forma precoz se pueden tratar mediante trombectomia qui-
rdrgica con revascularizacion directa, y alternativamente
en ciertos casos se puede utilizar la fibrindlisis transca-
téter (fig. 3). Hay numerosos protocolos fibrinoliticos con
diferentes productos y regimenes (urocinasa, estreptoci-
nasa, alteplasa), asociados o no a dosis bajas de heparina,
sin que exista una directriz recomendada especifica. Si el
trombo es secundario a un defecto anatémico, debe ser
reparado: reduccion de un kinking o estenosis de la anasto-
mosis mediante angioplastia y stent??. La revascularizacion
quirdrgica abierta es otra opcion viable con trombectomia
mecanica, trombolisis intraarterial ‘‘in situ’’, revision de
la anastomosis y, ocasionalmente, reconstruccion quirirgica
de la arteria. El diagndstico y revascularizacion precoces
reducen la incidencia de complicaciones biliares a largo
plazo secundarias a la isquemia de la via biliar. Sin embargo,
entre el 50% y el 75% de los pacientes requieren un nuevo
trasplante?®.

Estenosis de la arteria hepatica

La mayoria de las estenosis suceden entre 1y 3 meses tras
el trasplante, en el segmento anastomdtico, debido al pro-
ceso de cicatrizacion y fibrosis. La clinica es inespecifica e
incluye elevacion de transaminasas, insuficiencia hepatica
y complicaciones biliares leves y tardias. Esta variabilidad
depende del grado de estenosis, y del grado de colaterali-
zacion si la estenosis es tardia. Los criterios ecograficos de
estenosis incluyen un aumento focal de la velocidad picosis-
tolica mayor de 200cm/s, asociada a flujo turbulento en
la exploracion Doppler color y espectral (fig. 4). Cuando
es significativa también se producen signos indirectos dis-
talmente: curva arterial intrahepatica anomala con bajo
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Figura 2

Trombosis de la arteria hepatica a las 48 horas del trasplante. A) Imagen dual de ecografia con contraste y escala de

grises. El contraste muestra realce portal y ausencia de realce en la arteria con pequeno infarto periportal (asterisco), que se ve
como un area de ausencia de realce en la zona que corresponderia a la arteria y al plexo peribiliar. B) Infarto amplio periférico (l)
que se ve como un area de ausencia de realce en comparacion con el resto del higado realzado.

P: vena porta principal.

IR (<0,5) o incluso curva ‘‘tardus parvus’’ con velocidades
picosistolicas disminuidas y tiempo de aceleracion prolon-
gado (0,8 s)?*. Mediante angio-TC, las reconstrucciones
tridimensionales permiten identificar la estenosis como un
estrechamiento focal de la arteria y permiten diferenciar
estenosis reales de kinking de la arteria o bucles muy acusa-
dos que pueden ocasionar un aumento focal de la velocidad
en la exploracion Doppler?.

La primera opcion terapéutica de la estenosis arterial es
la angioplastia endovascular?. Dado que se va a actuar sobre
una cicatriz reciente, hay riesgo de diseccion y rotura arte-
rial, por lo que debe disponerse de stents cubiertos para
resolver las eventuales complicaciones. Segin un metaana-
lisis reciente, la angioplastia con dilatacion de balén por

si sola (fig. 5) tiene una tasa de éxito algo inferior (89%
vs. 98%) a la asociada a la colocacion del stent. Ambas
técnicas tienen tasas de complicaciones similares (16% vs.
19%)?°. Cuando el tratamiento endovascular no es posible,
la reconstruccion quirdrgica de la arteria es la opcion tera-
péutica apropiada. A pesar de ello, se describen cifras de
retrasplante debido a estenosis arteriales proximas al 20%.

Pseudoaneurisma

Los pseudoaneurismas de la arteria hepatica pueden ser
extrahepaticos anastomdticos (secundarios a angioplastia
o infeccion) o intrahepaticos (secundarios a biopsia o a
procedimientos intervencionistas biliares)?’. Son muy poco
frecuentes y aparecen hacia la segunda o tercera semana
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Figura 3

Arteriografia. Trombosis de la arteria hepatica desde su origen, 72 horas después de la cirugia (flecha). No hay paso de

contraste por la arteria debido a la oclusion producida por el trombo. Se realiza fibrindlisis con 750.000 Ul de urocinasa y 2000 Ul
de heparina. Las imagenes muestran la apertura progresiva del flujo de la arteria hasta conseguir su repermeabilizacion completa.

elacién de
velocidad=3,68

Figura 4 Estenosis anastomotica de la arteria hepatica. A)
Doppler colory espectral. Velocidad arterial muy elevada y rela-
cion de velocidades anastomdtica/preanastomdtica mayor de
3. B) La imagen de angio-TC (reconstruccion MIP, corte oblicuo
siguiendo el curso de la arteria) muestra disminucion de calibre
de la arteria (flecha).

o tras los procedimientos intervencionistas descritos. Suele
ser un hallazgo incidental, aunque pueden cursar con
hemorragia digestiva o hemobilia, por lo que deben tratarse.
Su apariencia ecografica es la de una estructura quistica
redondeada o lobulada intrahepatica o redondeada o sacular
extrahepatica en relacion con la arteria que presenta flujo
Doppler tipicamente bidireccional (signo del ying-yang). El
tratamiento de eleccion por su menor morbimortalidad es
endovascular, habitualmente mediante stent cubierto?'.

Hipoperfusion por robo arterial

Los sindromes de robo arterial son infrecuentes. Se defi-
nen por la hipoperfusion hepatica debida a la desviacion del
flujo sanguineo a otra rama arterial diferente de la arteria
hepatica, pero originada del mismo tronco, habitualmente
la arteria esplénica o gastroduodenal. El diagnostico especi-
fico se realiza con arteriografia, donde se observan hallazgos
dinamicos indicativos de hipoperfusion del injerto y un
ensanchamiento de la arteria esplénica o gastroduodenal.
El objetivo del tratamiento es reducir el flujo en la arteria
esplénica o gastroduodenal para incrementar el de la arteria
hepatica. La embolizacion esplénica es la primera opcion,
aunque puede ocasionar complicaciones infecciosas sobre el
bazo avascularizado(fig. 6). Igualmente se pueden realizar
ligaduras quirdrgicas arteriales con o sin esplenectomia?®.

Complicaciones venosas

Trombosis de la vena porta

Se dan en el 3-7% de los trasplantes, con formas de
presentacion clinica que oscilan desde una presentacion ful-
minante hasta hipertension portal con ascitis, encefalopatia
y hemorragia digestiva alta. También puede ser asintomatica
si la trombosis es parcial. El criterio ecografico es la ausen-
cia de flujo en la exploracion Doppler color en la luz de la
vena porta y/o sus ramas, de forma parcial o completa, casi
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Figura 5

Arteriografia. A) Se observa una estenosis anastomatica filiforme critica de la arteria hepatica. Se sobrepasa la estenosis

con guia hidrofilica y se realiza angioplastia con balén. B) Se observa un buen resultado morfoldgico con excelente vascularizacion

hepatica distal.

Figura 6 A) En la arteriografia diagnostica se observa permeabilidad de la arteria hepatica derecha y de la arteria hepatica
izquierda con importante disminucion del flujo (aspas) hepatico por ‘‘robo’’ de la arteria gastroduodenal (flecha). B) Se procede a
la embolizacion selectiva de la arteria gastroduodenal con coils y Onix. La obliteracion de esta arteria (aspa) permite restaurar el

flujo por las arterias hepaticas (flechas).

siempre con ocupacion de la luz por ecos?. La trombosis
se confirma con rapidez mediante ecografia con contraste o
TC, que permiten ademas identificar y delimitar areas isqué-
micas parenquimatosas (fig. 7) como areas de ausencia de
realce.

En cuanto al manejo de la trombosis portal, es necesario
distinguir tres situaciones que requieren distinto manejo:

o Trombosis completa precoz (<48 h): la revision quirdrgica
es obligada.

e Trombosis completa o parcial (48 h-30 dias): el procedi-
miento de eleccion es la trombolisis percutanea asociada
con la colocacion de stent mediante abordaje clasico
transhepatico o abordaje transyugular en pacientes con
coagulopatia o ascitis. La tasa de éxito de estos métodos
oscila entre 68% y el 100%, y las tasas de mortali-
dad y morbilidad se encuentran entre el 0% y el 11%,
respectivamente®.

e Trombosis tardia (>30 dias): en pacientes asintomaticos
por desarrollo de colaterales, la actitud es la observacion.
En pacientes con sintomas de hipertension portal hay

autores que combinan una puncién venosa directa y trom-
bectomia (para reducir el riesgo de embolia pulmonar) y
posteriormente realizan un TIPS®'. Se ha descrito tam-
bién la recanalizacién completa usando activador tisular
de plasmindgeno (rtPA) y heparina durante 10 dias®?.

Estenosis de la vena porta

Es una complicacion infrecuente que ocurre en la anasto-
mosis. Los criterios Doppler de estenosis incluyen aliasing
anastomatico y postanastomotico en Doppler color con rela-
cién de velocidades anastomotica/preanastomdtica > 3:13°
en el Doppler espectral, y velocidad maxima portal (Vp) muy
alta (>125) sin reduccién a lo largo del tiempo** (fig. 8). El
valor de Vp > 125cm/s esta descrito como muy sensible y
especifico para diagnosticar estenosis portal®; sin embargo,
en la experiencia de los autores, en la primera ecografia
Doppler tiene que ser interpretado con precaucion, ya que
no es excepcional encontrar velocidades mas altas que luego
se normalizan (tabla 1).
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Figura 7 Trombosis de la vena porta. A) Permeabilidad de la
vena porta intrahepatica y de la arteria hepatica (flecha negra).
Mala visualizacion de la vena porta principal (flecha blanca). B)
La ecografia con contraste muestra ausencia de realce de la
vena porta principal por trombosis de esta (flecha blanca). C)
Infarto periférico grande (asterisco) que se ve como un area de
ausencia de realce. La paciente requirio retrasplante.

Si no se trata la estenosis portal, puede desarrollarse
trombosis. El tratamiento de eleccion es la intervencion
radioldgica transhepatica con angioplastia y colocacion de
stent. Tiene una alta tasa de éxito y una tasa baja de
recurrencia y/o complicaciones, siendo la mas frecuente el
hemoperitoneo causado por el sangrado del trayecto trans-
hepatico y pseudoaneurismas intrahepaticos.

Complicaciones de vena cava y de las venas
suprahepaticas
Son complicaciones vasculares mas raras e incluyen este-
nosis y trombosis. Las estenosis pueden ser precoces (en
relacion con problemas técnicos quirdrgicos y por compre-
sion por hematomas) o tardias (por hiperplasia intimal o
fibrosis perianastomoética)®* 3. En las estenosis de la vena
cava aparece flujo turbulento con velocidad aumentada de
forma focal y se considera significativa cuando existe un
gradiente de velocidad anastomotica/preanastomotica de
al menos 3:1. No se considera fiable la medida aislada
de la velocidad maxima en la vena cava porque el angulo
de insonacion Doppler es mayor de 60°. La estenosis de
las venas suprahepaticas o del confluente ‘‘piggy-back’’ se
manifiesta como una pulsatilidad disminuida en la curva
espectral venosa, aunque este hallazgo puede ser normal
en el periodo postoperatorio temprano, por lo que debe ser
valorado con cautela en este periodo*. Cuanto menor es el
indice de pulsatilidad venoso, mayor probabilidad de este-
nosis, y un indice de pulsatilidad menor de 0,45 es un 95%
especifico para estenosis. Sin embargo, un flujo trifasico
en las venas suprahepaticas excluye estenosis suprahepa-
tica significativa®. La trombosis de las venas suprahepaticas
puede asociar inversion del flujo proximal a la trombosis.
Las estenosis de la vena cava y de las venas suprahepati-
cas se tratan por via transyugular, y Unicamente se recurre al
acceso transhepatico percutaneo cuando la anastomosis no
puede ser cateterizada desde el acceso yugular. La angio-
plastia con balén tiene un éxito préoximo al 100%, aunque
las recidivas son frecuentes. Hay autores que asocian a la
angioplastia la insercion de un stent con buena seguridad y
resultados. Se reserva la revision quirtrgica para los casos no
resueltos endovascularmente, y en Ultima instancia es nece-
sario el retransplante en pacientes con disfuncion grave del
injerto?".

Complicaciones biliares

Son las complicaciones quirdrgicas mas frecuentes en el tras-
plante hepatico. Con una incidencia del 10-25%, suponen una
necesidad de retrasplante del 6-12% y tienen una mortali-
dad asociada del 0% al 19%*". Se pueden clasificar en cuatro
grupos: 1) fistula o fuga biliar, 2) estenosis anastomotica,
3) estenosis no anastomotica y 4) otras complicaciones. Su
incidencia se detalla en la tabla 2.

Los factores de riesgo son técnicos y de vascularizacion,
inmunologicos y asociados a la reperfusion. Con respecto a
la técnica empleada, esta estandarizada la coledococoledo-
costomia terminoterminal®”-38, Varios estudios aleatorizados
y metaanalisis han demostrado que el uso sistematico del
tubo de Kehr (tubo en T) no esta justificado. Aunque su
empleo puede disminuir la incidencia de estenosis, las com-
plicaciones no mejoran de forma global®*'.

La presentacion clinica es variada, desde cuadros asin-
tomaticos a cuadros graves de colangitis. La técnica
diagnostica inicial es la ecografia, que debe incluir estudio
Doppler para descartar trombosis o estenosis de la arte-
ria hepatica. La capacidad de dilatacion de la via biliar del
injerto es menor que en el higado no trasplantado, por lo que
la ecografia tiene una sensibilidad del 40-70% para detec-
tar dilatacion de la via biliar*?; por ello, en pacientes con
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85mm

Figura 8

+V1=166,9 cm/s

3¢V2=30,4 cm/s
Relacion de
velocidad=5,49

3¢{V2=30,8 cm/s
Relacion de
velocidad=1,48

Estenosis de la vena porta. A) Disminucion significativa del calibre portal con flujo de muy elevada velocidad, con una

relacion de velocidades anastomotica/preanastomética mayor de 3 que se resuelve tras angioplastia y stent en la imagen B.

sospecha clinica y eco normal, debe realizarse colangio-
RM. Esta técnica tiene una sensibilidad del 93-98% y una
especificidad del 92-98% comparada con la prueba de refe-
rencia que es la colangiografia retrégrada endoscopica
(CPRE)*. El protocolo de estudio para la colangio-RM emplea
una antena phased-array abdominal multicanal, realizando
secuencias T2 single shot fast spin echo (SSFSE) en plano
axial y coronal, axial difusion y axial T1 fast gradient
echo en fase y fuera de fase, con el fin de descartar
patologia peribiliar. Las secuencias colangiograficas inclu-
yen la realizacion de cortes gruesos T2 SSFSE obtenidos
con diferentes angulaciones y secuencia 3D potenciada
en T2 fast spin echo (FSE). El estudio se realiza con un
ayuno minimo de 6 horas, sin contraste intravenoso, cuyo
uso no esta recomendado en el periodo inmediato postras-
plante.

En los pacientes portadores de tubo T, la realizacion
de una colangiografia trans-Kehr permite una rapida y
precisa valoracion de la via biliar*. Los procedimientos

diagndsticos invasivos como CPRE y/o colangiografia trans-
parietohepatica se reservan para casos aislados. Cuando
existe importante alteracion analitica y las pruebas de ima-
gen son normales, debe recurrirse a la biopsia hepatica para
descartar rechazo u otras causas de colestasis®.

En general, el primer abordaje terapéutico se realiza con
CPRE en pacientes con anastomosis coledococoledocostomia
terminoterminal, reservando la colangiografia transparieto-
hepatica en pacientes con hepaticoyeyunostomia en ‘Y de
Roux’’46,

Fuga biliar y biloma

La incidencia de la fuga biliar ha disminuido notablemente
en los Ultimos anos. Es una complicacion del trasplante
inmediato. Las fugas tardias son infrecuentes. Las locali-
zaciones habituales son la anastomosis biliar, el remanente
del conducto cistico, la zona de insercion del tubo Kehr vy,
en el caso de donante vivo, en la superficie de seccion. Es
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Tabla 2 Complicaciones biliares asociadas al trasplante
hepatico

Tipo de complicacion
Fuga biliar 2-25

Incidencia (%)

Estenosis de la anastomosis
Donante cadavérico 4-13

Donante vivo 18-40
Estenosis anastomotica 0,5-3
Coledocolitiasis 5
Otros

Disfuncion del esfinter de Oddi 2-7

Mucocele <0,5

Hemobilia <0,5

Tomada de: Balderramo D, et al.*’.

menos frecuente la fuga secundaria a necrosis coledociana
por trombosis de la arteria.

Si el paciente es portador de drenaje, se objetiva la salida
de bilis por el tubo. Si el paciente es portador de tubo Kehr,
la colangiografia trans-Kehr permite el diagnostico. Si la fis-
tula no esta drenada, se acumula formando una coleccion
habitualmente subhepatica llamada biloma. Puede apare-
cer un cuadro de peritonitis biliar con fiebre, dolor y defensa
abdominal y alteracion de las pruebas hepaticas. El diagnos-
tico se realiza con ecografia y/o TC que permiten evaluar el
biloma, la vascularizacion del injerto y son guia de imagen
para colocar un drenaje. La apariencia ecografica del biloma
es la de una coleccion anecogénica en una localizacion pro-
xima al hilio hepatico o subhepatica que va aumentando
de volumen progresivamente, incluso puede aparecer como
abundante liquido peritoneal indistinguible de ascitis. En
ocasiones puede tener un aspecto mas complejo con algu-
nos septos o ecos. Aunque no se recomienda el uso de
contraste en el postoperatorio inmediato, la colangiografia-
RM con Gd-EOB-DTPA (acido pentaacético gadolinio agente
etoxibencil-dietilentriamina), al ser un contraste de excre-
cion biliar, permite la deteccion de fugas activas de bilis
mediante la visualizacion directa del material de contraste
extravasado, describir la localizacién anatéomica y la comu-
nicacion de la fuga con el arbol biliar. Otra caracteristica de
la colangiografia-RM con contraste es la posibilidad de esta-
blecer el diagnostico diferencial entre una biloma y otras
lesiones como abscesos, hematomas o quistes* 48,

El tratamiento de la fuga biliar consiste en permitir
su correcto drenaje. Asi, en pacientes portadores de tubo
de Kehr se mantiene abierto el tubo un periodo mas pro-
longado y ocasionalmente se asocia una esfinterotomia
endoscopica®. Cuando no hay tubo en T, el abordaje para la
descompresion de la via se realiza con CPRE o CTH segun
el tipo de reconstruccion biliar existente. Se coloca una
protesis plastica que aisle el defecto biliar y se realiza
papilotomia. La mejoria clinica se produce en pocos dias;
sin embargo, como consecuencia de la inmunosupresion, la
cicatrizacion esta muy enlentecida y la fuga puede tardar
en resolverse hasta 5 semanas“’. Por esta razén, la préte-
sis debe mantenerse 2 meses. La cirugia se reserva para los
casos en que no es posible drenar el biloma y para la recons-
truccion de una dehiscencia completa de la anastomosis®°.

Estenosis anastomotica

Representa el 80% de las estenosis en pacientes con tras-
plante hepatico*. Segin su momento de aparicion, se
clasifican en precoces (<6 meses del trasplante) o tardias
(>6 meses)'. Habitualmente se presenta con un cuadro de
colestasis con elevacion de la fosfatasa alcalina y de la
bilirrubina. La mejor prueba diagndstica es la colangio-RM,
que demuestra una estenosis Unica y corta en la anastomosis
(fig. 9).

El tratamiento de eleccion es colangiografico, preferen-
temente mediante acceso endoscopico. Otra opcion es el
abordaje radiologico percutaneo, con cifras similares de
éxito y morbilidad, por lo que la eleccion depende de la
disponibilidad y experiencia del centro. El tratamiento con-
siste en la realizacion de esfinterotomia biliar y bilioplastia
con balones de 6-8 mm (fig. 9). Después se coloca un stent
plastico de 7-11 Fr. Estas protesis deben recambiarse cada
3-6 meses y se requieren 3-4 sesiones, por lo que el trata-
miento se prolonga entre 9 y 24 meses. La morbilidad es
del 30% con recidivas en el 20-30%*. Son factores de mal
pronostico las estenosis infranqueables, las de aparicion tar-
dia, la presencia de fistula biliar y el uso previo de tubo
de Kehr. Cuando fracasa el tratamiento colangiografico se
realiza abordaje quirdrgico; la opcion mas aceptada es la
hepaticoyeyunostomia en Y de Roux.

Estenosis no anastomoética

Aunque su incidencia es mucho menor, es la complicacion
biliar mas temida dado su dificil manejo y mal prondstico.
Conlleva una necesidad de retrasplante del 60-70% y una
mortalidad cercana al 50%°.

Se distinguen dos tipos:

e Las estenosis no anastométicas (ENA) precoces aparecen
antes de un ano postrasplante. Se relacionan con factores
isquémicos: trombosis de la arteria (40-50% de las ENA)
o danos de preservacion. Morfolégicamente son estenosis
en el hilio®.

o Las ENA tardias aparecen mas alla de 12 meses tras el
trasplante y se relacionan con factores inmunologicos:
trasplante por colangitis esclerosante, por hepatitis auto-
inmunitaria, infeccion por citomegalovirus y rechazo. Su
aspecto morfoldgico es difuso, con estenosis y dilatacio-
nes multiples de la via biliar intrahepatica (fig. 10)°2.

El cuadro puede ser asintomatico y el diagnostico, casual
por una prueba de imagen rutinaria. En estos casos, la acti-
tud debe ser expectante y realizar seguimiento, ya que hasta
en un 25% de los casos no hay progresién clinica®?. El cuadro
clinico mas habitual es la colestasis; pueden existir colan-
gitis de repeticion y el cuadro puede evolucionar hasta una
cirrosis biliar secundaria.

En las estenosis focales puede realizarse tratamiento
endoscopico o radioldgico intervencionista, aunque requie-
ren mas sesiones de tratamiento que las estenosis
anastomaticas, con peores tasas de respuesta. La hepatico-
yeyunostomia es otra opcion terapéutica en estos casos. En
las estenosis de tipo difuso, los resultados de los tratamien-
tos colangiograficos son muy pobres y con alta morbilidad,
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Figura 9

A) Colangio-RM imagen (MIP) secuencia 3D T2 FSE plano coronal (TR: 3000, TE: 580) que demuestra estenosis de la

anastomosis en la hepaticoyeyunostomia (flecha). B) La colangiografia percutanea reproduce la misma imagen de estenosis (flecha).
El paciente presentaba cuadros frecuentes de colangitis. C) La terapia elegida fue la colocacion por via transhepatica de protesis

reabsorbible. D) Buen resultado morfologico.

Figura 10

Estenosis no anastomotica de la via biliar intrahepatica con dilataciones preestendticas de morfologia arrosariada

(flechas) por patologia vascular. A) Colangio-RM imagen (MIP) secuencia 3D T2 FSE plano coronal (TR: 3000, TE: 580). B) Imagen de
secuencia colangiografica radial T2 SSFSE con corte grueso (40 mm) (TR: 4000, TE: 1000).

por lo que la opcion preferible es el retrasplante de manera
preferente.

Otras complicaciones biliares

Los defectos de relleno biliar pueden corresponder con litia-
sis, barro biliar y coagulos. Las litiasis representan el 70% de
estos defectos y se relacionan con alteracion del drenaje
biliar por denervacion secundaria al procedimiento quirGr-
gico y a otros factores como el uso de ciclosporina®. El

manejo es similar al de los pacientes no trasplantados, con
esfinterotomia y extraccion por via endoscopica.

La disfuncion de esfinter de Oddi es un diagnéstico de
exclusion. Aparece como un cuadro de colestasis y en la
colangiografia solo se demuestra dilatacion uniforme de la
via biliar sin estenosis ni defectos de llenado. Su origen
parece estar en la denervacion biliar que ocasiona hipertonia
del esfinter. Esta denervacion hace que el cuadro raramente
curse con dolor abdominal. El tratamiento de eleccion es
la esfinterotomia, con una tasa de resolucion proxima al
100%*°.
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Otras complicaciones infrecuentes descritas son el muco-
cele y la hemobilia yatrogénica secundaria a biopsias y CPRE.

Conclusion

Las pruebas de imagen son fundamentales en el seguimiento
del trasplante hepatico para detectar complicaciones pos-
quirurgicas, vasculares y biliares. La prueba de eleccion para
el seguimiento es la ecografia Doppler; la TC y colangio-RM
se emplean para diagnosticar y confirmar las complica-
ciones. La colangio-RM es fundamental en el diagnostico
de las complicaciones biliares. La deteccion precoz de las
complicaciones es fundamental para su tratamiento, que
se realiza preferiblemente mediante técnicas intervencio-
nistas, pero que puede requerir intervencion quirirgica o
retrasplante.
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