SUMMARY;

Fulminant hepatic failure (FHF) is defined by
sudden onset of encephalopathy, coagulopathy
and jaundice in an otherwise normal individual.
Fulminant hepatic failure results in progressive
multi-organ failure with a dramatic impact in
the brain. Severe cerebral edema is a frequent
finding that ultimately lead to intracranial hy-
pertension and death. The management of pa-
tients with FHF is aimed mainly in prevent or
reversing increased intracranial pressure asso-
ciated with support treatment for other failing or-
gans. The definitive treatment for patients with
FHF is liver transplantation. This article aims to
present a practical approach to anesthesia care
and intraoperative management of patients with
FHF.
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RESUMEN

La falla hepdtica fulminante (FHF) es definida como
el comienzo stibito de encefalopatia, coagulopatia e ic-
tericia en un individuo que se encontraba en condicio-
nes normales de salud. La falla hepdtica fulminante
termina en un deterioro progresivo de multiples érga-
nos con un impacto dramdtico en el cerebro.

El edema cerebral severo es un hallazgo frecuente
que, finalmente, conlleva a hipertension intracraneal
y a la muerte. El manejo de pacientes con FHF apun-
ta principalmente a prevenir o reversar el incremen-
to de la presion intracraneal, asociada con el trata-
miento de soporte para la falla de otros érganos. El
tratamiento definitivo para pacientes con FHF es el
trasplante de higado. Este articulo tiene como obje-
tivo presentar una aproximacion prdctica al cuidado
anestésico e intraoperativo para el manejo de pa-
cientes con FHF.
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INTRODUCTION

Fulminant hepatic failure (FHF) is a serious affec-
tion characterised by the development of encepha-
lopathy and coagulopathy during the 8 weeks fo-
llowing the appearance of jaundice, in a patient
without previous hepatic compromise. The most
common causes are viral hepatitis (VHB in most
cases), drug-induced hepatitis (paracetamol, halo-
thane, isoniazide, riphampicin, AINES, sulphona-
mides, flutamide, valproic acid, carbamazepine, ec-
stasy) and exogenous intoxication (trichloroethyle-
ne, tetrachloroethane, fungi [Amanita phaloides)).
There is spontaneous recovery of hepatic function
in 70% of grade 1 and 2 hepatic encephalopathy
and less than 20% in grades 3 and 4. Mortality
approaches 80% without hepatic transplantation
and its indication is based on King’s College Hospi-
tal criteria (Table 1).(1)

Table 1. King’s College Hospital criteria

Paracetamol Other causes*

INR>6.5
or
at least 3 of the following
criteria:
Age <10 or >40 years
Cause: hepatitis C,
Creatinin>3.4 mg/dL halothane, idiosyncratic
Encephalopathy grades  reaction to drugs
3/4 Jaundice > 7 days before
encephalopathy
INR>3.5
Bilirubin>17.5 mg/dL

pH< 7.3* or all the
following criteria:

INR>6.5

*Independent of the degree of encephalopathy

Intracranial hypertension (IH), the main cause of
mortality in these patients (responsible for S0% to
80% of deaths) and secondary to cerebral oedema,
is the central process responsible for the hepatic
encephalopathy. (2-4) The clinical manifestation
of hepatic encephalopathy varies from confusion
to coma and has a direct relationship with cere-
bral oedema’s intensity and the evolution of FHF
severity. Extra-hepatic manifestations rapidly
evolve at the same time, characterised by circu-
latory hyperdynamism with growing dependence
on a-adrenergic pharmacological support, ARF,
coagulopathy and hypoglycaemia. Without liver
transplantation progression occurs toward clinical
deterioration, cerebral hypoperfusion and multior-
gan failure.
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INTRODUCCION

La Hepatitis Fulminante (HF) es una afeccion gra-
ve caracterizada por el desarrollo de encefalopatia y
coagulopatia dentro de las 8 semanas después de
la aparicion de ictericia, en un paciente sin compro-
miso hepdtico previo. La causa mds comun es una
hepatitis viral (VHB en la mayoria de los casos), se-
guida por la hepatitis medicamentosa (paracetamol,
halotano, isoniazida, rifampicina, AINES, sulfona-
midas, flutamida, dcido valproico, carbamazepina,
“éxtasis”, etc.) e intoxicacion exégena (tricloroetileno,
tetracloroetano, hongos [Amanita phaloides|. La re-
cuperacién espontanea de la funcién hepdtica se da
en el 70% de los grados de encefalopatia hepdtica Iy
II, y en menos del 20% en los grados IIl y IV. La mor-
talidad se aproxima al 80% sin trasplante hepdtico y
su indicacién estd basada en los criterios del King’s
College Hospital. (Tabla 1) (1)

Tabla 1.Criterios Del King’s College Hospital

Paracetamol Otras Causas*

INR>6.5

0

al menos 3 de los
siguientes criterios:
Edad <10 o >40 anos

pH< 7.3* 6 todos los
siguientes criterios:

gs;t?ﬁsina>3 4 Causa: Hepatiti_s C,
mg/dL ’ Halotano, reaccion
E r%cefalopatia idiosincratica a drogas.

Ictericia > 7 dias antes de
la encefalopatia.

INR>3.5
Bilirrubinas>17.5 mg/dL

grados III/IV

*Independiente del grado de Encefalopatia.

La Hipertension endocraneana (HIC), mayor cau-
sa de mortalidad en estos pacientes (responsable del
S0 a 80% de las muertes), y secundaria a edema ce-
rebral, que es el nucleo del proceso responsable por
la encefalopatia hepatica. Una manifestacion clinica
de la encefalopatia hepatica(2-4) varia de confusion
a coma y mantiene relacion directa con la intensidad
del edema cerebral y con la evolucion de la grave-
dad de la HF. Al tiempo y de forma también rapida
evolucionan las manifestaciones extra hepaticas,
caracterizadas por un hiperdinamismo circulatorio
con dependencia creciente de soporte farmacologi-
co a—adrenérgico, IRA, coagulopatia e hipoglicemia,
con progresion sin el trasplante, hacia el deterioro e
hipoperfusion cerebral y falla multiorganica.
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Disorders concerning the functions of a disea-
sed liver’s synthesis may be avoided to a cer-
tain point by the infusion of fresh frozen plasma,
whilst metabolic function insufficiency respon-
sible for cerebral oedema and extra hepatic ma-
nifestations of acute hepatic failure still do not
have satisfactory support measures. Technolo-
gical perspectives for the support and treatment
of acute hepatic insufficiency are constantly
being developed, ranging from hepatic dialysis
systems (biological and non-biological) to xeno-
transplant (transplant between individuals from
different species); however, early intervention in
carrying out the orthotropic transplant of the li-
ver is the only definitive current therapeutic op-
tion available for these patients.(1, 5-10)

THE PATIENT

Cardiovascular

Circulatory hyperdynamism is a cardiovascu-
lar alteration which is characteristic of acute he-
patic insufficiency. This haemodynamic profile
is directly proportional to the degree of hepatic
dysfunction, being constituted by reduced sys-
temic vascular resistance, increased cardiac in-
dex, arterial hypotension and tachycardia. Cir-
culatory alteration is possibly due to an excess
of vasoactive substances (mainly vasodilators)
which are not duly cleansed from the circula-
tion by hepatic affection (i.e. nitric oxide, c GMP,
glucagon, ferritin and VIP).(11, 12)

Such predominance of arteriolar vasodilatation
in acute hepatic insufficiency is accompanied by
increased sympathetic activity and activation of
the renin-angiotensin- aldosterone system, pro-
viding an increase in total blood volume; howe-
ver, due to its poor distribution, central volemy
frequently becomes reduced. Vasodilatation in-
creases peripheral arteriovenous shunt, there-
by raising the content and saturation of oxygen
from mixed venous blood with consequent re-
duction of arteriovenous oxygen difference.

2. Pulmonary

Hypoxaemia (PaO,<70 mmHg, room air) is a
frequent sign, mainly due to intrapulmonary

En cuanto los trastornos de las funciones de sin-
tesis del higado enfermo pueden hasta cierto punto
ser eludidas con la infusiéon de plasma fresco conge-
lado, mientras que la insuficiencia de las funciones
metabodlicas (remover, metabolizar y detoxificar toxi-
nas) responsables del edema cerebral y las manifes-
taciones extra hepaticas de la falla hepatica aguda,
aun no tienen medidas de soporte satisfactorio. Las
perspectivas tecnolégicas para el soporte y el trata-
miento de la insuficiencia hepatica aguda estan en
constante desarrollo y van desde sistemas de dialisis
hepatica (biologicas y no-biolégicas) al xenotrasplan-
te (trasplante entre individuos de especies diferen-
tes); pero actualmente la precocidad en la realizacion
de trasplante ortotopico de higado es la tinica opcion
terapéutica definitiva para estos pacientes.(1,5)

EL PACIENTE.

Cardiovascular.

El hiperdinamismo circulatorio es una alteracion
cardiovascular caracteristica de la insuficiencia he-
patica aguda. Este perfil hemodinamico es directa-
mente proporcional al grado de disfuncién hepatica,
estando constituido por disminucion de la resisten-
cia vascular sistémica, aumento del indice cardia-
co, hipotensién arterial y aumento de la frecuencia
cardiaca. La patogenia de la alteracion circulatoria
es posiblemente debido a un exceso de sustancias
vasoactivas (principalmente vasodilatadoras) que
no son debidamente depuradas de la circulacion
por la afeccion hepatica, entre ellas el éxido nitrico,
¢ GMP, Glucagon, ferritina y el VIP.(6,7)

En la Insuficiencia hepatica aguda este predomi-
nio de vasodilatacién arteriolar es acompanada de
elevacion de la actividad simpatica y de activacion del
sistema renina-angiotensina-aldosterona, proporcio-
nando aumento del volumen sanguineo total, pero
debido a su mala distribucion, la volemia central se
encuentra frecuentemente disminuida. La vasodi-
latacion aumenta el shunt arterio-venoso periférico,
elevando asi el contenido y la saturacion de oxigeno
de la sangre venosa mixta con la consecuente dismi-
nucion de la diferencia arterio-venosa de oxigeno.

Pulmonar.

La hiperemia (PaO2<70 mph al aire ambiente)
es un signo frecuente, debido al shunte intrapul-
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shunt caused by abnormally vasodilated pul-
monary arterioles and compromise of hypoxic
pulmonary vasoconstriction. Controlling CO,, le-
vels and protecting the airways constitute the
main indications for early tracheal intubation.
(13, 14)

3. Coagulation

The liver is the major site for the synthesis of
procoagulants and anticoagulants (except for
factor VIII, tissue plasminogen activator [t-PA]
and plasminogen activator inhibitor), and it is
also the major site for cleansing activated coa-
gulation factors, t-PA and fibrin degradation
products (FDPs).(15, 16)

Coagulopathy in advanced hepatic disease is
due to reduced coagulation factor synthesis and
function associated with a reduced number of
platelets and compromised platelet aggregation.
Thrombocytopenia in acute hepatic insufficien-
cy is a frequent find and is directly related to
bleeding. Prothrombin time (or INR) is an inde-
pendent marker of the severity and prognosis in
fulminant hepatic failure.

Renal

The first manifestation of renal compromise
is the reduction of renal blood flow, secondary
to neurohumoral stimulation due to increased
sympathetic activity and activation of the renin-
angiotensin-aldosterone system. The aetiology
of renal affection in acute hepatic insufficiency
is a combination of hepatorenal ARF and acute
tubular necrosis (ATN) and up to 75% of these
patients need dialytic therapy. Continuous hae-
mofiltration is preferred to the intermittent type
due to a lesser compromise in systemic haemo-
dynamics and intracranial pressure (ICP).(14)

Hepatorenal syndrome (HRS) is a functional
ARF picture characterised by intense renal va-
soconstriction without significant morphological
lesion, particularly frequent in chronic hepatic
disease, as well as occurring in acute disease.
Pathogenesis is not full understood but includes
central hypovolemy with reduced venous return
due to splacnic vasodilatation, manifesting itself
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monar por arteriolas pulmonares anormalmente
vasodilatadas y del compromiso de vasoconstric-
cion pulmonar hipéxica. El control de los niveles
de CO2 y la proteccion de la via aérea constitu-
yen las principales indicaciones de intubacion
traqueal de estos pacientes.(8)

Coagulacion.

El higado es el mayor sitio de sintesis de pro coa-
gulantes y anticoagulantes del cuerpo (excepto el
factor VIII, o activador tisular del plasminogeno [t-
PA] y un inhibidor del activador del plasminégeno),
y es también el mayor sitio de depuracion de facto-
res de coagulacién activados, del t-PA y productos
de degradacién de la fibrina (PDF's).(9)

La coagulopatia en la enfermedad hepatica
avanzada es debida a la disminucion de la sinte-
sis y funcién de los factores de coagulacion aso-
ciada a disminucién del numero de plaquetas y
de la agregacion plaquetaria. La trombocitopenia
en la Insuficiencia hepatica aguda es frecuente
con o sin presencia de CID, y se relaciona direc-
tamente con el sangrado. El tiempo de protrom-
bina (o INR) es un marcador independiente de
gravedad y pronéstico de la afeccion hepatica.

Renal.

La primera manifestacion del compromiso renal es
la disminucion del flujo sanguineo renal, secundaria
a estimulacion neuro-humoral debido al aumento
de la actividad simpatica y de la activacion del siste-
ma renina-angiotensina-aldosterona. La etiologia de
la afeccion renal en la Insuficiencia hepatica aguda
es una combinacién de insuficiencia renal aguda
(IRA) hepato-renal y necrosis tubular aguda (NTA), y
hasta el 75% de estos pacientes necesitan de terapia
dialitica. La hemofiltracion continua es preferida a la
intermitente debido a su menor compromiso sobre
la hemodinamia sistémica y la presion intracranea-
na (PIC).(8)

El sindrome Hepato-Renal (SHR) es un cuadro
de IRA funcional caracterizada por una intensa
vasoconstriccion renal sin lesion morfolégica sig-
nificativa, particularmente frecuente en la enfer-
medad hepatica cronica, mas también ocurre en
la aguda. La patogénesis incluye la hipovolemia
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with oliguria (<500 ml/day), serum creatinine
>1.5 mg/dL (clearance <40 mL/min) and low uri-
nary sodium (<10 mEq/L).(17) Differential diag-
nosis includes prerenal ARF (which responds to
volemic expansion) and ATN (which presents uri-
nary sodium >10 mEq/L).(17) HRS is a serious,
potentially reversible clinical picture with liver
transplantation and demands adequate volemy
maintenance for preventing prerenal aggression
in such already compromised kidneys.(18)

5. Central nervous system

Hepatic encephalopathy is a neuropsychia-
tric syndrome characteristic of acute hepatic
insufficiency. Encephalopathy is a sign of seve-
rity, its progression in acute hepatic insufficien-
cy implies an aggravating prognosis and it can
be reverted with the re-establishment of hepatic
function or via a liver transplantation.

Cerebral oedema is at the centre of the pro-
cess responsible for hepatic encephalopathy.(3,
4) Ammonia ceases to become converted into
urea by the liver in hepatic insufficiency, there-
by leading to hyperammonaemia and low serum
urea. In the case of hyperammonaemia, signifi-
cant amounts of ammonia will be detoxified in
astrocytes generating glutamine, an amino acid
having a potent osmotic effect, generating glial
oedema, alteration of interneural communica-
tion and potentializing y-aminobutyric neuroin-
hibition (GABA).(19)

Clinical repercussion depends on the speed of
increased ammonaemia and SNC’s adaptive abi-
lity, having clinical manifestations directly pro-
portional to cerebral oedema intensity, ranging
from mental confusion to decortication, decere-
bration and anisocoria (Table 2). Manoeuvres
and/or drugs increasing intracranial pressure
in all patients having encephalopathy must thus
be avoided, independently of encephalopathy
grade.

In patients having refractory intracranial hy-
pertension greater than 50 mmHg associated
with less than 40 mmHg cerebral perfusion
pressure for more than 2 hours liver transplan-
tation may not be a therapeutic option.(1, 20)

central con disminucién del retorno venoso de-
bido a la vasodilatacion esplacnica, manifestan-
dose con oliguria (<500 ml/dia), Creatinina séri-
ca >1.5 mg/dL (clearance <40 mL/min) y sodio
urinario bajo (<10 mEq/L).(10) . El diagnoéstico
diferencial incluye IRA pre renal (que responde
a expansion volémica) y la NTA (que presenta
sodio urinario >10 mEq/L).(10). El SHR es un
cuadro grave, potencialmente reversible con el
trasplante de higado y exige un mantenimiento
de la volemia para prevenir la lesiéon pre renal en
estos rifones ya comprometidos.(11)

Sistema Nervioso Central.

La encefalopatia hepatica es un sindrome neu-
ropsiquiatrico caracteristico de la insuficiencia he-
patica aguda. La progresion de la de la encefalopa-
tia en la insuficiencia hepatica aguda implica un
agravamiento del prondstico y sus manifestaciones
clinicas son, de un modo general, potencialmente
revertidas con el restablecimiento de la funcién he-
patica o con un trasplante de higado.

El edema cerebral es el centro del proceso respon-
sable por la encefalopatia hepatica(3,4). En la insu-
ficiencia hepatica el amonio deja de ser convertido
en urea por el higado con la consecuente hiperamo-
nemia y baja urea sérica. En el caso de la hiperamo-
nemia el cerebro detoxifica en el astrocito, el amonio
en glutamina, aminoacido con potente efecto osmo-
tico, generando edema glial y alteracién de la comu-
nicacion interneural, potencializando inclusive la
neuro-inhibicién y—aminobutirica (GABA).(12)

La repercusion clinica depende de la velocidad de
aumento de la amonemia y de la capacidad adaptati-
va del SNC, con manifestaciones clinicas directamen-
te proporcionales a la intensidad del edema cerebral,
que van desde confusién mental hasta decorticacion,
decerebracion y anisocoria (Tabla 2). Asi que se debe
evitar maniobras y/o farmacos que aumenten la pre-
si6n intracraneana en todos los pacientes con ence-
falopatia, independientemente del grado.

En los pacientes con Hipertension intracraneana
refractaria mayor de 50 mmHg asociada a presion
de perfusiéon cerebral menor de 40 mmHg por mas
de 2 horas el trasplante hepatico puede no ser mas
una opcion terapéutica.(1,13)
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Table 2. Hepatic encephalopathy

Grade Clinical manifestation Cerebral oedema

1 Altered behaviour and
disorientation

X

II Inappropriate behaviour
and somnolence

Unconscious but
awakeable
v Coma XXXX ICPft

III b 5.9 ETI

III. INTRAOPERATIVE PERIOD

1. Anaesthesia

Anaesthetic induction may be normally done af-
ter conventional non-invasive monitoring, except
in patients suffering from encephalopathy grade
3/4 or when using vasoactive drugs.

The risk which is always present of pulmonary
aspiration during induction indicates intubation
accompanied by a rapid sequence of drugs and
Sellick’s manoeuvre, after administering propo-
fol or barbituric associated with opioid and neu-
romuscular blockade with succinylcholine. The
use of inhalatory anaesthetics must be avoided in
maintaining anaesthesia, mainly in patients with
reduced cerebral compliance and in those depen-
ding on a-adrenergic pharmacological hemodyna-
mic support. Anaesthesia must be complemented
by opioids and neuromuscular blockers (NMB)
having less compromised pharmacokinetics in ad-
vanced hepatic disease, such as fentanyl or sufen-
tanil, associated with atracurium or, preferentially,
cisatracurium due to it releasing less histamine
(both being organ-independent elimination NMB).

In patients suffering hepatic encephalopathy
due to fulminant hepatic failure all efforts must
be concentrated on maintaining cerebral perfusion
pressure above 50 mmHg (CPP=MAP-ICP) to avoid
cerebral hypoperfusion and less than 65 mmHg to
avoid cerebral hyperaemia.(21, 22) Orotracheal in-
tubation must be promptly carried out during the
pre-operative period in patients suffering grade 3
encephalopathy for protecting airways and so that
hyperventilation can be available early on as part of
the therapeutic arsenal. An ICP monitoring cathe-
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Tabla 2. Encefalopatia Hepatica

Grado Manifestacién clinica Edema cerebral

1 Alteracion del comportamiento
y desorientacion

I Comportamiento

inapropiado y somnolencia xx

Estuporoso pero :
L despertable TR 10T
v Coma XXXX PICH

EL INTRAOPERATORIO.
Anestesia.

La induccion anestésica es normalmente realiza-
da después de la monitorizaciéon no invasiva con-
vencional, excepto en los pacientes con encefalopa-
tia grado III/IV o con uso de drogas vasoactivas.

En la induccién el riesgo siempre presente de as-
piracion pulmonar indica intubacién con secuencia
rapida de drogas y maniobra de Sellick, después de
la administracion de propofol o barbittirico asociado
a opioide y bloqueo neuromuscular con succinilco-
lina. En el mantenimiento de la anestesia se debe
evitar el uso de anestésicos inhalatorios, principal-
mente en los pacientes con disminucion de la com-
pliance cerebral y en aquellos dependientes de so-
porte farmacologico hemodinamico a—adrenérgico.
La anestesia es complementada con opioides y blo-
queadores neuromusculares (BNM) de farmacoci-
nética menos comprometida para la afeccion hepa-
tica terminal, como fentanil o sufentanil, asociada a
atracurium 6, preferencialmente, cisatracurium por
su menor liberacién de histamina, ambos BNM de
eliminacion 6rgano-independiente.

En los pacientes con encefalopatia hepatica por
hepatitis fulminante, todo el esfuerzo debe ser con-
centrado en el mantenimiento de la presion de per-
fusion cerebral (PPC=PAM-PIC) mayor de 50 mmHg
para evitar hipoperfusion cerebral y menor de 65
mmHg para evitar hiperemia cerebral.(14). En los
pacientes en encefalopatia grado III, la intubacion
orotraqueal debe ser prontamente realizada en el
pre operatorio para protecciéon de la via aérea y para
que se pueda disponer precozmente de hiperventila-
cion como parte del arsenal terapéutico. En aquellos
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ter must be placed of those in whom evolution
to grade 4 is expected, this being fundamental in
managing such patients.(23-25)

Patients having encephalopathy grades 3 and
4 are considered to be at greater risk for cere-
bral ischemia during the intraoperative period.
Extra-hepatic alterations generally improve
immediately with the explant of the native or-
gan, the cerebral oedema has a slower resolu-
tion and ICH peaks can occur even after reper-
fusion of the graft and during the immediate
postoperative period, in spite of the graft’s good
functioning.(26) Phase I and graft reperfusion
are periods during which increased ICP and
reduced cerebral perfusion most frequently oc-
cur.(26, 27) The head up position (20°) during
the whole procedure and the intermittent use of
manitol (20% - 0.5 to 1.0 g/kg in 20 minutes),
thiopental (125 mg in bolus) and hyperventi-
lation whenever ICP rises above 25 mmHg are
the recommended cerebral protection strategy.
(14, 21, 28)

Moderate hypothermia (33.5°C) may prevent
increases in ICP during liver transplantation in
patients having ICH who are resistant to con-
ventional therapy.(27, 29, 30) Its protection-
inducing effects seem to be strengthened by
reduced production and response in organs se-
condary to the toxic products released by the
necrotic liver.(29) However, the increased risk
of cardiac depression, arrythmias, blood hypo-
coagulation and reduced renal function must
be considered regarding its neuroprotective
effect.

2. Monitoring and equipment needed

Liver transplantation is a high complexity pro-
cedure in which the results are dependent on
technological advances for avoiding multifactor
hemodynamic instability and the metabolic alte-
rations characterising the severity of fulminant
hepatic failure. Invasive monitoring must inclu-
de, at least, one arterial line and two venous ac-
cesses lines having a calibre greater than 8 Fr
(one for attaching a Swan-Ganz catheter) (Table
3).(21)

que evolucionan a grado IV debe ser considerada la
colocacion de catéter de monitorizacion de PIC, fun-
damental en el manejo de estos pacientes.(15)

En el intraoperatorio, los pacientes en ence-
falopatia grados III y IV son considerados los de
mayor riesgo para isquemia cerebral. Con res-
pecto a las alteraciones extra hepaticas, de un
modo general, mejoran inmediatamente con el
explante del 6rgano nativo, el edema cerebral
tiene resolucién mas lenta y picos de HIC pue-
den ocurrir aun después de la reperfusion del
injerto y en el post operatorio inmediato, a pe-
sar del buen funcionamiento del injerto.(16). Los
periodos que mas frecuentemente cursan con
aumento de PIC y disminucién de la perfusién
cerebral son la fase I y la de reperfusion del in-
jerto.(16,17) Posicion semi-fowler (20°) durante
todo el procedimiento y el uso intermitente de
manitol (20% - 0.5 a 1.0 g/kg en 20 minutos),
tiopental (125 mg en bolos) e hiperventilacion
toda vez que la PIC pase de 25 mmHg, hacen
parte de la estrategia protectora cerebral reco-
mendada.(8)

En los pacientes con HIC refractaria a la tera-
pia convencional, la hipotermia moderada (33.5
°C) previene el aumento de la PIC durante el tras-
plante hepatico.(17,18). Sus efectos protectores
parecen potencializados por la disminucion de la
produccién y de la respuesta en 6rganos blanco
de los productos téxicos liberados por el higado
necrotico.(18). El riesgo aumentado de depresion
cardiaca, arritmias, hipocoagulacién sanguinea y
disminucion de la funcién renal deben ser conside-
rados frente a su efecto neuroproductor.

Monitoria y equipamiento.

El trasplante hepatico es un procedimiento de
alta complejidad, en que los resultados demos-
traran estar en dependencia de avances tecnol6-
gicos para evitar la inestabilidad hemodinamica
multifactorial y las alteraciones metabdlicas que
caracterizan el procedimiento. Una monitoria in-
vasiva debe incluir, al menos, una linea arterial
y dos accesos venosos de mayor calibre que 8 Fr
(uno par colocaciéon de catéter de Swan-Ganz).
Tabla 3
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Table 3. Monitoring

Non-invasive: electrocardioscopy D2/V5 with ST segment analysis, pulse
oximetry

Respiratory: capnography, flow and pressure analyser, oxygen analyser

Haemodynamic monitoring: invasive arterial pressure, CVPt, PAPff,
transoesophageal ecocardiography;

Special: ICPfit,

t Central venous pressure
+t Pulmonary artery pressure
++t Intracranial Pressure

Monitoring intracranial pressure (ICP) provi-
des essential information during the periope-
rative liver transplantation period in patients
suffering from fulminant hepatitis. The ICP
monitoring catheter for these patients must be
placed after correcting coagulation alterations
(<1.5INR and >50,000 cell /mma3 platelets) and
should preferably be localised in an intraventri-
cular position for reducing the risk of intracra-
nial haemorrhage.

Support equipment must be immediately avai-
lable and constantly supervised; it can be classi-
fied into four groups as described in Table 4.

Table 4. Support equipment

1. Laboratory analysis: electrolytes (Na, K, Ca ion),
gasimetry (O,, CO,), metabolic (pH, bicarbonate,
glucose, lactate), haematocrite;

2. Thermal conservation: mattress, blanket, liquid
heater;

3. Blood conservation: auto-transfusion system
(Cell Saver), heated liquid rapid infusion system,;

4. Coagulation analysis: traditional coagulation
tests, thromboelastography, platelet count tests

Coagulation is routinely monitored during li-
ver transplantation for reducing bleeding and
the amount of haemocomponents administered,
which is associated with increased perioperative
morbimortality in liver transplantation.(31, 32)
Monitoring by means of traditional coagulation
tests (prothrombin time, activated partial throm-
boplastin, thrombing time, fibrinogen, dimer D)
or by thromboelastography (TEG) and platelet
count must indicate whether there is coagulo-
pathy, rapidly identify the cause and suitable
therapy, thereby optimising the use of haemo-
components. The difficulty of making a suitable
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Tabla 3.Monitorizacion

No invasiva: electrocardioscopia D2/VS5 con analisis del segmento ST,
oximetria de pulso.

Respiratoria: Capnografia, analizador de flujos y presiones, analizador de
oxigeno;

Hemodinamia Invasiva: Presién arterial invasiva, PVC', PAP';
Especiales: PIC,

t  Presion venosa central
tt Presion en la arteria pulmonar
#t Presion intracraneana

La monitoria de la presion intracraneana (PIC)
proporciona informacion esencial en el peri ope-
ratorio de trasplante de higado en pacientes con
hepatitis fulminante. En estos pacientes, para
reducir el riesgo de hemorragia intracraneana,
la colocacién del catéter de monitorizaciéon de
la PIC debe ser hecha después de la correccion
de las alteraciones de la coagulacion (INR<1.5y
plaquetas >50000 cel./mm3) y preferiblemente
localizado en posicion intraventricular.

Los equipos de soporte deben estar disponibles
inmediatamente y sobre constante supervision,
pudiendo ser clasificados en cuatro grupos, con-
forme se describen en la tabla 4.

Tabla4.Equipos De Soporte

1. Analisis de laboratorio: electrolitos (Na, K, Ca
i6nico), gasimetria (02, CO2), metabdlico (pH,
bicarbonato, Glucosa, lactato), Hematocrito;

2. Conservacion térmica: Colchén, manta,
calentador de liquidos;

3. Conservacion sanguinea: Sistema de auto-
transfusién (Cell Saver), sistema de infusién
rapida de liquidos calentados;

4. Analisis de coagulacion: Test tradicionales de
coagulacion, tromboelastograma, recuento
plaquetario.

La monitorizaciéon de coagulacion es realizada de
rutina durante el trasplante hepatico para dismi-
nuir el sangrado y la cantidad administrada de he-
mocomponentes, que en trasplante de higado esta
asociado a aumento de morbimortalidad periope-
ratoria(19,20). Por medio de los test de coagulacion
tradicionales (tiempo de protrombina, INR, tiempo
de tromboplastina activado, tiempo de trombina,
fibrin6geno, Dimero D) o por la tromboelastografia
(TEG) y el recuento plaquetario, la monitoria debe
indicar si existe coagulopatia, identificar la causa y
la terapia adecuada de forma rapida, optimizando
el uso de hemocomponentes. La dificultad de va-
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Figura 1. Patrones de TEG

evaluation and the time spent in carrying out
the battery of conventional coagulation exams
hampers their intraoperative implementation
and favours incorporating TEG which, in fact, is
the only test providing information about coagu-
lation and fibrinolysis via a single blood analy-
sis. It is easy to carry out and interpret, even
allowing an in vitro analysis of therapeutics.(33)
The overall coagulation profile may be qualita-
tively and quantitatively interpreted in terms of
hypo, normal or hypercoagulability state and
also allows an analysis of the degree of lysis (Fi-
gure 1). Our intraoperative strategy is based on
TEG together with platelet number count.

Blood coagulation is thus monitored by clinical
and laboratory analysis; the use of blood compo-
nents is limited to dealing with clinically important
disturbances of coagulation, particularly when
these have been confirmed by the laboratory
analysis.

3. Transplant

Surgery (for didactic purposes) consists of
three phases. The first or pre-anhepatic phase
begins with anaesthetic induction, includes the
hepatectomy and ends with hepatic vascular

loracion y el tiempo de realizacion de la bateria de
examenes convencionales de coagulacion dificul-
tan su implementacion intraoperatoria y favorecen
la incorporacion del TEG, que de hecho es el tiinico
test que a través de un Unico analisis sanguineo
proporciona informaciones con respecto al balance
entre coagulacion y fibrindlisis, con agilidad y fa-
cilidad de realizacion e interpretacion, permitiendo
inclusive un analisis in vitro de la terapéutica.(21)
El perfil global de coagulacion puede ser cualitati-
vay cuantitativamente interpretado en términos de
estado hipo, normal o hipercoagulabilidad y permi-
te también un analisis del grado de lisis (Figura 1).
Nuestra estrategia intraoperatoria esta basada en el
TEG junto al recuento del numero de plaquetas. La
coagulacion sanguinea, de esta forma, es monitori-
zada por la clinica y orientada laboratorialmente y
el uso de componentes sanguineos esta limitado a
tratar aquellos disturbios de la coagulacion que son
clinicamente importantes, particularmente cuando
estos tienen confirmacién laboratorial.

Trasplante.

La cirugia para fines didacticos, comprende
tres fases. La fase I o fase pre-anhepdtica se ini-
cia con la induccién anestésica e incluye la he-
patectomia, por lo tanto finaliza con la exclusién
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exclusion and the removal of the native organ.
Phase 2 or the anhepatic phase extends from
hepatic vascular exclusion to revascularisation
of the graft. Phase 3 or the neo-hepatic phase
begins with hepatic reperfusion and re-establis-
hing venous return to the heart and ends with
closing the abdominal wall.(21)

3.1. Pre-anhepatic phase

Phase 1 is generally the surgery’s most labo-
rious phase, bleeding with all its consequences
(hypovolemy, hypocalcaemia, hypothermia and
transfusions) being the most common complica-
tion. Our intraoperative volemic reposition pro-
tocol consists of maintaining 25% to 30% hae-
matocrite throughout all transplant phases.

<1.13
mmol/L) frequently occurs during this phase,

Hypocalcaemia (ionised calcium
mainly during the administration of haemocom-
ponents. There is reduced circulatory cleansing
of citrate present in the haemocomponents in
hepatic disease (which is rapidly metabolised by
the normal liver), making these patients parti-
cularly sensitive to citrate poisoning. Hypocal-
caemia is typically manifested with myocardial
depression (arterial hypotension, increased fi-
lling pressures) and lengthening of the QT inter-
val may be detected in the electrocardioscope.
The treatment consists of administering calcium
chloride (10 mg/Kg) or calcium gluconate (30

mg/Kg).

Serum ionic magnesium levels also become re-
duced by the citrate infusion rate and hypomag-
nesaemia is associated with myocardial depres-
sion and cardiac arrythmias.(34) Even though
intraoperative magnesium determination may
not be frequent, myocardial depression and
arrythmia clinical pictures following polytrans-
fusion and reperfusion resistant to conventional
therapeutics (mainly in patients with preopera-
tive hypomagnesaemia) indicate magnesium re-
position.

The risk of hypoglycaemia is always present
in hepatic insufficiency due to reduced deposits
of hepatic glycogen, compromised activation of
glyconeogenesis and reduced insulin cleansing
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vascular hepatica y retiro del 6rgano nativo. La
fase II o fase anhepdtica se extiende desde la ex-
clusién vascular hepatica hasta la revasculari-
zacion del injerto. La fase III o fase neo-hepdtica
se inicia con la reperfusién hepatica y con el
restablecimiento del retorno venoso al corazéon y
finaliza con el cierre de la pared abdominal.

Pre-Anhepatica.

La fase I es en general, la fase mas laborio-
sa de la cirugia siendo la intercurrencia mas
comun de sangrado con todas sus consecuen-
cias — hipovolemia, hipocalcemia, hipotermia y
transfusiones. Nuestro protocolo de reposicion
volémica intra operatoria a mantener un hema-
tocrito entre 25 y 30% durante todas las fases
del trasplante.

La hipocalcemia (calcioionizado <1.13 mmol /L)
ocurre con frecuencia en esta fase principalmen-
te durante la administracion de hemocompo-
nentes. El citrato, presente en los hemocompo-
nentes, que es rapidamente metabolizado por el
higado normal, en la enfermedad hepatica tiene
su depuracion circulatoria disminuida, hacien-
do a estos pacientes particularmente sensibles a
la intoxicacion por citrato. Tipicamente la hipo-
calcemia se manifiesta con depresién miocardi-
ca (hipotensién arterial, aumento de las presio-
nes de llenado) y en el electrocardioscopio puede
ser detectado un alargamiento del intervalo QT.
El tratamiento consiste en la administracion de
Cloruro de calcio (10 mg/Kg) o gluconato de cal-
cio (30 mg/Kg).

El magnesio i6nico también tiene sus nive-
les séricos disminuidos por la tasa de infusiéon
de citrato y la hipomagnasemia esta asociada
a depresion miocardica y arritmias cardiacas.
(22) A pesar de no ser frecuente la aplicacion
intraoperatoria, cuadros de depresion miocar-
dica y arritmias, después de politransfusion y
de la reperfusion, refractarios a terapéutica con-
vencional, principalmente en aquellos pacientes
con hipomagnasemia preoperatoria, indican la
reposicién de magnesio.

El riesgo de hipoglicemia esta siempre presen-
te en la insuficiencia hepatica por disminucién
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by the diseased liver in acute hepatic insuffi-
ciency; intensive monitoring must be carried out
during transplant phases 1 and 2.(35, 36)

Hypopotasaemia is common in fulminant hepa-
titis, independent of renal compromise; however,
aggressive corrections anticipating the hyperca-
lemic period accompanying hepatic reperfusion
must be avoided. Intraoperative dialysis must be
considered early on during surgery in oliguric pa-
tients suffering from hyperpotasaemia.

3.2. Anhepatic phase

The most significant haemodynamic altera-
tions in liver transplantation occur at the be-
ginning and end of this phase, generally lasting
around 60 minutes. In spite of circulatory hy-
perdynamism possibly improving with the remo-
val of the native organ, alterations in venous re-
turn secondary to hepatectomy at the beginning
of this phase, together with haemodynamic alte-
rations in reperfusion at the end of it make this
period the one having the most agitated haemo-
dynamic profile during the surgery.

This phase begins with pinching off the vena
porta (flow: 1,300 mL/min) and (depending on
the operative technique) also interrupting the
lower vena cava’s blood flow, being haemodyna-
mically characterised by reduced cardiac index,
increased peripheral vascular resistance and
low cardiac filling pressures.

Hepatectomy can be done by two surgical te-
chniques (piggyback technique or by the con-
ventional technique which is haemodynamic di-
fferentiated by pinching off the lower vena cava),
thereby affecting the degree of compromise of
cardiac venous return during the whole anhe-
patic phase. The conventional technique requi-
res the lower vena cava to be totally pinched off
for hepatic extraction, thus reducing cardiac
preload by 50%. The vena cava remains almost
intact during graft implant in the piggyback te-
chnique, thereby providing better hemodynamic
stability during this period. Choosing one tech-
nique and/or another depends on both preferen-
ce of the surgical team and technical difficulties
occurring during hepatectomy.

de los depositos de glicégeno hepatico, compro-
miso de la gliconeogénesis y disminuciéon de la
depuracién de insulina por el higado enfermo en
la insuficiencia hepatica aguda; monitoria in-
tensiva debe ser realizada en las fases I y II del
trasplante.(23,24)

La hipopotasemia es comun en la hepatitis ful-
minante independiente del compromiso renal, pero
se deben evitar correcciones agresivas anticipando
al periodo hipercalémico que acompana la reper-
fusion hepatica. En los pacientes oligliricos con
hiperpotasemia la dialisis intraoperatoria debe ser
considerada precozmente en cirugia.

Anhepatica.

Las alteraciones hemodinamicas mas significati-
vas del trasplante hepatico ocurren al inicio y al
final de esta fase, que de un modo general duran
cerca de 60 minutos. A pesar del hiperdinamismo
circulatorio puede mejorar con el retiro del 6rgano
nativo, las alteraciones del retorno venos secunda-
rias a la hepatectomia al inicio de esta fase, junto
con las alteraciones hemodinamicas de reperfusion
al final de la misma, hace de este periodo el de perfil
hemodinamico mas agitado de la cirugia.

Esta fase se inicia con el pinzamiento de la vena
porta (flujo: 1300 mL/min) y, dependiendo de la
técnica operatoria, también con una interrup-
cion del flujo sanguineo de la vena cava inferior,
siendo hemodinamicamente caracterizada por
disminucién del indice cardiaco, aumento de la
resistencia vascular periférica y bajas presiones
de llenado cardiaco.

La hepatectomia puede ser realizada por dos
técnicas quirurgicas, por la técnica convencional
o por la técnica de piggyback, que se diferen-
cian por el pinzamiento o no de la vena cava in-
ferior y, por lo tanto por el grado de compromiso
del retorno venoso cardiaco durante toda la fase
anhepatica. Una técnica convencional requiere
pinzamiento total de la vena cava inferior para
la extraccion hepatica, con reduccion de hasta
el 50% del débito cardiaco. En la técnica de pi-
ggyback la vena cava permanece intacta duran-
te el implante del injerto, proporcionando me-
jor estabilidad hemodinamica en este periodo.
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Hypocalcaemia, hypomagnesaemia, hypother-
mia and hypoglycaemia become more intense
and occur more frequently during phase 2 with
the total absence of hepatic function. Fibrinoly-
sis may have its clinical picture aggravated du-
ring this phase due to the absence of hepatic
depuration of t-PA. Patients suffering from ad-
vanced hepatic affection and prolonged phase 2
are those in whom laboratory exams more com-
monly reveal hyperfibrinolysis with an impor-
tant clinical manifestation. Their therapy must
be performed with 50 mg/Kg aminocaproic acid
or 10 mg/Kg tranexamic acid for clinical control
of hyperfibrinolysis until the graft functions.

The main objective during the anhepatic pha-
se is to prepare the patient for hepatic reperfu-
sion. Considering this to be the moment during
transplant where hemodynamic alterations oc-
cur with greater frequency and intensity, it is re-
commended to increase the inspired O, fraction
(FIO2) to 1.0, five minutes before reperfusion.

3.3. Neohepatic phase - reperfusion

Hepatic reperfusion (i.e. restoring hepatic
blood flow) is a critical moment during liver
transplantation and the most frequent period of
hemodynamic instability.(37-40) In patients suf-
fering from fulminant hepatic failure, this period
is of high risk for cerebral ischemia.(26-28)

Haemodynamic response occurs due to the
sudden release of acidotic, hypothermic and hy-
perpotasaemic blood in the circulation which is
rich in vasoactive substances and toxic agents
released by both the graft during ischemia and
reperfusion as well as those accumulated in
splancnic circulation during pinching off the
vena porta.(41)

From the hemodynamic point of view, this pe-
riod is characterised by a fall in mean arterial
pressure and systemic vascular resistance with
increased cardiac index, usually declining in
one or two hours.(39)

Post-reperfusion syndrome (PRS) is an acute,
transitory hemodynamic cardiovascular col-
lapse phenomenon which happens following
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La eleccion de una técnica u otra depende tanto
de la preferencia del equipo quirurgico como la
presencia de dificultades técnicas presentadas
durante la hepatectomia.

En la fase II, con la ausencia total de la funcion
hepatica, la hipocalcemia, la hipomagnasemia, la
hipotermia y la hipoglicemia suceden mas intenso
y mas frecuentemente. La fibrinodlisis puede tener
su cuadro agravado en esta fase por ausencia de
depuracion hepatica de t-PA. Los pacientes con
afeccion hepatica avanzada, con fase II prolongada,
son los que mas comunmente hiperfibrinolisis en
los examenes de laboratorio con importante mani-
festacion clinica; en ellos, la terapia debe ser reali-
zada con acido aminocaproico a dosis de 50 mg/
Kg o acido tranexamico a dosis de 10 mg/Kg para
el control clinico de la hiperfibrinolisis hasta que el
injerto funcione.

El objetivo principal de la fase anhepatica es
preparar al paciente para la reperfusion hepati-
ca, considerado el momento del trasplante don-
de las alteraciones hemodinamicas ocurren con
mayor frecuencia e intensidad, recomendando-
se, cinco minutos antes de la reperfusion au-
mentar la fraccion inspirada de O2 para 1.0.

Neo hepatica — Reperfusion.

La reperfusiéon hepatica, o sea, la restauracion
del flujo sanguineo hepatico, es un momento critico
del trasplante de higado y el periodo mas frecuente
de inestabilidad hemodinamica,(25-28), aumento
de la PIC y gran riesgo de isquemia cerebral en los
pacientes con hepatitis fulminante.(16,17)

La respuesta hemodinamica ocurre por la subi-
ta liberacion en la circulacion de sangre acidotica,
hiperpotasémica, rica en sustancias vasoactivas y
agentes toxicos liberados tanto por el injerto en el
proceso de isquemia y reperfusion hepatica como
por los acumulados en la circulacion esplacnica
durante el pinzamiento de la vena porta.(29)

Desde el punto de vista hemodinamico este pe-
riodo se caracteriza por caida de la presion arterial
y de la resistencia vascular sistémica con aumen-
to del indice cardiaco, que generalmente persiste
por una o dos horas.(27)
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liver revascularisation, leading to reduced ar-
terial pressure, systemic vascular resistance
and myocardial contractility accompanied by
increased filling pressures, pulmonary vas-
cular resistance (manifest by increased mean
pulmonary arterial pressure)(42) and bradycar-
dia,(43) which could suddenly evolve to cardiac
arrest.(44) PRS occurs in around 30% of liver
transplants and classically has a hemodynamic
pattern characterised by a fall in mean arterial
pressure of more than 30% of pre-reperfusion
values, lasting for more than one minute and
occurring during the first five minutes of reper-
fusion.(39) Other groups define PRS as a fall
in mean arterial pressure to values lower than
60 mmHg in adults and 50 mmHg in children
during the first minutes of reperfusion.(38) Do-
nors and marginal grafts (high degree of steato-
sis, history of cardiac arrest, depending on in-
creased a-adrenergic pharmacological support,
hypotension and older than 50 years) and pro-
longed ischemia time constitute risk factors for
developing reperfusion syndrome and hyper-
potasaemia during graft reperfusion.(12, 45)

The syndrome tends to be more severe dur-
ing the first minute of reperfusion and generally
stops being critical after the 5 minute. Mean
arterial pressure less than 60 mmHg is prefer-
entially treated with adrenalin in 50 mg bolus
and an infusion of liquids orientated by venous
pressures. The need for continuous adrenergic
support is decided by the evolution of hemody-
namic data.

Prophylaxis is currently the only way of atten-
uating the hemodynamic effects of reperfusion
during the intraoperative period and is based
on rigorous hemodynamic control by means of
invasive monitoring associated with metabolic
and hydroelectrolytic control during the periods
preceding reperfusion.

Hyperpotasaemia is the electrolytic alteration
having the most serious consequences during
reperfusion, making it obligatory that prophy-
lactic measures for maintaining serum potas-
sium levels stay below 4.0 mEq/L during the
anhepatic phase. A potassium level greater than

El sindrome post reperfusion es un fenémeno
hemodinamico agudo y transitorio de colapso car-
diovascular que sucede con la revascularizacion,
ocurriendo disminuciéon de la presion arterial, de
la resistencia vascular sistémica y de la contracti-
lidad miocardica acompafhada de aumento de las
presiones de llenamiento, de la resistencia vascular
pulmonar (manifestada por aumento de las presio-
nes de la arteria pulmonar media y en cuna) (30) y
bradicardia(31), pudiendo evolucionar subitamente
a paro cardiaco(32) . El sindrome post reperfusion
ocurre en cerca del 30% de los trasplantes hepati-
cos y clasicamente tiene un patrén hemodinamico
caracterizado por caida de la presion arterial me-
dia de mas del 30% de los valores pre reperfusion,
con duracién mayor de un minuto, ocurriendo en
los primeros cinco minutos de la reperfusion. (27)
Otros grupos definen el sindrome como una caida
de la presion arterial media a valores inferiores a 60
mmHg en adultos y 50 mmHg en los nifios en los
primeros minutos de la reperfusion.(26) Donado-
res e injertos marginales (alto grado de esteatosis,
historia de paro cardiaco, dependientes de elevado
soporte farmacologico a—adrenérgico, hipotensos y
con edad mayor de 50 afos) y tiempo de isquemia
prolongado constituyen factores de riesgo para el
desarrollo del sindrome de reperfusion e de (7,33)
El sindrome tiende a ser mas grave en el primer
minuto de reperfusiéon y de manera general deja de
ser critico después del 5° minuto, presion arterial
media menor de 60 mmHg es preferencialmente
tratada con adrenalina en bolos de 50 ugy con una
infusion de liquidos orientada por las presiones ve-
nosas, la necesidad de soporte continuo adrenérgi-
co es decidida por la evolucion de los datos hemo-
dinamicos.

Actualmente en el intraoperatorio, la profilaxis
es la Ginica forma de atenuar los efectos hemodi-
namicos de la reperfusion y tiene como base un
riguroso control hemodinamico por medio de la
monitoria invasiva asociado al control metabolico
y hidroelectrolitico en los periodos que anteceden
a la reperfusion.

La hiperpotasemia es la alteracion electrolitica
de consecuencias mas graves en la reperfusion,
tornando obligatorio las medidas profilacticas
para mantenimiento del potasio sérico en nive-
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5.0 mEq/L during anhepatic phase constitutes
a risk factor for developing hyperpotasaemia
during reperfusion(46) and must therefore be
treated aggressively.(35, 47)

Electrocardioscopically, hyperpotasaemia is
manifest by sharp, symmetrical T-waves and,
in the most serious cases, by lengthening of the
QRS complex, which could evolve to ventricu-
lar tachycardia or VF. Calcium and sodium bi-
carbonate administration are the most efficient
measures for treating hyperpotasaemia second-
ary to reperfusion.

Coagulopathy occurring early during the ne-
ohepatic phase is due to an exacerbated and
transitory increase in t-PA activity, increase in
proteolytic activity, heparin or heparinoid fac-
tors release from the graft, hypothermia and
acidosis, resulting in a clinical picture of hy-
perfibrinolysis and hypocoagulation.(48-51)
Coagulopathy (if the implanted liver functions
suitably) is restricted to the first hour of reper-
fusion and usually does not require interven-
tion.(50)

The growing need for hemodynamic pharma-
cological support, serious and prolonged hyper-
fibrinolysis, hypocalcaemia, persistent meta-
bolic acidosis, refractary hypothermia, hypogly-
caemia and oliguria are classical signs of graft
dysfunction.(37, 39)

The fact that hemodynamic, metabolic, coagu-
lation, electrolytic and acid-based reperfusion
alterations become self-limited typically charac-
terises a graft’s good functioning (Table 5).

Table 5. Evidence of good graft functioning

Normalising coagulation

Normalising pH

Absence of a need for calcium reposition
Temperature raising

Diuresis >1 mL/Kg/h

Reduced adrenergic support

Production of bile (colour, viscosity and amount)
Macroscopic aspect of the liver (colour and
consistency)
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les inferiores a 4.0 mEq/L durante la fase anhe-
patica. Un nivel de potasio mayor de 5.0 mEq/L
en la fase anhepatica constituye un factor de
riesgo para el desarrollo de hiperpotasemia en
a reperfusion(34) y debe ser y debe ser tratado
de forma agresiva antes de ella.(23,35) Electro-
cardioscopicamente la hiperpotasemia se mani-
fiesta por ondas T picudas y simétricas y en los
casos mas graves con alargamiento del complejo
QRS, pudiendo evolucionar a taquicardia ventri-
cular o FV, siendo la administracion de calcio y
bicarbonato de sodio las medidas mas eficaces
para llevar el potasio al medio intracelular con
rapidez suficiente para tratar la hiperpotasemia
de reperfusion.

La coagulopatia en la fase neo hepatica es de-
bida a un aumento exacerbado y transitorio de la
actividad de t-PA, de la actividad proteolitica, de
la liberacién de heparina o factores heparinoides
del injerto, hipotermia y acidosis, resultando en
un cuadro de hiperfibrinolisis e hipocoagulacion.
(36-38) La coagulopatia, si el higado implantado
funciona adecuadamente, se restringe a la prime-
ra hora de reperfusion y no requiere intervencion.

La necesidad creciente de soporte farmacologico
hemodinamico, hiperfibrinolisis grave y prolonga-
da, hipocalcemia, acidosis metabolica persistente,
hipotermia refractaria, hipoglicemia y oliguria son
signos clasicos de disfuncion del injerto.

Tipicamente caracteriza un buen funcionamiento
del injerto el hecho de que las alteraciones hemo-
dinamicas, metabdlicas, de coagulacion, electroliti-
cas y acido-basicas de reperfusion se autolimiten.
(Tabla 5)

Tabla 5. Evidencias de buen funcionamiento del
injerto

Normalizacién del pH.

Ausencia de necesidad de reposicion de calcio.
Elevacion de la temperatura.

Diuresis >1 mL/Kg/h.

Disminucion de soporte adrenérgico.

Produccion de bilis (color, viscosidad y cantidad).
Aspecto macroscopico del higado (coloracion y
consistencia)
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