
", .<~ .. 

Efectos de la reperfusión simultánea vía arterial 
y portal en el trasplante hepático 
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Desde el comienzo 
de la era del tras­
plante hepútico , ha 
sido problema de ci­
rujanos y anestesista 
el disminuir ¡J máxi­
mo el tiempo anhe­
patico. por el pro­
hlema de necrosis 
isquémica intestinal 
que la congestión 

portal provoca. Si 
bien el bypass porto­
venoso ha mejorado 
en algunos casos es­
ta situación, ni es 
aplicable siempre, ni 
está exento de com­
plicaciones, ni se 
practica de forma 
rutinaria por los dis­
tintos equipos. De 
esta forma y para 
disminuir esta fase 

M ediante el uso de microscopía intravital 
(IVM), se analizaron los efectos de la 

reperfusión simultánea arterial y portal sobre la 
microcirculación y función primaria de trasplan­
tes hepáticos. En 20 ratas tipo Lewis y bajo anes­
tesia con éter, se realizó un trasplante ortotópico 
hepático tras un período de preservación de los 
órganos en líquido de la Universidad de Wiscon­
sin (UW) de 24 horas. La reperfusión arterial fue 
realizada o bien simultáneamente a la portal 
(grupo-AS, n = 8), o retardada, tras 8 minutos de 
intervalo (grupo-M, n = 12). Mediante IVM se 
analizó cuantitativamente la microcirculación du­
rante el período comprendido entre los 60-90 mi­
nutos tras la reperfusión portal. La función 
hepatocelular fue estimada basándose en el flujo 
biliar durante 90 minutos tras la reperfusión. La 
arterialización simultánea supone tanto una re­
dueción significativa de la acumulación leucoci­
taria, como una mejora en el nivel de perfusión 
del lecho microvascular y función hepatooelular. 
En vista de nuestros resultados, proponemos la 
reperfusión del injerto una vez terminadas todas 
las anastomosis, con el objeto de reducir el dete­
rioro microcirculatorio y las disfunciones prima­
rias tras el trasplante hepático. 

anhepática, tras reanastomosar y declampar la 
vena cava inferior supra e infruhepatica, se 
practica de forma rutinaria por la mayoría de 
los gmpos de trasplante, la reperfusión vía por­
tal dejando el cirujano la anastomosis de la ar­
teria hepática para el final una vez liberada la 
circulación portal (1)_ Hasta el momento es des­
conocido el efecto que produce esta arteriali­
zación retardada en los momentos iniciales de 
la reperfusión del órgano implantado. El obje­
tivo de este trabajo experimental es analizar me­
diante el uso de videomicrocospÍa intravital de 
fluorescencia los efectos de la arterialización 

simultánea (AS) en 
comparación a la 
arriba descrita, clá­
sica urterialización 
retardada (AR), so­
bre parámetros mi­
crocirculatorios y 
funcionales que la li­
teratura presenta co­
mo marcadores de 
la lesión por reperfu­
sión en el trasplante 
hepático, como son 
el nivel de perfusión 
microcirculatorin. el 
grado de acumula­
ción leucocitaria v la 
función hepatocelu­
lar (2). 

Material y méto­
dos: 

Tras la aplicación 
subcutánea de atro­

pina (0,1 mg.lKg.) y la inducción anestésica por 
medio de inhalación con éter, se practicó un 
trasplante ortotópico hepático por la técnica de 
KAMADA y CAL:'iE (2)., en 20 ratas tipo Lewis 
(170-190 g.) genéticamente iguales. El hígado 
del animal donante fue preservado durante 24 
horas, tras ser perfundido "in situ- vía aorta con 
10-15 mI. de líquido de preservación de la Uni­
versidad de Winconsin (UW) a 4° C. Con el 
objeto de liberar las grandes concentraciones 
de potasio que el UW contiene y evitar así com­
plicaciones cardíacas, se practicó momentos 
previos a la perfusión, una última perfusión de 
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enjuague con 15 mI. de solución de Ringer a con rodamina-6G (5). Estos parámetros micro­
4° C. La reperfusion del órgano implantado se circulatorios fueron procesados mediante el 
realizó con el declampaje de los distintos vasos análisis posterior de vídeos secuencia a secuen­
en el orden siguiente: vena cava suprahepári­ cia. La cateterización del conducto colédoco 
ca, vena cava infraheputica. vena porta. La permitió evaluar la producción biliar durante 
anastomosis y reperfusión arterial diferencia los los primeros 90 minutos tras la reperfusión, pa­
dos gl1lpos experimentales, llevándose a cabo rametro que rel1eja según la literatura, el gra­
bien simultáneamente a la porta (grupo-AS, do de función hepatocelular con más 

n == 8), o bien 8 minutos tras la liberación por­ sensibilidad que las enzimas hepáticas (6). 
tal (grupo-AR n == 12). Durante los 30-90 mi­
mitos post-reperfusion se procedió a analizar la 

Resultados:
microcirculación del lóbulo hepático izquierdo 

En los trasplantes del gmpo AS la perfusión (¡UJ­por medio de video microscopía inrraviial de 
to acinar como sinusoidal fue significativamente fluorescencia (4). El índice de perfusión de los 
mejor en comparación con el grupo AR (tabla acinos hepáticos (úJdice == numero de bien per­
1). El número de leucocitos acumulados y ad­fundidos + 0,5 X numero de irregularmente 

perfundidos) (número total de acinos analiza­ heridos en ambos sinusoides y venulas postsi­

dos)) y dentro de éstos el grado de perfusión nusoidales se encontro asimismo reducido en 

de sus sinusoides (en (X,) fue analizado tras la el grupo AS en relación al AR (tabla 1). La ar­

injecci(ín intravenosa de lluoresceina sódica. La terialización simultánea también representó una 

activación y posterior adhesión leucocitaria fue mejora significativa de la función hepatocelu­

asimismo cuantificada tras realizar el contraste lar (tabla 1). 

TABLA 1 

Comparación entre los dos 6'TUPOS respecto a la perfusión microvascular,
 
acumulación leucocitaria y función hepatocelular durante los
 

primeros 90 minutos post-reperfusíón
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Perfusión microvascular 

Indice de acinos perfundidos 

Sinusoides perfundidos en % 

Acumulación leucocitaria 

En los sinusoides (rnm." superf.) . 

En venulas postsinus. (mm.? endot.) . 

Función hepatocelular
 

Flujo biliar (mU90 min.!100 g. Hig.) ...
 

Grupo AH 

0,64±0,04 

78.9±1.5 

248± 12 

650±;'39 

0.95±0,4 

Grupo AS 

0,89±0,03 

92,4±l,l 

205± 13 

239±29 

2,24±0.7 

Valor-p 

p<O,OI 

p<O,OOI 

P<O.OI
 

P<O.OI
 

p<0,05 

Análisis estadístico realizado por medio de unulisis de varianza. todos los datos son presentados corno valores medios ± 
dcsvinoion estándar de la media, 



Discusión: 

En el auo 1985 .. .\'ELHAUS y col, .. publicaron 

nna pequeña nota al final de un capítulo sobre 

trasplante hepático experimental. donde co­

mentaban en ausencia de datos. el mejor as­

pecto macroscópico y la menor liberación de 
enzimas hepáticas que se observaba en híga­

dos de chimpancés trasplantados en los que se 
rearterializaha simultanenruente al reannstomo­

sar la vena porta (7). El presente estudio mues­

tra cómo en el trasplante ortotripico heparico 

en la rata tras las 24 horas de preservación en 

DW, el deciarnpaje simultaneo de la arteria he­

pática y la vena porta, consigue disminuir de 

forma significativa el fallo de perfusión, la acu­

Fl~!!:lLra 1.-lrn~lgenes obtenidas con microscopía de fluo­

rescencia intravital en un hígado preservado :24 horas v 
irnsplruuado. La imagen superior muestra la pcrlusiun mi'­

crovascular contrastando el plasma con [luoresceinn sl)di­

ca. A Muestm cxrravasncion patológica del Iluorcsrcnu­
debido a daño endotelia!. 'C Defecto de perfusión en la to­

talidad de un sinusoirlc. +- Defecto parcial de perfusión. 

En la imagen inferior se visualizan los leucocitos tras ser 

marcados con rndalllina-6G. la Ilccha indica que es preci­

samente un leucocito adherido el causante del defecto par­

cial de perfusión observable en la imugen superior. 

mulación leucocitaria y la disfunción hepato­

celular. Tanto el fallo de perfusión ruicrocir­
.""."~.;:. 

culatoria corno la activación, acumulación y ad­

hesion leucocitaria al endotelio microvascular ':,', ..,; 

(figura 1) con liberación de radicales libres de 

oxígeno. son hechos fisiopaiológiros intimamen­
le ligados a la lesión por reperfusión tras perío­

dos de isquemia fría y por lo tanto parámetros 
válidos de grado de lesión (8). La rearterinlizn­
ción retardada provoca un aumento del fallo 

de la perfusión. así como de la acumulación leu­

cocitaria. La producción biliar durante los pri­
meros 90 minutos post-reperfusión. demostro 

de igual modo que la no rearterialización simul­ .......,-~..:...­

uinea produce una disminución de la función 

hepatocelular. Los resultados aquí expuestos in­

dican las ventajas que conlleva la revasculari­

zacion simultánea arterial y portal. lo que nos 

hace recomendar esta pnÍctica en la clínica para 

disminuir la tasa de disfunciones primarias. Es­

tudios clínicos prospectivos se encuentran en 

vías de realización en la clínica universitaria 

«Crojíhadern» de i\lunich (RFA). para ver el 
significado clínico de esta simple técnica. 
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