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ABREVIATURAS
- ABO: sistema de grupos sanguineos ABO
- AH: arteria hepatica
- Angio-TAC: angiografia por Tomografia Computarizada
- CBP: colangitis biliar primaria
- CEP: colangitis esclerosante primaria
- CHC: carcinoma hepatocelular o hepatocarcinoma
- CMV: citomegalovirus
- CPRE: colangiopancreatografia retrégrada endoscopica
- cRMN: colangiografia por resonancia magnética nuclear
- CTPH: colangiografia Transhepatica Percutanea Hepatica
- DEO: disfuncion del esfinter de Oddi
- EAH: estenosis arteria hepatica
- EBA: estenosis biliares anastométicas
- EBNA: estenosis biliares no anastométicas
- Eco-Doppler: ecografia tipo Doppler
- EHmet: esteatosis hepatica metabdlica
- EVP: estenosis vena porta
- HTP: hipertensién portal
- PAH: pseudoaneurisma arteria hepatica
- RMN: resonancia magnética nuclear
- SEMS: self- expandable metallic stent
- SRE: sindrome de robo esplénico
- TAC: tomografia computarizada
- TAH: trombosis arteria hepatica
- TH: trasplante hepatico
- TIPS: transyugular intrahepatic portosystemic shunt
- TVP: trombosis vena porta
- VCI: vena cava inferior
- VHC: virus de la hepatitis C



RESUMEN

El trasplante hepatico es el tratamiento de eleccion para la enfermedad hepatica
terminal y ciertos tumores hepaticos. A pesar de los avances quirurgicos y la
terapia inmunosupresora, las complicaciones tras el trasplante, entre las que
destacan las biliares y vasculares, siguen siendo un desafio clinico.

Las complicaciones biliares, son las mas frecuentes e incluyen fugas, estenosis,
calculos y otras como los bilomas o la discinesia papilar. Su etiopatogenia es
multifactorial y su manejo se basa en técnicas de imagen, destacando la CPRE,
con terapias endoscopicas y radiolégicas intervencionistas. Las complicaciones
vasculares, aunque menos frecuentes, son la segunda causa de fallo del injerto
asociando una alta morbimortalidad. Incluyen trombosis y estenosis de la vena
porta y hepatica, asi como aneurismas y complicaciones de anastomosis. La
ecografia Doppler y la arteriografia son fundamentales en su deteccién precoz,
y el tratamiento se basa en técnicas endovasculares, quirurgicas o retrasplante.

El objetivo de esta revision es actualizar las principales complicaciones biliares
y vasculares del trasplante hepatico, abordando aspectos epidemioldgicos,
fisiopatoldgicos, diagndsticos y terapéuticos, haciendo énfasis en estrategias
preventivas y de vigilancia que mejoren la supervivencia del injerto y la calidad
de vida de los pacientes.

Palabras clave: trasplante hepatico; complicaciones biliares; complicaciones
vasculares.



ABSTRACT

Liver transplantation (LT) is the treatment of choice for end-stage liver disease
and certain liver tumours. However, despite surgical advances and
immunosuppressive therapy, complications, notably biliary and vascular, remain
a significant clinical challenge.

Biliary complications are the most frequent, and include leaks, strictures, stones,
and others such as bilomas or papillary dyskinesia. Their aetiopathogenesis is
multifactorial, and their management is based in imaging techniques, especially
endoscopic retrograde cholangiopancreatography (ERCP), with endoscopic and
interventional radiological therapies. Vascular complications, although less
common, are the second cause of graft failure and are associated with high
morbidity and mortality. Those include portal and hepatic veins thrombosis and
stenosis, as well as aneurysms and anastomotic complications. Doppler
ultrasound and arteriography are essential for early detection, and treatment
involves endovascular procedures, surgical revision, or retransplantation.

The aim of this review is to provide an update overview of the main biliary and
vascular complications of liver transplantation, addressing epidemiological,
pathophysiological, diagnostic and therapeutic aspects, with emphasis on
preventive and surveillance strategies to improve graft survival and patients'
quality of life.

Keywords: liver transplantation; biliary complications; vascular complications;
graft dysfunction.



1. INTRODUCCION.

1.1. El trasplante hepatico. Indicaciones.

El trasplante hepatico (TH) es el tratamiento de eleccion para las enfermedades
hepaticas en estadio terminal, como hepatopatias cronicas, ciertos tumores
hepaticos y la insuficiencia hepatica aguda (1-6). La indicaciéon mas frecuente
es la enfermedad hepatica cronica en estadio terminal (cirrosis descompensada),
representando el 51% de los TH realizados en Espaiia en 2023 (Figura 1) (7).

La cirrosis de origen alcohdlica y la secundaria a la infeccion por el virus de la
hepatitis C (VHC) han sido histéricamente las etiologias principales del TH (8,9).
Mientras que la indicacion por enfermedad hepatica por alcohol se ha mantenido
a lo largo del tiempo, la irrupcién de los antivirales de accion directa frente al
VHC desde el afio 2015 ha provocado un descenso progresivo de los trasplantes
relacionados con esta infeccién. Paralelamente, se ha observado un aumento
sostenido de la esteatosis hepatica metabdlica (EHmet) como causa de
trasplante, en el contexto del incremento global de obesidad y diabetes mellitus
tipo 2 (8,10).

B Carcinoma; 243;

21% TRASPLANTE

N=1181

B Retrasplante; 86; 7%

Otro; 78; 7%
B Colestasis Cronica;
74; 6%

B Enf Metabdlicas; 36;
3%
W Fallo ag/subagudo; B Cirrosis; 602; 51%
62; 5%

Figura 1. Indicaciones de los trasplantes hepaticos realizados en el afio 2023
en poblacién adulta (7).

La segunda indicacion mas frecuente son los tumores hepaticos malignos,
principalmente el carcinoma hepatocelular (CHC), pero también incluye
neoplasias metastasicas seleccionadas. Otras indicaciones menos frecuentes
son las enfermedades colestasicas cronicas (colangitis esclerosante primaria-
CEP- y colangitis biliar primaria -CBP-), el fallo hepatico agudo, el retrasplante
(7%) y las enfermedades metabdlicas hereditarias (8—10).

En los ultimos afios se ha expandido el espectro de indicaciones clasicas,
aceptando también algunos con CHC fuera de los criterios de Milan, ciertas
hepatitis alcohdlicas graves refractarias sin requerir los 6 meses de abstinencia
y algunos sindromes de fallo hepatico agudo sobre cronico en estadios
avanzados (11). Ademas, la edad ha dejado de ser una contraindicacion
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absoluta, lo que da mayor validez a la edad biolégica. Estos cambios, sumados
a las mejoras en la preservacion de organos y el uso de donantes en asistolia,
han ampliado el acceso al trasplante, respondiendo al aumento de demanda a
causa de la EHmet (12).

Desde el primer TH en humanos en 1963, la técnica ha evolucionado
notablemente. La técnica clasica de trasplante ortotdpico con reconstrucciéon de
las anastomosis vasculares (vena cava inferior -VCI-, vena porta y arteria
hepatica -AH-) y biliar (colédoco-colédoco o hepatico-yeyunostomia en Y de
Roux) sigue siendo el abordaje mas comun (13). Pero, novedosos avances como
la técnica “piggyback " con preservacion de la VCI, reducen la necesidad de
bypass venoso intraoperatorio y la morbilidad hemodinamica (14,15).

1.2. Complicaciones postoperatorias del trasplante hepatico.

Pese a los avances significativos en las técnicas quirurgicas, la preservacion de
organos y el manejo inmunosupresor, las complicaciones postoperatorias
continuan representando un desafio clinico considerable, afectando de manera
directa la sobrevida del injerto y del paciente (1,10,16-25).

Dentro de estas complicaciones, destacan las de origen biliar y vascular, por su
frecuencia, impacto clinico y complejidad de manejo (Figura 6) (1,16,22—-24). Las
biliares afectan al 10-30% de los receptores, y asocian una morbimortalidad
significativa (6,26—28). Por otro lado, las vasculares son menos prevalentes, pero
tienen consecuencias devastadoras como la pérdida temprana del injerto
(3,23,29,30). Por tanto, es necesario un enfoque sistematico y multidisciplinario
para lograr su diagndstico precoz y tratamiento (31).

2. OBJETIVOS

El objetivo de esta revisidn es actualizar las principales complicaciones biliares
y vasculares del trasplante hepatico, abordando aspectos epidemioldgicos,
fisiopatoldgicos, diagndsticos y terapéuticos, haciendo énfasis en estrategias
preventivas y de vigilancia que mejoren la supervivencia del injerto y la calidad
de vida de los pacientes.



3. COMPLICACIONES BILIARES.
3.1. Epidemiologia y relevancia clinica.

Las complicaciones biliares son la causa mas frecuente de morbilidad tras el TH,
con una incidencia del 10-30% (6,26,28,32—34) y una mortalidad del 6-12%
(1,26,35-39). Su incidencia es mayor en donante vivo y en asistolia, con tasas
entre 30-40% (24,36). Aunque su prondstico es mas favorable que el de las
complicaciones vasculares, estan implicadas en hasta un 30% de las pérdidas
tardias del injerto (19,20).

La mayoria se presentan en los primeros seis meses tras el TH, aunque las
estenosis no anastomaéticas pueden tener un curso mas tardio y progresivo (40).
En la tabla 1 se muestran los factores de riesgo determinantes en su aparicion
(24,32,37,39).

FACTOR DE

RIESGO DESCRIPCION
Caracteristicas Donante en asistolia, donante vivo, donante de edad
del donante avanzada

Esteatosis > 25%, aumento de los tiempos de isquemia
Caracteristicas fria y caliente, diametro pequefio del conducto biliar del
del injerto injerto, tamano desigual entre el conducto biliar del

receptor y el del donante

Electrocauterizacion o diseccidn excesiva, tension en

Técnica L . .
quirdrgica la anastomosis biliar, material de sutura inadecuado,
insercion de untuboen T
Infecciones Citomegalovirus, infecciones intraabdominales,

recurrencia de hepatitis viral

Complicaciones

Trombosis de la arteria hepatica, estenosis
vasculares

Tabla 1. Factores de riesgo relacionados con la aparicion de
complicaciones biliares tras el trasplante hepatico (32—44).

Cuando estas complicaciones ocurren, la tasa de infecciones aumenta
considerablemente asi como el riesgo de pérdida de injerto, lo que hace que se
prolongue la estancia hospitalaria y se deteriore la calidad de vida de los
pacientes. Gracias a las novedosas terapias endoscopicas y el reconocimiento
precoz, se ha conseguido mejorar notablemente su prondstico
(24,34,38,39,42,43).



3.2. Patogenia.

Su origen es multifactorial combinando factores isquémicos, inmunoldgicos,
infecciosos y técnicos que afectan la integridad y funcionalidad del arbol biliar
(45-47). La anatomia biliar es muy dependiente de la irrigacion exclusiva por
parte de la AH, por lo que cualquier alteracion en la perfusion arterial puede
desencadenar un dafo isquémico severo (24,27,37,39).

Cuando esta isquemia tiene lugar, se puede provocar una necrosis del epitelio
biliar, que es lo que favorece la aparicion de las fugas, bilomas y estenosis
(31,32,36,38,44,47), un fendmeno que en los donantes en asistolia es incluso
aun mas intenso (31,32,36,38,44,47). Ademas, factores infecciosos (como la
infeccién por CMV) y el rechazo agudo estan implicados en la disfuncion biliar
favoreciendo la disrupcion del epitelio, la fibrosis y estenosis (23,48-53).

A nivel técnico, una tension excesiva de la sutura o la desproporcion entre el
diametro de los conductos junto con la eleccion en el tipo de técnica, también
contribuyen al desarrollo de complicaciones (23,47,51).

3.3. Clasificacion de las complicaciones biliares.

De manera general, las complicaciones se dividen en fugas biliares, estenosis
biliares (anastomdéticas y no anastomaticas) y en otros trastornos biliares menos
frecuentes como la formacién de calculos, barro biliar o disfuncién del esfinter de
Oddi. Por otro lado, orientandonos en funcion al momento temporal, las
complicaciones biliares se dividen en tempranas (< 4 semanas) o tardias (> 4
semanas) (1,24,36).

3.3.1. Estenosis biliares.

Son las complicaciones biliares mas frecuentes tras el TH (33,45), abarcando el
40-50% de las mismas (1,37,39,54) y con una incidencia del 5-15%
(36,39,42,43). Estas estenosis provocan obstruccion al flujo biliar, favoreciendo
la colestasis, la colangitis y la disfuncion del injerto. Encontramos dos categorias
segun su localizacion (1,28):

1) Estenosis biliares anastométicas (EBA): son las mas frecuentes (80%). Se
definen como estrechamientos en el sitio de la unidn quirdrgica entre el
conducto biliar del donante y el del receptor (1,24,37,42). Su incidencia varia
del 15-25% (47) en donante fallecido o del 18-40% en donante vivo (42) y son
un reflejo de problemas técnicos intraoperatorios, pequefnas fugas de bilis o
isquemia transitoria, que da lugar a una inflamacién que desemboca en
estenosis (39,43).

e Caracteristicas:
- Suelen ser unicas, cortas y de localizacion precisa en la anastomosis.
- Se producen mayoritariamente durante el primer ano tras el trasplante
(1,24,37,39,43).
e Factores de riesgo:
- Una diferencia significativa en el calibre de los conductos biliares de
donante y receptor.
- Uso de T-tubo durante la reconstruccion.
- Rechazo agudo e infecciones como CMV.
- Técnica quirurgica subdptima (sutura inadecuada, excesiva
cauterizacion) (23,48-53,55).



Tratamiento: la CPRE tiene una tasa de éxito entre el 70-100% siempre y
cuando la anatomia lo permita (1,24,37,39,41,42,44). Durante la CPRE se
realiza una esfinterotomia biliar endoscopica dilatando con un balén e
insertando en la estenosis hasta un maximo de 10 stents de plastico
(Figura 2), lo cual ha demostrado mas eficacia que cada una de estas
técnicas por separado (1,24,28,37,42,47,56). Estos stents se recambian
cada 3 meses con el fin de evitar una obstruccién o una colangitis y su
principal limitacién es su posible migracion (1,37). Otras alternativas son
los SEMS (Self-Expanding Metal Stent, que reducen el numero de
procedimientos y la relacion coste-beneficio (1,55) y los PCSEMS (Partially
Covered Self-Expanding Metal Stent) que son SEMS parcialmente
recubiertos, con menos tasa de migracion (42,43,55). En casos de Y de
Roux o anatomias complejas, hay ocasiones que se precisa de un
abordaje percutaneo o quirurgico (55,57).

Figura 2. Estenosis anastomotica. A: Colangiografia; B: Dilatacion con
balon; y C: Tratamiento con multiples stents (1).

2) Estenosis biliares no anastomoéticas (EBNA): afectan a segmentos del
arbol biliar distales a la anastomosis, mayoritariamente a los conductos
intrahepaticos (1,24,42,43). Tienen una incidencia del 0,5-3% (42).

Caracteristicas:

- Son multiples, largas, irregulares y difusas.

- Pueden afectar a la bifurcacién hepatica y a ramas segmentarias
intrahepaticas.

- Se presentan generalmente a partir de los 3-6 meses tras el trasplante
(24,43).

Patogenia: estan fuertemente asociadas a infecciones virales como CMV

y episodios de rechazo, pero sobre todo a trombosis de la AH y dafo

isquémico prolongado dando lugar a una colangiopatia isquémica

(37,39,42,43).

Tratamiento: la CPRE resulta mas compleja, ya que al contener multiples

estenosis su dilatacion con balén es menos factible (37,41-43,55). Su

eficacia varia entre el 25-60% en funcion del donante (43) siendo en

ocasiones necesarias técnicas percutaneas o incluso la reintervencion

quirurgica o retrasplante (36,37,56,58).



3.3.2. Fugas biliares.

Salida anormal de bilis hacia cavidades o tejidos fuera del sistema biliar,
produciendo infecciones, bilomas o peritonitis biliar. Habitualmente ocurren a
nivel de la anastomosis, insercion del tubo en T y a nivel del remanente del
conducto cistico (37,39,42,43). Representan una de las complicaciones mas
precoces tras el TH, con una incidencia en torno al 5-15% (42,47) y son la
segunda complicacion mas frecuente (39,43,54).

Atendiendo al momento de aparicidon, distinguimos las fugas tempranas en el
primer mes tras el trasplante, que son las mas comunes (24,42,45) y se asocian
con fugas anastomaticas, lesion isquémica y fuga alrededor del sitio de insercidn
del tubo en T (1,28,37,41,43,45). Por otro lado, las fugas tardias ocurren tras un
mes del trasplante y aparecen generalmente en el momento de la extraccion del
tubo en T, favorecido por el uso de corticoides o inmunosupresores
(32,37,41,43).

e Tratamiento:

- Fugas pequefias, asintomaticas: pueden resolverse de forma
conservadora mediante drenaje adecuado y reduccion de la presion
biliar (24).

- Fugas anastométicas: para lograr el cierre de la fuga se precisa de
CPRE con esfinterotomia y colocacion de stents, lo que reduce la
presion intraductal (37,41,43).

- Fugas extensas o complicadas: una opcion es el drenaje
percutaneo de colecciones, y otra la intervencidén quirdrgica en
casos refractarios o de disrupcion completa de la anastomosis
(37,41,43).

- En casos de Y de Roux, el drenaje percutaneo puede ser de
eleccion junto con técnicas de acceso avanzado ya que el acceso
endoscoépico convencional es dificultoso (1,27).

En general, el tratamiento endoscopico logra tasas de resolucion superiores
al 80-90% de los casos, con resultados mejores en fugas precoces vy
anastomoticas (37,41,43,45). La mejoria clinica se produce a los pocos dias,
pero no se considera la resolucion completa hasta pasadas las 5 semanas
(37).

3.3.3. Otras complicaciones menos frecuentes.
1. Litiasis biliar.
La estasis biliar, resultado de la obstruccion o la alteracion de la motilidad del

arbol biliar, favorece la formacion de depodsitos de bilis espesa, barro o incluso
moldes biliares que reproducen la forma del sistema ductal (37,43,45).

2. Disfuncion del esfinter de Oddi (DEO).

Ocurre en torno a 2-7% (24,37,39,42,43,45) y su etiologia reside en la
denervacion o fibrosis debida a una inflamacién cronica (58).
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3. Mucocele.

Tiene una incidencia inferior al 0,5% (42) y se produce cuando el conducto cistico
del donante forma un saco ciego revestido de mucosa en su interior (39,43), lo
cual se podria prevenir con la escision del conducto cistico asegurando asi su
drenaje (43,59).

4. Conducto hepatico comun redundante.

Tiene una incidencia del 1.6% y se define por una longitud excesiva del conducto
hepatico comun del donante respecto al del receptor, provocando colestasis y
alterando la salida del flujo biliar (59), lo cual se resuelve con CPRE (1).

5. Hemobilia.

Esta condicion ocurre con una incidencia inferior al 0,5% y se define como una
hemorragia espontanea en el arbol biliar (42,59). Lo mas frecuente es que ocurra
después de un drenaje biliar o biopsia hepatica (1,24,39,41,43).

6. Cuerpos extranos.

Otras causas de obstruccion biliar pueden ser materiales de sutura o restos de
tubosen T (1).

3.4. Diagnéstico de las complicaciones biliares.
Dado que la clinica puede ser inespecifica, (60) es imprescindible hacer un
diagndstico precoz y preciso con un enfoque sistematico (Figura 3) (34,61).

1) Manifestaciones clinicas y bioquimicas: el primer indicio suele ser la
alteracion en los parametros bioquimicos, con un patrén colestasico
(elevacion de la fosfatasa alcalina, Gamma-glutamil transpeptidasa y
bilirrubina total y directa) unido a sintomas como ictericia, dolor en
hipocondrio derecho, fiebre o signos de peritonitis biliar (20,46,47).

2) Pruebas de imagen:

- Ecografia abdominal: técnica inicial recomendada (47,55) para valorar la
dilatacion de las vias biliares y excluir complicaciones vasculares (20).

- cRMN: prueba estandar de referencia no invasiva para la evaluacion del
arbol biliar postrasplante (20,60,62,63).

- Tomografia computarizada (TAC): técnica diagndstica complementaria
cuando existen dudas con las anteriores, o incluso de primera eleccion
segun urgencia, contraindicaciéon a cRMN o disponibilidad. Los abscesos,
bilomas y otras complicaciones de este tipo son faciles de detectar
mediante la misma (47).

- CPRE: es una herramienta tanto diagndstica como terapéutica, ya que
permite la realizacion de esfinterotomias, dilataciones, colocacion de
stents y extraccion de litiasis (63,64).

- Colangiografia transhepatica percutanea hepatica (CTPH): util cuando la
CPRE no es factible y para el drenaje biliar percutaneo (20,55,62).

- Gammagrafia hepatobiliar: util en las fugas biliares cuando la sospecha
clinica persiste y la ecografia y/o cRMN no son concluyentes (58).
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MANIFESTACIONES
CLINICAS Y

BIOQUIMICAS

\_. PRUEBAS DE
IMAGEN

‘ ECOGRAFIA
ABDOMINAL
cRMN/ TAC /

CPRE
CPTH?

(Gammagrafia
hepatobiliar)’

Figura 3. Algoritmo diagnostico de las complicaciones biliares posteriores al
trasplante hepéatico. 'En casos de alta sospecha no confirmada con cRMN/TAC,
segun disponibilidad y experiencia del centro; 2En casos de imposibilidad de
CPRE por alteracion anatomica o imposibilidad técnica.

3.5. Prevencion.
Implementar estrategias de prevencion primaria de complicaciones biliares
constituye un obijetivo prioritario en el TH (19,20,65). Destacamos las siguientes:

1. Seleccion del donante y optimizacion del injerto: gracias a una correcta
seleccion, un buen manejo de los injertos marginales y un menor tiempo de
isquemia fria (26,66—68).

2. Técnica quirdrgica: con una reconstruccion biliar precisa (26,66,69), una
buena eleccion de la técnica (conducto-conducto en la mayoria de los casos)
(6,28) y evitando el uso sistematico del T-tubo (24).

3. Manejo perioperatorio dirigido: con una profilaxis antimicrobiana adecuada
(24,68), una monitorizacion hemodinamica estricta y una vigilancia de la
funcién vascular (68,70).

4. Evaluacion y manejo del riesgo inmunoldgico e infeccioso: con la prevencion
de la infeccion por CMV vy la seleccion de una correcta pauta
inmunosupresora y un tratamiento para el control riguroso del rechazo agudo
(68,70).

5. Educacién y seguimiento postrasplante en los primeros meses (68).
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4. COMPLICACIONES VASCULARES.

4.1. Epidemiologia y relevancia clinica.

Estas complicaciones son menos frecuentes, pero son eventos graves que
comprometen la perfusion del injerto y pueden conllevar a la disfuncién grave del
mismo, colangiopatia isquémica, necesidad de retrasplante o incluso mortalidad.
Constituyen la segunda causa de fallo del injerto hepatico, solo por detras del
rechazo agudo (3,23,36,71-73) . La incidencia en adultos varia en torno al 7,2-
30,8% (52,74,75) y su mortalidad entre el 11-60% (3,23,36,72,73). Su aparicién
estd influenciada por multiples factores resumidos en la tabla 2, cuya
identificacion precoz es fundamental para aplicar unas medidas preventivas y
establecer una monitorizacion intensiva en los pacientes de mayor vulnerabilidad
(76).

FACTORES DE

RIESGO DESCRIPCION

Caracteristicas del Edad avanzada del donante, donacion en asistolia,
donante variantes anatomicas vasculares del injerto

Historia de trombosis portal previa, hipertension portal
Caracteristicas del | severa o procedimientos previos como TIPS, estados

receptor protrombaticos, tamafo pequefo del receptor en
relacion al injerto

Discrepancia de calibre entre vasos del donante y

Factores e . )
C . receptor, anastomosis técnica deficiente, tiempo de
quirurgicos : :
isquemia prolongado
Factores Hipotension mantenida o bajo gasto cardiaco,
postoperatorios infecciones sistémicas, rechazo agudo

Tabla 2. Factores de riesgo de las complicaciones vasculares en el trasplante
hepatico (77-82).

4.2. Patogenia.
Las complicaciones vasculares del TH surgen de la combinacion de multiples
factores:

1) Dafo endotelial por isquemia-reperfusion (I/R): la isquemia genera estrés
oxidativo y libera especies reactivas de oxigeno (ROS), dafiando el endotelio
vascular. De esta manera, se activan unas citoquinas proinflamatorias (TNF-
a, IL-6), que producen trombos y disfuncién vascular (83).

2) Alteraciones técnicas quirurgicas: esta situacion da lugar a alteraciones en el
flujo, debido a turbulencias, estrechamientos o dehiscencias, lo que favorece
las trombosis y estenosis (84).

3) Inflamacion y rechazo: ambos mecanismos inducen la expresion de factores
procoagulantes (factor tisular) y la proliferacion de células musculares lisas,
contribuyendo a trombosis y estenosis (85).
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4) Hipercoagulabilidad: desequilibrios en la coagulacién junto con una alteracién
de la funcion hepatica o el uso de injertos de riesgo aumentan el riesgo
trombatico (86).

5) Factores hemodinamicos: alteraciones en la presion o desigualdad en el
calibre de los vasos aumentan el riesgo de estasis y robo vascular (84).

Estos procesos convergen en un ciclo de dafno endotelial, inflamacién y
alteraciones del flujo que comprometen la perfusion del injerto y su viabilidad.

4.3. Clasificacion de las complicaciones vasculares.

Se clasifican segun el vaso afectado y el tipo de alteracién, pudiendo
comprometer a la AH, la vena porta, la VCI o las venas hepaticas. Esta
clasificacion permite una mejor aproximacion diagndéstica y terapéutica, ya que
cada entidad tiene implicaciones clinicas, prondsticas y de manejo muy distintas.

4.3.1. Complicaciones arteriales.

Las complicaciones arteriales representan las alteraciones vasculares mas
frecuentes y clinicamente relevantes tras el TH (28,48,52,87). Entre ellas, la
trombosis de la arteria hepatica (TAH) y la estenosis de la arteria hepatica (EAH)
destacan por su impacto sobre la perfusion del injerto, especialmente del arbol
biliar, cuyo riego depende casi exclusivamente de esta arteria. Su aparicion
precoz se asocia a mayor riesgo de pérdida del injerto, colangiopatia isquémica
y mortalidad (4,6,23,48,49,51).

1. Trombosis arteria hepatica (TAH).

La TAH abarca al 50% de las complicaciones arteriales (48,72,84,88) y por ello
es la segunda causa de pérdida del injerto (3,6,50,51). Tiene una incidencia en
torno al 5-6% (4,35,47,89), y una tasa de fracaso del trasplante del 53,1% con
una mortalidad entre el 11-35% (23,49,84,89). Se divide en TAH precoz (<30
dias), la forma mas grave y con una clinica florida, y TAH tardia (>30 dias) la cual
debido al desarrollo de circulacion colateral suele cursar de forma mas insidiosa
(3,88,90,91).

e Clinica: en la TAH precoz, los signos suelen ser intensos e incluyen dolor
en hipocondrio derecho, fiebre, ascitis y disfuncidn hepatica brusca. En la
TAH tardia, los sintomas pueden ser mas sutiles o incluso subclinicos,
con febricula, deterioro progresivo del perfil hepatico o hallazgos
incidentales en pruebas de imagen (23,35,48,50).

e Diagnostico:

- Laeco-Doppler es la primera técnica usada en su deteccion precoz
(con una sensibilidad del 100%) (23,35,48,52,53,90,92). En caso
de duda se puede aplicar un contraste ecografico (84).

- Se puede confirmar mediante una Angio-TAC/Angio-RMN
(35,47,50,51).

e Tratamiento: depende fundamentalmente del tiempo de aparicién y del
estado clinico del injerto en el momento del diagndstico (23,48). La TAH
precoz constituye una emergencia quirurgica, dado que se asocia a una
alta probabilidad de pérdida del injerto y a la aparicién de colangiopatia
isquémica (87).
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o TAH precoz:

Trombectomia o revascularizacion quirurgica si se diagnostica muy
precoz (<12-24 horas) (91,93,94).

Terapia endovascular: en caso de pacientes hemodinamicamente
estables y sin signos de necrosis hepatica, en pacientes no
candidatos a cirugia inmediata por riesgo anestésico o
postoperatorio complejo o en casos seleccionados como puente al
retrasplante. Algunas de estas técnicas son la trombdlisis
intraarterial, la angioplastia con balén y la colocacion de stents (81).
Existe un riesgo alto de complicaciones hemorragicas,
especialmente en pacientes postquirurgicos inmediatos (91,93).
Retrasplante precoz: es la opcion definitiva cuando existe necrosis
masiva del injerto, disfuncion hepatica fulminante o colangiopatia
isquémica extensa (23,48,50,91,93,94).

o TAH tardia:

Casos asintomaticos o con injerto funcionante: monitorizacion

analitica y por imagen para detectar signos de colangiopatia

isquémica (81,93).

Si existe disfuncion biliar o complicaciones:

o Tratamiento endoscopico o percutaneo de las lesiones biliares
secundarias.

o Retrasplante en caso de colangiopatia progresiva, infecciones
recurrentes o disfuncion severa del injerto (23,48,50,81).

2. Estenosis arteria hepatica (EAH).

La mayoria surgen en los tres primeros meses secundariamente al proceso de
lesion endotelial, cicatrizacion y fibrosis (84). Tiene una incidencia entre el 4-13%
(52,74) y la localizacion mas frecuente es la anastomosis arterial (3,6,23,49,74).

Clinica: puede ser asintomatica o manifestarse como elevacién lenta y
progresiva de enzimas hepaticas (89). Tiene una alta asociacién con
EBNA si no se trata a tiempo (23,48,84).

Diagnostico:

Eco-Doppler: es el método diagndstico por excelencia (51,52,74).
Se consideran sugestivos de EAH una velocidad sistélica >200
cm/s, flujo turbulento, indice de resistencia <0,5 y tiempo de
aceleracion prolongado >0,08 segundos (23,48,74,84).
Angio-TAC con contraste o una angiografia: permite identificar
estos estrechamientos con mas precision que la eco Doppler
(23,35,74,84).

Tratamiento:

Angioplastia endovascular. es la primera opcion terapéutica
(74,84), la cual asociada a la colocacion de un stent tiene mayor
tasa de éxito que unicamente con la dilatacion con balén (Figura 4)
(84).

Reconstruccion quirdrgica en casos complejos o recidivantes (84).
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Figura 4. Arteriografia. A) Se observa una estenosis de la arteria hepatica.
Se sobrepasa la estenosis con guia hidrofilica y se realiza angioplastia con
balon. B) Se observa un buen resultado morfolégico con excelente
vascularizacion hepatica distal (74).

3. Pseudoaneurisma de la arteria hepatica (PAH).

Consiste en una dilatacion falsa de la AH secundaria a una lesién de la pared
arterial que permite la extravasacion de sangre contenida por los tejidos
circundantes (23,52). Son poco frecuentes (35,95,96) con una incidencia entre
el 0.27-3% de los casos (23,52,72,74), pero asocian una mortalidad de hasta el
50% debido a su alto riesgo de ruptura y hemorragia fatal (48,72,95). Su
localizacién mas frecuente es en la zona de la anastomosis (49,96).

e Clinica: puede cursar de forma asintomatica o presentarse con dolor
abdominal, fiebre, hemobilia, anemia, ictericia, etc. (23,35,51).
e Diagnéstico:
- Eco-Doppler (51) donde se puede visualizar una imagen pulsatil
con flujo turbulento (84).
- Angio-TAC/RM con contraste o arteriografia para confirmar el
diagndstico y planificar el tratamiento.
e Tratamiento: embolizacion selectiva o colocacion de stent recubierto como
primera linea, dejando la cirugia unicamente para casos inestables o
cuando el resto de las terapias han fracasado (23,35,52,72,74,84).

4. Rotura del aneurisma de la arteria hepatica.

e Caracteristicas: es la presentacion mas grave y mortal del PAH (23,28) y
tiene una incidencia del 0.01-0.2% (23,97).

e Clinica: puede variar desde sintomas inespecificos hasta un shock
hemorragico (97).

e Diagndstico: el Angio-TAC es la primera prueba inicial de eleccién (97).

e Tratamiento: incluye opciones endovasculares (embolizacién con o sin
stent) y cirugia de urgencia (revision anastomética, ligadura de la AH o
retrasplante) (23,97).
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5. Sindrome de robo esplénico (SRE).

Definicion: hipoperfusion hepatica secundaria a un desvio del flujo arterial
hacia una arteria esplénica dilatada (49,50). Es mas frecuente en
receptores con circulacién hiperdinamica o esplenomegalia marcada.
Clinica: disfuncion progresiva del injerto, alteraciones bioquimicas o
ictericia. Puede inducir colangiopatia isquémica sin obstruccion visible
(49,98).

Diagnéstico: la angiografia esplacnica es el método de referencia (49,98).
El reconocimiento de los indicadores ecograficos es fundamental para un
diagndstico precoz (98). Se debe sospechar cuando se detecta una onda
de alta resistencia (IR > 0,8) con bajo flujo diastdlico en las arterias
intrahepaticas y extrahepaticas en la eco-Doppler, acompanada de
dilatacion arterial esplénica y esplenomegalia. La hiperperfusion portal es
otra caracteristica importante del SRE (49,50).

Tratamiento: la embolizacion de la arteria esplénica mejora el flujo
hepatico y puede revertir la disfuncién del injerto (50,98).

4.3.2. Complicaciones venosas.

Estas complicaciones tienen una incidencia inferior al 3% y son menos
frecuentes que las arteriales (28), pero potencialmente graves sobre todo en el
postoperatorio temprano. Afectan principalmente a la vena porta, la vena cava
inferior y, en menor medida, a las venas suprahepaticas (23).

1. Trombosis vena porta (TVP).

Se trata de una complicacién poco frecuente que aparece del 3-7% de las
ocasiones (84) y que suele ser de aparicion precoz (< 30 dias) (4,23,35,47,74).
Mas frecuente en pacientes con trombosis portal antes del trasplante, cirugia
técnicamente compleja o estados protrombéticos (50).

Clinica: la trombosis aguda puede causar desde una disfuncion del injerto
hasta un cuadro clinico similar a la insuficiencia hepatica fulminante. Por
otro lado, la trombosis de inicio mas lento puede cursar con
complicaciones de HTP (hipertensiéon portal), como hemorragia por
varices o ascitis (6,23,28,35,51,52,74,88).
Diagnostico:
- Eco-Doppler: como prueba inicial de eleccidon. Puede mostrar
ausencia de flujo portal o flujo disminuido (6,51,84).
- Angio-TAC/ RMN: utiles para confirmar la oclusion y caracterizar su
extension (23,28,35).
Tratamiento: la estrategia terapéutica se define en funciéon del momento
de aparicion, la extension de la trombosis, el estado del injerto y la
sintomatologia (50).
o TVP precoz (<30 dias post trasplante):
= Trombectomia quirdrgica: primera opcion en pacientes con un
diagndstico muy temprano, antes de que se haya producido
necrosis hepatica. El objetivo es restaurar el flujo portal de forma
inmediata cuando el injerto aun es viable (82,99,100).
= Trombdlisis percutanea o quirurgica: para pacientes estables
hemodinamicamente en los que no se puede realizar trombectomia
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quirurgica directa o como terapia puente hacia revascularizacion
definitiva o TH. Se puede emplear en combinacidn con angioplastia
cuando existe un trombo reciente y no hay contraindicacion para
fibrinoliticos.

= Angioplastia con stent. en situaciones donde haya quedado una
estenosis residual o un flujo restringido persistente tras la
trombolisis.

= Anticoagulacién sistémica: terapia de mantenimiento tras
recanalizacion exitosa o si la oclusion es parcial (99-101).

= Retrasplante: si disfuncion grave del injerto, necrosis hepatica
extensa o colangiopatia isquémica secundaria (23,99-101).

o TVP tardia (>30 dias post trasplante): en casos asintomaticos se
aconseja la observacion, y en aquellos con sintomas hay varias
opciones como la trombectomia junto con posterior TIPS o
recanalizacion mediante rtPA (activador tisular recombinante del
plasmlnogeno) y heparina 10 dias (28,47,74,84,102,103).

Anticoagulacion cronica: ante trombosis parcial o flujo reducido
(99-101).

= Angioplastia con balén y/o stent: si tras la intervencién hay
estenosis o trombosis secundaria (82).

= Derivacién portosistémica (TIPS): ante HTP con ascitis
refractaria o sangrado por varices recurrente (99).

= Retrasplante: pacientes con hepatopatia  progresiva
descompensada (23,82).

2. Estenosis vena porta (EVP).

Caracteristicas: es una complicacién tardia que tiene una incidencia entre
el 2-3% (23,52,74). Habitualmente de origen técnico, localizada en la
anastomosis portal (51,84).

Clinica: los pacientes pueden estar asintomaticos, o mostrar signos de
HTP como ascitis, varices o esplenomegalia, y sangrado cuando la
estenosis es mas grave (23,35,48,49,51,52,74).

Diagnéstico: mediante eco-Doppler, con una confirmaciéon mediante
Angio-TAC (52,71,84).

Tratamiento: la primera linea es la angioplastia con dilatacion con balén y
stent (35,52,71,84).

3. Trombosis o estenosis de la vena cava inferior y venas suprahepaticas.

Caracteristicas: ocurre con una incidencia inferior al 2%. Su etiologia
radica en posibles errores técnicos durante la cirugia que disminuyen el
flujo (28,74).

Clinica: es variable, pudiendo manifestarse como un sindrome de Budd
Chiari o un sindrome oclusivo de la cava inferior (88).

Diagndstico: a través de eco Doppler y cavografia (28,51).

Tratamiento: angioplastia percutanea junto con terapia anticoagulante,
terapia trombolitica, reconstruccién quirurgica o retrasplante en casos
graves (28).
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44,

Diagnéstico de las complicaciones vasculares.

El diagndstico precoz de estas complicaciones trata de prevenir la disfuncion del
injerto, las complicaciones biliares secundarias y de reducir la mortalidad. Su
deteccion requiere un enfoque sistematico (49,91).

1) Manifestaciones clinicas y bioquimicas con predominio del aumento de
transaminasas (23).
2) Pruebas de imagen:

4.5.

Eco-Doppler: es la primera prueba de evaluacion (52,84,104), para
analizar su indice de resistencia o ver si hay alguna falta de sefal de la
AH.

Ecografia con contraste: es de gran utilidad cuando la AH es dificil de
identificar, y sobre todo para diferenciar las estenosis de las oclusiones
(104).

Angiografia con catéter de la AH: es el método de eleccion para confirmar
el diagnostico (35,51,75,84).

TAC con contraste: muy util cuando la ecografia no ofrece una imagen
anatémica clara y queremos planificar una intervencion endovascular
(104).

RMN: tiene un papel limitado en la evaluacion de las complicaciones
vasculares, donde pruebas como el TAC con contraste estan
contraindicadas (104).

Prevencion.

Aunque algunas son inevitables, si se implementa una estrategia preventiva
estructurada se puede reducir su incidencia y mejorar el prondstico a corto y
largo plazo (77).

1. Optimizacién preoperatoria:

Evaluacion del receptor y del donante identificando factores de riesgo
como trombosis portal previa, HTP severa o anomalias vasculares.
Ligadura de colaterales portales: lo que incrementa el flujo portal durante
la cirugia, y previene el fendmeno de "robo vascular", ya que mejora la
perfusion del injerto (105).

2. Técnica quirurgica:

Anastomosis vascular precisa: una revision intraoperatoria asi como una
buena técnica de las anastomosis evitan futuras complicaciones. Diversos
estudios indican que la técnica piggyback se asocia a menor tiempo de
isquemia caliente, menor pérdida sanguinea y menor incidencia de
insuficiencia renal aguda (74,105,106).

Minimizar el tiempo de isquemia para reducir el riesgo de disfuncién
primaria del injerto (28).

3. Monitorizacion postoperatoria intensiva:

Ecografia Doppler seriada: recomendada durante la primera semana para
la deteccion precoz de complicaciones vasculares.

Técnicas de imagen avanzadas: ante hallazgos sospechosos en la
ecografia como la TAC o la RMN (107).

Realizar una profilaxis con dextrano y otros antiagregantes plaquetarios
(dipiridamol, aspirina) en el postoperatorio inmediato puede reducir el
riesgo de trombosis, en casos de alto riesgo (28,101).
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5. CONCLUSIONES.

El trasplante hepatico se ha establecido como el tratamiento mas adecuado para
la patologia hepatica en estadio terminal, determinados tumores hepaticos como
el hepatocarcinoma y la insuficiencia hepatica aguda, mejorando de forma
significativa las tasas de supervivencia y de calidad de vida de sus pacientes.

No obstante, las complicaciones tras la cirugia, especificamente las biliares y
vasculares, persisten siendo un desafio clinico a tener en cuenta. Las
complicaciones biliares, con una incidencia del 10-30%, son las mas comunes e
incluyen fugas, estenosis (anastométicas y no anastomdéticas), litiasis, bilomas y
disfuncion del esfinter de Oddi. Su patogenia es de naturaleza multifactorial, e
incluye factores isquémicos, inmunoldgicos, técnicos e infecciosos. Como
herramientas diagnésticas y terapéuticas, la colangiorresonancia magnética y la
colangiopancreatografia retrégrada endoscopica (CPRE) son las técnicas
principales, logrando tasas de resolucién del 70-100% en estenosis
anastomoéticas a través de esfinterotomia con balén y colocacion de stents.

En contraste, las complicaciones vasculares presentan una incidencia del 7.2-
30.8% y son la segunda causa de fallo del injerto a pesar de ser menos
frecuentes. Una de las mas importantes es la trombosis precoz de la arterial
hepatica, ya que al ser la principal via de irrigacion de la via biliar esta
fuertemente involucrada en la aparicién de complicaciones biliares. La ecografia
Doppler es la herramienta inicial para lograr una deteccion precoz, y en funcién
a la severidad de cada complicacion podemos aplicar distintos tratamientos
endovasculares (angioplastia, stents, trombdlisis), quirurgicos o el retrasplante.
Ademas, en lo que respecta a las anastomosis vasculares, la técnica de
piggyback ha demostrado reducir la morbilidad y complicaciones
postoperatorias.

En conclusion, la prevencion basada en la optimizacion de la técnica quirurgica,
la seleccion rigurosa de donantes y receptores, profilaxis antimicrobiana,
minimizacion de tiempos de isquemia y vigilancia intensiva postoperatoria, es
crucial para mejorar el prondstico. Esto combinado con un abordaje
multidisciplinario, que integre diagndstico precoz, terapias minimamente
invasivas, educacion del paciente y seguimiento riguroso, es esencial para
optimizar los resultados del TH, garantizando una mayor supervivencia del injerto
y bienestar del paciente.
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