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Revisión Narrativa

RESUMEN

El transplante hepático ortotópico es uno de los mas grandes retos al cual se enfrente el medico anestesiólogo, por eso, la 
importancia de una correcta valoración preanestésica, con la finalidad de llevar al paciente al nivel mas óptimo posible, con 
base a las características clínicas que este puede presentar como resultado de los diferentes cambios fisiopatológicos que 
conlleva la enfermedad hepática en los múltiples sistemas: neurológico, pulmonar, cardiaca, renal, estado de coagulación, 
fragilidad y el estado nutricional. Ademas, de que permitirá una correcta estatificación, tanto de la enfermedad como de los 
riesgos relacionados al acto quirúrgico, para así, poder designar la mejor estrategia adaptada a las necesidades particulares 
de cada pacientes.

ABSTRACT

Orthotopic liver transplantation is one of the greatest challenges faced by the anesthesiologist, therefore, the importance of 
a correct pre-anesthetic assessment, in order to bring the patient to the most optimal level possible, based on the clinical 
characteristics that This can present as a result of the different pathophysiological changes that liver disease entails in mul-
tiple systems: neurological, pulmonary, cardiac, renal, coagulation status, fragility, and nutritional status. In addition, it will 
allow a correct staging of both the disease and the risks related to the surgical act, in order to be able to designate the best 
strategy adapted to the particular needs of each patient.
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Abreviaciones 

AASLD: American Association for the Study of Liver Diseases
AST: American Society of Transplantation
AT: rango anaerobio
BT: bilirrubina total
CENATRA: Centro Nacional de Trasplantes
CF: capacidad funcional
CMC: cardiomiopatía del cirrótico
CPET: prueba de respuesta cardiopulmonar al ejercicio
DASI: Duke Activity Status Index
EAC: enfermedad arterial coronaria
ECMO: oxigenación por membrana extracorpórea
EH: encefalopatía hepática
ERAS: Enhanced Recovery After Surgery
ESA: European Society of Anaesthesiology
ESC: European Society of Cardiology
FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo
FiO2: fracción inspirada de oxigeno
GA-aO2: gradiente alveolo arterial de oxigeno
GC: gasto cardiaco
GLS: deformación global del ventrículo
HAP: hipertensión arterial pulmonar
HOP: hiperoxaluria primaria
HP: hipertensión portal
HPP: hipertensión portopulmonar 
HVI: hipertrofia ventricular izquierda
INR: índice internacional normalizado del tiempo de protrom-
bina
LFI: Liver Frailty Index
LRA: lesión renal aguda
MAFLD: enfermedad por hígado graso asociada a disfunción 
metabólica
MELD: Model of End-stage Liver Disease
MET´s: equivalentes metabólicos
PaO2: presión arterial de oxigeno
PSAP: presión sistólica de la arteria pulmonar
PAF: polineuropatía amiloidótica familiar
PAPm: presión arterial pulmonar media
PAPs: presión arterial pulmonar sistólica
PMAP: patrones moleculares asociados a patógenos
ROTEM: tromboelastometría rotacional
RVP: resistencias vasculares pulmonares
SHP: síndrome hepatopulmonar
SHR: síndrome hepato-renal
SpO2: pulsioximetría
TFG: tasa de filtración glomerular
THR: trasplante simultáneo de hígado y riñón
TP: tiempo de protrombina
TEG: tromboelastograma

TVP: trombosis de la vena porta
THO: trasplante hepático ortotópico 
TIPS: derivación portosistémica transyugular
TAPSE: desplazamiento sistólico del plano del anillo tricuspí-
deo
UW: unidades Wood
VHC: virus de la hepatitis C
VO2: consumo de oxigeno 

Introducción

El trasplante hepático ortotópico (THO) es una activi-
dad multidisciplinaria cuyo objetivo es preservar la vida de 
los pacientes con enfermedad hepática aguda o crónica. En 
México se han realizado 2,585, de los cuales, 2,384 han sido 
de donadores cadavéricos y 201 de donadores vivos (todos 
en pacientes pediátricos) desde 1999 tras la creación del 
Centro Nacional de Trasplantes (CENATRA)1. En la actua-
lidad, la enfermedad por hígado graso asociada a disfunción 
metabólica (MAFLD) es la etiología más común seguida del 
etilismo y la infección por virus de la hepatitis C (VHC) se-
gún datos reportados en el 20212. El THO representa uno 
de los mayores retos perioperatorios para el anestesiólogo, 
ya que, el éxito del mismo se reduce al buen manejo de la 
coagulación y hemodinamia transoperatoria, siendo esto, solo 
posible con el seguimiento juicioso de rutas criticas preopera-
torias diseñadas para cada paciente, el objetivo del presente 
trabajo es conocer las principales comorbilidades erogadas de 
la enfermedad hepática en el paciente que pueden impactar 
el desenlace durante el periodo transanestésico. 

Valoración preanestésica

El proceso de evaluación del paciente candidato a THO 
implica la confirmación del diagnóstico e irreversibilidad de 
la patología, evaluación de las comorbilidades y la exclusión 
de contraindicaciones. Se lleva a cabo en cuanto el paciente 
sea candidato a trasplante y se hayan realizado las evalua-
ciones interdisciplinarias necesarias de acuerdo a los proto-
colos internos de cada institución. El anestesiólogo recabará 
e integrará la información necesaria para estratificar riesgos 
perioperatorios, establecer pronósticos, estructurar las in-
tervenciones más adecuadas para el soporte hemostático, 
hemodinámico, y protección órgano-específica, también, 
realizará una valoración integral de la vía aérea, ya que la 
necesidad de utilizar una secuencia de intubación rápida 
está latente; de igual forma, deberá realizar un examen físi-
co junto a la capacidad funcional (CF) basal del paciente, 
para establecer su tolerancia al estrés perioperatorio, debi-
do a las implicaciones del estrés quirúrgico, síndrome de 
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isquemia-reperfusión, interacción cardiopulmonar durante 
la fase anhepática y reperfusión del injerto, así como las 
adaptaciones sistémicas en la fase neohepática y la inmuno-
supresión3. Finalmente, aquellos que se encuentran en la 
lista de espera deben ser monitoreados y optimizados. La 
relación medico-paciente, así como, la relación interdisci-
plinaria es fundamental, en aras de conseguir los mejores 
resultados. Manejar las expectativas y equilibrar la incerti-
dumbre de la disponibilidad de órganos con la progresión 
inevitable de la enfermedad hepática subyacente requiere 
sensibilidad y honestidad por parte de todos los proveedo-
res de atención médica4.

Uso de escalas pronósticas para la evaluación  
de los pacientes candidatos a trasplante

En la actualidad, el THO es la terapia de elección en 
pacientes con hepatopatías crónicas terminales o falla hepá-
tica aguda gracias a que la supervivencia a un año postras-
plante ronda alrededor del 90%. Esto pone en una 
encrucijada a los centros, ya que, la escasez de órganos y la 
cada vez mayor demanda de esta terapéutica obligan a los 
mismos a optimizar sus procesos de evaluación, lista de es-
pera y distribución de los injertos al candidato con mayor 
mortalidad estimada5. El tiempo para realizar el THO es de 
vital importancia, buscando evitar la aparición de complica-
ciones potencialmente mortales o aquellas que excluyan al 
paciente de la lista de espera. Actualmente existen dos sis-
temas de escalas enfocadas a predecir el pronostico en la 
enfermedad hepática terminal; Child-Pugh-Turcotte6 y 
Model of End-stage Liver Disease (MELD)7.

• Child-Pugh-Turcotte: diseñada en 1964 y modificada 
en 1972 para predecir mortalidad de los shunts por-
tocava urgentes. Se utiliza únicamente como herra-
mienta pronóstica a corto plazo en pacientes en lista 
de espera, pero, no es tomada en cuenta para el 
THO8. Ventajas: fácil de determinar, puede calcularse 
a la cabecera del paciente con buena predicción de 
mortalidad a corto y mediano plazo. Limitaciones: el 
grado de encefalopatía y ascitis son subjetivas, no 
toma en cuenta la función renal, lo que disminuye su 
rendimiento y limitan su confiabilidad.

• MELD: es la escala pronóstica mayormente utilizada 
para predecir mortalidad libre de trasplante hepático 
y consecuentemente como una herramienta objetiva 
para la distribución de los injertos de origen cadavéri-
co; es un modelo matemático que incorpora bilirrubi-
na sérica total (BT), índice internacional normalizado 
del tiempo de protrombina (INR) y creatinina sérica5. 
En la gran mayoría de centros de trasplante un MELD 
> 15 es aceptado para ingreso del paciente a evalua-

ción y posible ingreso a lista de espera, por otro lado, 
el THO no es una intervención inocua, pacientes con 
MELD <15 que son llevados a THO han mostrado 
una mortalidad a un año superior en comparación 
con aquellos no trasplantados9. En 2016, la United 
Network of Organ Sharing (UNOS) agrego el (Na+) a 
la escala MELD con el afán de mejorar la superviven-
cia postrasplante (hiponatremia factor independiente 
de mortalidad y complicaciones neurológicas en ci-
rrosis)4, 10, 11. Ventajas: modelo basado en variables 
objetivas y algoritmo matemático, la adición del Na+ 
mejora los resultados postrasplante. Limitaciones: no 
se toma en cuenta el estado funcional del paciente, la 
disminución de la expresión sérica de creatinina pro-
ducto de la hipoproteinemia y sarcopenia sobrestima 
la función renal12, 13, por otra parte, no toma en cuen-
ta las complicaciones erogadas de la cirrosis. 

Se ha intentado mejorar el rendimiento de la escala 
MELD; MELD lactato; predictor temprano y objetivo de la 
mortalidad en pacientes hospitalizados y puede servir como 
modelo para la evaluación de riesgos y orientar las opciones 
terapéuticas14. MELD sarcopenia; sarcopenia se asocia con 
mortalidad en la cirrosis compensada o descompensada 
temprana15, MELD 3.0; ofrece una predicción de mortali-
dad más precisa en general que MELD Na+ y aborda los 
determinantes de los resultados de la lista de espera, inclui-
da la disparidad de sexo16. 

Importante mencionar la existencia de ciertas circuns-
tancias clínicas que no se encuentran categorizadas en el 
modelo, cuyo impacto sistémico puede contribuir en la de-
cisión de asignar un injerto hepático como mejor alternativa 
terapéutica. Estas entidades, también llamadas “excepcio-
nes al MELD”, pueden corresponder a patologías tumorales 
hepáticas, metabólicas o infecciosas; colangiocarcinoma, 
poliquistosis hepática, hepatocarcinoma en pacientes no 
cirróticos, hiperoxaluria primaria (HOP), polineuropatía 
amiloidótica familiar (PAF), colangitis bacteriana recurren-
te por alteración estructural de la vía biliar, entre otros5 
(Tabla 1). Por otra parte, existen otras entidades que supo-
nen un peligro de mortalidad alto sin evidencia bioquímica 
de deterioro de la función sintética del hígado por medios 
convencionales, y que, por lo tanto, no se ven reflejadas con 
un puntaje elevado de MELD, demonizándose, indicaciones 
de THO con MELD ponderado, y deben ser reevaluados 
periódicamente para su constante actualización; el síndro-
me hepatopulmonar y al hepatocarcinoma17.

La puntuación MELD se utiliza para la asignación de 
injertos en muchos países; sin embargo, la decisión final se 
basa con frecuencia en múltiples parámetros además del 
MELD, incluida la compatibilidad con el tipo sanguíneo, so-
matometría, pero también en las prioridades locales de cada 
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centro hospitalario, la edad y urgencia de trasplante (falla 
hepática aguda o alguna otra indicación que sea indicativa 
de tener estatus de prioridad nacional)18.

Tabla 1: excepciones estándar de MELD

Manifestaciones de la cirrosis 

Ascitis refrataria 

Sangrado recurrente gastrointestinal 

Encefalopatía crónica o encefalopatía recurrente 

Síndrome hepatopulmonar 

Prurito intratable resistente a terapias médicas

Enfermedades hepáticas misceláneas 

Síndrome de Budd - Chiari 

Polineuropatia amiloidotica familiar

Fibrosis cistica 

Telangiectasia hemorrágica hereditaria

Enfermedad poliquística hepática

Oxaluria primaria

Colangitis recurrente

Enfermedad metabólica poco frecuente

Malignidad

Colangiocarcinoma

Carcinoma hepatocelular 

Tumores hepáticos poco frecuentes 

Exámenes de laboratorio

Algunas pruebas estarán indicadas de forma rutinaria, 
pero, se podrán solicitar pruebas adicionales con base a las 
características clínicas del paciente (signos, síntomas y 
comorbilidades) que no se contemplan como parte de la 
evaluación inicial. Las pruebas de laboratorio rutinarias 
incluirán19:

• Tipificación del grupo de sangre y Rh
• Pruebas de función hepática (alanino aminotrasfera-

sa, aspartato aminotrasferasa, fosfatasa alcalina, gam-
maglutamiltransferasa, bilirrubina total, bilirrubina 
indirecta, bilirrubina indirecta, INR)

• Biometría hemática completa con diferencial 
• Creatinina sérica 
• Electrolitos séricos
• Albumina sérica 
• Serología para citomegalovirus, virus Epstein-Barr, 

virus varicela-zóster, virus de la inmunodeficiencia 
adquirida, virus de la hepatitis A, hepatitis B, hepa-
titis C.

• Uroanalisis completo 
• Tiempos de coagulación y fibrinógeno 

• Marcadores tumorales: antígeno carcinoembrionario, 
alfafetoproteína, CA 19-9, CA 125

• Glucosa sérica, insulina sérica y hemoglobina glucosi-
lada (al ser la MAFLD en la actualidad, la entidad 
mas prevalente en esta cohorte de pacientes)

Los exámenes de gabinete rutinarios deben incluir:
• Electrocardiograma
• Ecocardiograma transtorácico con solución salina 

agitada
• Espirometría
• Tomografía axial computarizada trifásica abdominal

Evaluación neurológica

La evaluación del estado neurológico cobra especial 
importancia en pacientes con enfermedad hepática avanza-
da. La encefalopatía hepática (EH) es una condición neu-
ropsiquiátrica multifactorial cuyas manifestaciones pueden 
fluctuar desde alteraciones subclínicas hasta coma y se pre-
sentan en pacientes con disfunción hepática aguda o crónica. 
Es directamente proporcional al grado de descompensación 
hepática, con una frecuencia de 10 a 50% en pacientes con 
derivación portosistémica transyugular (TIPS). En la tabla 2 
se muestran los criterios diagnósticos y clasificación de la 
EH20, 21. Los pacientes con EH grados III y IV, presentan 
alteraciones evidentes en la monitorización de la profundi-
dad anestésica con mayor tendencia a supresión electroen-
cefalográfica y una recuperación del estado de alerta más 
prolongada en el postquirúrgico inmediato, en cuyo caso 
debe considerarse como diferencial entre disfunción tem-
prana del injerto o hemorragia intracraneal22, 23.

Un deterioro neurológico con empeoramiento reciente 
debe indagarse en la evaluación preanestésica, ya que puede 
alertar sobre complicaciones concomitantes como hemo-
rragia gastrointestinal, infecciones, cortocircuitos portosis-
témicos o hiponatremia severa, deberá descartarse patología 
estructural y solicitar la realización de un estudio de imagen 
en caso de inicio abrupto de síntomas neurológicos con da-
tos de focalización y/o falta de respuesta al tratamiento20.

Evaluación cardiaca 

Generalidades en el abordaje

Durante la cirugía de THO, el paciente será sometido a 
un estrés metabólico similar a “correr un maratón” (24). El 
paciente deberá ser capaz de tolerar ciertos periodos de cam-
bios hemodinámicos agudos, tales como taquicardia, hipo-
tensión severa, anemia extrema, disminución marcada del 
retorno venoso y precarga, vasoplejia secundaria al síndrome 



Valoración preanestésica para trasplante hepático ortotópico 5

de posreperfusión, o contrario a lo anterior, cambios rela-
cionados a la hipervolemia transitoria en casos de pérdidas 
sanguíneas que requieran recuperación súbita de la volemia 
mediante cristaloides, coloides o hemocomponentes, sobre-
carga ventricular derecha en la fase neohepática, estrés mio-
cárdico del ventrículo izquierdo en relación a intervenciones 
transoperatorias para recuperación de las resistencias sisté-
micas, e hipotermia súbita durante la reperfusión del injerto; 
lo que conlleva un riesgo de hasta >5% eventos cardiovascu-
lares mayores25. En aras de llegar a nivel óptimo desde el pun-
to de vista del estrés quirúrgico y el reto cardiopulmonar, se 
torna mandatorio un juicioso y cuidadoso análisis de la reser-
va cardiovascular y la interacción cardiopulmonar del candi-
dato guiado por una valoración del riesgo a la medida26.

La cardiomiopatía del cirrótico (CMC), es una cardio-
patía secundaria caracterizada por disminución en la res-
puesta inotrópica al estrés fisiológico o farmacológico, 
disfunción diastólica y disfunción sistólica del ventrículo 
izquierdo, la cual, puede evaluarse con fracción de eyección 
(FEVI), sin embargo, en pacientes con remodelado concén-
trico o hipertrofia, podría sobreestimar el daño, por lo que 
suelen incluirse parámetros como la deformación global 
longitudinal y anormalidades electrofisiológicas caracteri-

zadas por alargamiento del segmento QT27, 28. Los criterios 
diagnósticos se muestran en el Tabla 3. La disfunción mio-
cárdica generalmente se ve enmascarada gracias a una dismi-
nución progresiva de las resistencias vasculares periféricas 
(RVP) con forme avanza la enfermedad, provocando a su vez, 
disminución de la poscarga hasta llegar al punto, en donde, 
pese al aumento del gasto cardiaco (GC) este será insuficien-
te para mantener un adecuado estado hemodinámico29, 30.

Además de la propia enfermedad hepática, para el de-
sarrollo de enfermedad cardiovascular se deben tomar en 
cuenta otras posibles causas añadidas o conjuntas que pue-
den alterar la geometría o función en reposo del corazón 
como el síndrome metabólico31, hemocromatosis32, enfer-
medad de Wilson33, déficit de alfa 1 antitripsina34, entre 
otras entidades. Con lo anterior, se respalda la idea de tami-
zar a los pacientes durante su evaluación y poder identificar 
aquellos en los que la intervención será fútil y el riesgo de 
mal utilización de un recurso tan limitado sea minimizado.

Se debe de buscar de forma intencionada alteraciones 
como: disrritmias incluyendo la fibrilación auricular (FA)35, 36, 
arritmias ventriculares complejas, CMC25, enfermedad co-
ronaria37, síndrome hepatopulmonar (SHP)38, hipertensión 
portopulmonar (HPP)39, enfermedad valvular, así como 

Tabla 2: criterios diagnósticos y clasificación de la encefalopatía hepática

Estadio Característica 

Sin alteraciones Sin historia de encefalopatia hepática ni evidencia actual de la misma

Mínima Alteraciones en pruebas psicométricas de velocidad o ejecución de funciones sin evidencia de cambios en el 
estado mental

Grado I Inatención, ansiedad, irritabilidad, alteración en el clico sueño-vigilia

Grado II Letargo, apatía, desorientación en el tiempo, dispraxia, asterexia

Grado III Somnolencia o semiestupor con respuesta a estímulos, desorientación en tiempo y espacio
Grado IV Coma 

Tabla 3: criterios para el diagnóstico de la cardiopatía cirrótica 

Método Signo 

Electrocardiograma • Alargamiento del intervalo QT

Prueba de ejercicio • Reducción en la tolerancia al ejercicio 

Prueba cardiopulmonar de ejercicio • Alteraciones en la capacidad aeróbica máxima (VO2 pico).
• Eficiencia ventilatorio (VE/VCO2), pendiente de la eficiencia del consumo de oxigeno (OUES).

Prueba de caminata de 6 minutos • Reducción en la tolerancia.
Ecocardiograma • Disfunción sistólica: fracción de eyección ventrículo izquierdo < 55%

• Disfunción diastólica: índice E/e’ medio > 10
• Hipertrofia del ventrículo izquierdo 

Prueba de estrés con dobutamina • Reducción de la reserva contráctil 
Resonancia magnética • Disfunción sistólica: fracción de eyección ventrículo izquierdo < 55%

• Disfunción diastólica: tasa de llenado pico 
• Hipertrofia del ventrículo izquierdo 

Péptido natriurético auricular • Niveles elevados
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prolongación del segmento QT que no se considera un ries-
go para Torsade de Pointe en población cirrótica40. 

El tamizaje con electrocardiograma y ecocardiograma 
contrastado con solución agitada es vital, lo anterior, acom-
pañado de una historia clínica dirigida y un tamizaje subje-
tivo de la reserva cardiopulmonar con su traducción a 
equivalentes metabólicos (MET´s); el Duke Activity Status 
Index (DASI) es un cuestionario estructurado para la eva-
luación de los MET´s, se ha encontrado que un puntaje me-
nor a 34 puntos es ideal para identificar pacientes en riesgo 
de daño miocárdico, infarto al miocardio, complicaciones 
moderadas a severas y nueva discapacidad a 30 días, cabe 
mencionar que este punto de corte fue identificado en po-
blaciones quirúrgicas abiertas para cirugía no cardiaca, hace 
falta validación en esta contexto de pacientes41, 42. 

Ecocardiografia transtorácica en reposo

Es una gran herramienta no invasiva de diagnóstico y 
tamizaje de anomalías estructurales y dinámicas, recomen-
dada en todo paciente candidato a THO. El estudio debe 
perseguir los siguientes objetivos: describir la morfología, 
dimensiones, volúmenes y masa de las cavidades; describir 
la función sistólica con la fracción de eyección del ventrícu-
lo izquierdo (FEVI) para determinar si es normal (53-73%), 
disminuida (<53%) o hiperdinámica (>73%), además, debe 
tomarse en cuenta la deformación global del ventrículo 
(GLS) como parte de la evaluación sistemática de la función 
sistólica en ventrículo izquierdo43. Describir la función dias-
tólica con el flujo mitral; velocidades pico de llenado tempra-
no y tardío del ventrículo izquierdo, onda E y onda A junto a 
su relación E/A, doppler tisular del anillo mitral con la rela-
ción E/e’ para determinar la presión al final de la diástole, y 
por ultimo; la presión sistólica de la arteria pulmonar 
(PSAP)4, 9, 42, 44. La hipertrofia del ventrículo izquierdo (HVI) 
se ha relacionado a un aumento en la mortalidad en el pe-
riodo postrasplante temprano cuando se comparo con 
aquellos pacientes sin HVI44. Es importante mencionar la 
evaluación de la función sistólica del ventrículo derecho, 
aunque existen varios parámetros, los mayormente disponi-
bles y mejor validados son desplazamiento sistólico del pla-
no del anillo tricuspídeo (TAPSE) normal >16mm, velocidad 
de S’ tricuspídea, normal >10cm/seg y cambio de área frac-
cional, normal >35%. Esto cobra especial importancia en 
pacientes con HPP45. Con respecto FEVI, no hay estableci-
do un punto de corte para considerarla por sí solo en una 
contraindicación absoluta, mas, la combinación de una 
FEVI <60% y una E/A <0.9 ha mostrado mejor rendimiento 
en la estratificación del riesgo26.

Trastornos del ritmo

La fibrilación auricular es por mucho la taquiarritmia 
mas común, su presencia generó aumento en términos de 

morbilidad-mortalidad perioperatoria, el estudio y trata-
miento preoperatorio juicioso de la misma, sobretodo cuando 
es sintomática o la respuesta ventricular no esta controlada es 
mandatorio, el manejo y decisión de la reversión de la an-
ticoagulación, debe hacerse en conjunto con hepatología, 
cardiología y anestesiología35, 36. Se debe discutir el impacto 
de los fármacos utilizados comúnmente dentro del periope-
ratorio en el empeoramiento o inducción de este tipo de 
trastornos, disponibilidad de fármacos antiarrítmicos y dis-
ponibilidad de dispositivos para cardioversión o desfibrila-
ción transoperatoria26.

Caminata de 6 minutos

La caminata de 6 minutos es una forma reproducible, 
bajo costo y confiable para valorar la interacción cardiopul-
monar y la CF medida en MET´s; el recorrer distancias me-
nores a 399 metros en pacientes con hipertensión arterial 
pulmonar (HAP) o menores a 401.8 metros en pacientes 
cirróticos se traduce en una disminución en la tasa de su-
pervivencia libre de descompensación46. En cuanto a la su-
pervivencia, los pacientes que recorrieron distancias menores 
a 387 metros presentan una mayor mortalidad47, 48. Con lo 
anterior se sugiere la pre-habilitación cardiaca y programas 
de ejercicio en pacientes que recorran menos de 400 metros 
para mejorar su rango anaerobio y de esta manera dismi-
nuir su mortalidad predicha49. El estado funcional físico no 
se recupera por completo 4 semanas después de THO, pa-
rece que el desarrollo de una estrategia para la prevención 
de la atrofia muscular antes y durante la recuperación del 
THO podría ser de gran utilidad47.

Prueba de respuesta cardiopulmonar al ejercicio

Dentro del abordaje de la CF y la adaptabilidad del pa-
ciente al estrés quirúrgico planeado, la prueba de respuesta 
cardiopulmonar al ejercicio (CPET) se considera el estándar 
de oro en contexto perioperatorio50, 51. Los pacientes en lis-
ta para THO tienen una pobre respuesta al ejercicio, con un 
consumo de oxigeno (VO2) pico medio entre 11.6-17.4 ml/
min/kg52, 53. Esta es una prueba dinámica, no invasiva que 
busca infligir un estrés comparable al quirúrgico mediante 
el ejercicio, de esta manera, valorar la respuesta fisiológica e 
integración cardiopulmonar para solventar el incremento 
del consumo metabólico de oxigeno que se pudiese presen-
tar54. En los últimos años ha cobrado mayor importancia en 
el discernimiento de los riesgos de morbilidad y mortalidad 
en pacientes en quienes el procedimiento quirúrgico pla-
neado se clasifica como de alto riesgo cardiovascular y mor-
talidad elevada50, 55, 56. Se ha sugerido que un VO2 pico 
<60% del predicho o <13 ml/min/kg correlaciona con peo-
res desenlaces, tanto en lista de espera como en el postTHO 
temprano, en cuanto al rango anaerobio (AT), se ha encon-
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trado que por debajo de 9ml/min/kg la supervivencia a 90 
días esta reducida51.

Enfermedad coronaria

Siendo en la actualidad la MAFLD la condición más 
prevalente2, representa por sí sola un factor de riesgo para 
enfermedad arterial coronaria (EAC), por lo que, su evalua-
ción en la antesala de una cirugía de alto riesgo cardiaco se 
torna indispensable, ya que, esta enfermedad aumenta la 
mortalidad. Los factores de riesgo cardiovascular tradicio-
nales están relacionados con EAC en pacientes hepatópatas 
y pueden usarse como indicadores para una evaluación 
preoperatoria cuidadosa del riesgo coronario, >2 factores de 
riesgo para EAC (diabetes mellitus, hipertensión arterial 
sistémica, dislipidemia, HVI, tabaquismo, obesidad, antece-
dentes de EAC) en pacientes de >50 años se debe realizar 
una prueba de esfuerzo, de ser positiva, junto a la existencia 
de evidencia clínica se deberá realizar una angiografía coro-
naria37, 57. En caso de necesitar colocación de stent, inde-
pendientemente del tipo, se deberá esperar preferentemente 
un mes antes del procedimientos quirúrgico secundario a la 
instalación de terapia dual antiplaquetaria, de igual forma, 
aun cuando cumpla el tiempo recomendado por las guías 
según el tipo de stent, la aspirina no debe ser suspendida; la 
cirugía de revascularización coronaria solo esta recomendada 
en pacientes Child Pugh A, ya que, en estadios avanzados la 
supervivencia es pobre26.

El consenso para la evaluación del riesgo cardiaco y 
vascular pulmonar frente a un transplante hepático publica-
do en 2018 recomienda que la enfermedad multivascular no 
revascularizada severa compete una contraindicación abso-
luta, mientras que, la obstrucción moderada que no involu-
cre la arteria coronaria izquierda o la descendente anterior 
izquierda en su tramo proximal se considerara como una 
contraindicación relativa58. Para el tamizaje, las recomenda-
ciones varian según las guías; la European Society of Car-
diology (ESC) junto a la European Society of Anaesthesiology 
(ESA) sugieren el tamizaje con prueba de imagen con estrés 
en todo paciente cuyo tratamiento quirúrgico sea conside-
rado de alto riesgo y/o tenga >2 factores de riesgo (valorado 
por pobre CF o índice de Lee)42, por otro lado, la American 
Association for the Study of Liver Diseases (AASLD) junto 
a la American Society of Transplantation (AST) recomien-
dan ecocardiograma con dobutamina como tamizaje ini-
cial9. En pacientes asintomáticos, se justifica el tamizaje con 
3 o mas factores de riesgo25.

Evaluación pulmonar 

La ascitis puede causar un defecto de ventilación restric-
tivo, además, provocar derrame pleural al pasar al espacio 

pleural a través de defectos en el diafragma, causando hi-
drotórax, mas común en el lado derecho59. Las afectaciones 
pulmonares en la cirrosis hepática (CH) se pueden dividir 
en dos principales: SHP e HPP. 

El SHP se caracteriza por dilataciones vasculares intra-
pulmonares que llevan al paciente a un fenómeno de hi-
poxemia por una alteración en el intercambio gaseoso, el 
único tratamiento curativo es el THO, debido a que revierte 
los cortocircuitos arteriales intrapulmonares60. El aumento 
de los cortocircuitos arteriales pulmonares y la vasodilata-
ción capilar causada por la hipertensión portal (HP) llevan 
a una reducción del tiempo de tránsito capilar del eritroci-
to en el pulmón, disminuyendo la difusión de oxígeno61. 
Clínicamente se caracterizan por la presencia de cianosis, 
platipnea-ortodeoxia, siendo el tratamiento el oxigeno suple-
mentario. La pulsioximetría (SpO2) puede utilizarse como 
método de tamizaje en pacientes con sospecha, una SpO2 
<96% con FiO2 ambiental equivale a una presión arterial de 
oxígeno (PaO2) <70mmHg, en estos pacientes se requiere el 
calculo del gradiente alveolo arterial de oxigeno (GA-aO2), 
un resultado >15mmHg en pacientes <64 años ó >20 mmHg 
en pacientes >64 años podría indicar una disminución en el 
contenido arterial de oxigeno, el diagnóstico diferencial 
debe hacerse con condiciones obstructivas o restrictivas 
(hidrotórax, microaspiraciones en episodios de encefalopatía 
clínicamente evidente y las atelectasias secundarias a la as-
citis a tensión)62, 63. Para confirmar el diagnóstico se deberá 
realizar un ecocardiograma de contraste con solución salina 
agitada61. El gammagrama de perfusión pulmonar se utiliza 
para distinguir el grado de hipoxemia causado por la vaso-
dilatación intrapulmonar frente a otros posibles factores 
contribuyentes64. Cuando la hipoxemia corresponde a una 
presión arterial de oxigeno (PaO2) <50 mmHg y sin reversi-
bilidad con fracción inspirada de oxígeno (FiO2) del 100% 
pueden existir riesgo de insuficiencia respiratoria irreversible 
en el período postrasplante junto a un alto riesgo de mortali-
dad perioperatoria, el uso de azul de metileno y oxigenación 
por membrana extracorpórea (ECMO) en el transoperato-
rio debe ser tomado en cuenta en pacientes refractarios, ya 
que, el THO es la única opción curativa27, 65. La clasificación 
del SHP se muestra en la tabla 4.

Tabla 4: clasificación del síndrome hepatopulmonar 

Estadio PaO2 mmHg GA-aO2 mmHg

Leve > 80 > 15

Moderada > 60 - < 80 > 15

Severa > 50 - < 60 > 15

Muy severa < 50 > 15

PaO2 mmHg; presión arterial de oxigeno, GA-aO2 mmHg; gradiente al-
veolo arterial de oxigeno 
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La HPP es un desbalance entre las sustancias vasodila-
tadores y vasoconstrictoras pulmonares, causando activa-
ción de la angiogenesis, dando como resultado hipertensión 
arterial pulmonar (HAP)66. Sus criterios diagnósticos son: 
presión arterial pulmonar media (PAPm) > 25mmHg junto 
a unas resistencias vasculares pulmonares (RVP) >240 di-
nas/seg/cm5 o 3 unidades Wood (UW), se considera indica-
ción para realización de cateterismo cardiaco derecho 
cuando la presión arterial pulmonar sistólica (PAPs) calcu-
lada por ecocardiografía igual o mayor a 45 mmHg26. En 
caso de PAPs >38-50mmHg y un aumento de la presión 
arterial pulmonar media (PAPm) > 35mmHg se asociara 
con aumento de la mortalidad en el primer mes post-tras-
plante67 retirándolos temporalmente de la lista de espera 
para iniciar manejo26. En aquellos pacientes con un MELD 
>15 que tienen RVP> 450 dinas/seg/cm5 la mortalidad en 
lista de espera aumenta, pero, el riesgo de THO parece dis-
minuir si la PAPm puede reducirse a < 35mmHg con una 
buena función ventricular derecha39. Cuando la PAPm 
>35mmHg sin respuesta a tratamiento puede ser una con-
traindicación relativa, mientras que una PAPm >45mmHg 
persistente, se considera una contraindicación absoluta26. 
La clasificación de la HPP se muestra en la tabla 5.

Tabla 5: clasificación de la hipertensión portopulmonar

Estadio PAPm 
(mmHg)

RVP 
(dyn/seg/cm5)

PAOP 
(mmHg)

Normal < 25

Leve 25 - 35 > 240 < 15

Moderada 35 - 45

Severa > 45
PAPm; presión arterial pulmonar media, RVP; resistencias vasculares 
pulmonares, PAOP; presión de oclusión de la arterial pulmonar

Evaluación de la función renal

La disfunción renal secundaria a enfermedad hepática 
es una entidad nada infrecuente en los pacientes candidatos 
a THO, sobretodo en aquellos con diagnóstico de CH y pre-
sencia de ascitis o datos de HP, esta disfunción, puede ser 
exacerbada por causas hepáticas o extrahepáticas y se define 
como síndrome hepato-renal (SHR), para subdividirlos se 
toma en cuenta la agudeza de la injuria renal (aguda, subagu-
da y crónica)68. La lesión renal aguda (LRA) en el contexto 
del paciente con CH obedece a una etiología multifactorial: 
fármacos nefrotoxicos (antibióticos), vulnerabilidad de su 
volumen circularía efectivo, perdidas gastrointestinales y 
urinales debido a su tratamiento (furosemide, lactulosa), hi-
pertensión intraabdominal (ascitis) con su respectivo trata-
miento (paracentesis), anemia o cambios hemodinámicas, 

esto, aunado a una HP puede dar como resultado el desa-
rrollo del SHR69.

La fisiopatología al inicio esta relacionado con vasodila-
tación esplacnica junto a una HP causando liberación de oxi-
do nítrico de su endotelio debido al aumento del estrés 
cortante, el resultado es un estado de vasodilatación genera-
lizada, como respuesta compensatoria, habrá una activación 
de sistema nervioso simpático y del eje renina-angiotensina-
aldosterona (aumento de noradrenalina y renina plasmáticas) 
dando como resultado final una vasoconstricción renal, dis-
minuyendo la perfusión renal junto a la tasa de filtración glo-
merular (TFG), además, de un deterioró en la excreción de 
sodio y agua generando hiponatremia dilucional, en estadios 
avanzados, la disminución en el GC por CMC exacerba la 
hipoperfusión renal29. Se ha sugerido que el proceso inflama-
torio juega un papel importante, mediado por los patrones 
moleculares asociados a patógenos (PMAP) y los patrones 
moleculares asociados a daño (PMAD), sin embargo, su ver-
dadero rol aun no esta claro70. Diversos estudios han mostra-
do el pobre rendimiento de la creatinina sérica como 
marcador de daño renal en pacientes en lista de espera para 
THO, esto, secundario a la sarcopenia inducida por la infla-
mación crónica, se ha sugerido el uso de otros marcadores 
como NGAL (sérico o urinario)71, cistatina C72 e inulina73.

Síndrome Hepato-Renal con lesión renal aguda  
vs no aguda

La definición del SHR se ha modificado, actualmente se 
ha reemplazado el termino SHR tipo 1 por SHR-lesión renal 
aguda, mientras que el SHR tipo 2 por SHR-no lesión renal 
aguda, este ultimo, a su vez se sub divide en agudo y crónico. 

Existe también una diferenciación entre la sensibilidad 
al tiempo, encaminada al aumento de la creatinina sérica > 
0.3 dentro de las primeras 48horas o un incremento > 50% 
de la creatinina basal y/o disminución en el gasto urinario 
<0.5 ml/kg por 6 horas o mas, junto, a una pobre o nula 
respuesta a la suspensión del diurético y expansión del vo-
lumen circulante con albúmina, no tener compromiso he-
modinámico de otro origen, no consumo de nefrotóxicos al 
momento del diagnóstico ni enfermedad del parénquima 
renal previa68, 74. De no existir una elevación aguda de la 
creatinina, podrá pensarse en un proceso subagudo o cróni-
co, solo si la tasa de filtración glomerular es menor a 60 ml/
min por 1.73m2, para dicho propósito, se puede utilizar los 
niveles de creatinina sérica de hasta 3 meses previos75. En la 
tabla 6 se muestran los criterios diagnósticos del SHR76, 77.

Transplante hepático-renal 

Un caso especial se presenta en aquello paciente que se 
presentan candidatos a trasplante simultáneo de hígado y 
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Tabla 6: clasificación del síndrome hepatorrenal 

Características 

SHR-LRA • Incremento en la creatinina sérica > 0.3 mg/dl en 48 horas ó incremento en la creatinina sérica > 1.5 veces con res-
pecto a la basal (cualquier nivel previo de creatinina en los últimos 3 meses, tomando como referente el mas cercano 
a la fecha actual)

• Ausencia de respuesta a la retirada de diurético y dos días con reto de fluidos con albúmina al 20-25% a dosis de 1 
gr/kg/día

• Cirrosis con ascitis
• Ausencia de estado de choque
• Ausencia de fármacos nefrotoxicos (antiinflamatorio no esteroideos, medios de contraste)
• Ausencia de evidencia de daño estructural
1. Proteinuria > 500mg/día
2. Hematuria > 50 por campo de alta potencia
3. Ultrasonido renal normal

SHR-NLRA Agudo
• Tasa de filtrado glomerular estimada < 60 ml/min/1.73m2 por < tres meses en ausencia de otra potencial causa de 

enfermedad renal
• Aumento del < 50% en los niveles de creatinina sérica tomando como referencia los últimos valores de creatinina 

sérica en los últimos tres meses

Crónico
• Tasa de filtrado glomerular estimada < 60 ml/min/1.73m2 por > tres meses en ausencia de otra potencial causa de 

enfermedad renal

SRH; síndrome hepatorrenal, LRA; lesión renal aguda, NLRA; no lesión renal aguda

Tabla 7: Criterios para transplante hepato-renal

Si nefrólogo confirma Avisar al programa de transplante y procuración  
pertinente

Enférmela renal crónica con una tasa de filtrado glomerular me-
dida o calculada ≤ 60 ml/min durante > 90 días consecutivos

Al menos uno de los siguientes criterios:
• Candidato en enfermedad renal terminal que inicie con diálisis re-

gular hospitalaria o domiciliaria.
• En el momento del registro en la lista de espera renal, aclaramien-

to de creatinina o tasa de filtrado glomerular medido o calculado 
más reciente ≤ 30 ml/min.

• En una fecha posterior al registro en la lista de espera renal, que el 
aclaramiento de creatinina o tasa de filtrado glomerular medido o 
calculado del candidato es ≤30 ml/min

Lesión renal aguda sostenida Al menos uno de los siguientes, o una combinación de ambos, du-
rante las últimas 6 semanas:
• Candidato en programa de diálisis al menos una vez cada 7 días.
• Candidato con una aclaramiento de creatinina o filtrado glomeru-

lar ≤ 25 ml/min al menos una vez cada 7 días

Si la elegibilidad del candidato no se confirma al menos una vez cada 
7 días durante las últimas 6 semanas, el candidato no es elegible para 
recibir un hígado y un riñón del mismo donante.

Enfermedad metabólica Un diagnóstico de al menos uno de los siguientes:
• Hiperoxaluria
• Síndrome urémico hemolítico atípico por mutaciones en el factor 

H o el factor I
• Amiloidosis sistémica familiar no neuropática
• Aciduria metilmalónica



10 Volumen 1 • Número 3

riñón (THR), los cuales, tienen una sobrevida del injerto he-
pático y supervivencia superiores en comparación con 
aquellos pacientes receptores de hígado que requieren diá-
lisis posterior al THO o a los receptores de trasplante de 
riñón después de transplante hepático, por otro lado, los 
injertos de riñón para THR tienen una supervivencia a largo 
plazo al menos equivalente y quizás superior en compara-
ción con los trasplantes equivalentes de riñón solo o tras-
plante de riñón y páncreas simultáneo78. En la tabla 7 se 
muestran los criterios actuales para considerar el THR.

Evaluación de la coagulación 

Las perturbaciones en la coagulación en pacientes con 
CH obedecen a múltiples fenómenos derivados de la dis-
función sintética de los hepatocitos y el efecto indirecto de 
la HP en el número de plaquetas circulantes. En términos 
generales, existe una disminución de las proteínas sintetiza-
das por el hígado que participan en el proceso de la genera-
ción de trombina, formación, estabilización y remodelación 
del coágulo, mientras que, aquellas proteínas que se sinte-
tizan en el endotelio vascular, están aumentadas como 
consecuencia de una sobreproducción y disminución en su 
aclaramiento79. Las alteraciones en el número de plaquetas 
circulantes puede obedecer a secuestro esplénico derivado 
de la HP, disminución de su producción debido a una me-
nor síntesis de trombopoyetina, mielosupresión en casos de 
hepatopatía por alcohol, virus de hepatitis C, deficiencias 
nutricionales, destrucción mediada por autoanticuerpos e 
incluso por dilución en casos de sobrecorrección de fluidos 
o transfusión80. Sin embargo, los pacientes con enfermedad 
hepática avanzada, a menudo se mantienen en una suerte 
de compensación hemostática, que ha sido acuñada como 

hemostasia rebalanceada y consiste en un precario equili-
brio entre factores pro-coagulantes y anti-coagulantes81. En 
la tabla 8 se resumen las alteraciones características que se 
pueden encontrar en estos pacientes. Las pruebas normal-
mente solicitadas para la valoración preoperatoria de la 
coagulación como el tiempo de protrombina (TP), INR y 
tiempo parcial de tromboplastina activada, son pruebas que 
no tienen la capacidad de predecir el riesgo de trombosis ni 
sangrado82. El TP e INR miden la actividad de los factores 
pro-coagulantes dependientes de vitamina K, pero no son 
capaces de medir la actividad de proteínas involucradas en 
los mecanismos de control de la formación del coágulo como 
las proteínas C o S83. El uso de pruebas viscoelásticas como el 
tromboelastograma (TEG) y la tromboelastometría rotacio-
nal (ROTEM) se han utilizado para el abordaje de la coagu-
lación del paciente con CH, pero, se necesita mas validación 
para poder realizar una recomendación al respecto83, 84.

Algunos aspectos de la evaluación preoperatoria pue-
den orientar sobre el equilibrio hemostático. A pesar de la 
evidencia de una generación normal de trombina, ciertas 
etiologías como MAFLD y entidades como la colangitis biliar 
o esclerosante primaria poseen patrones hipofibrinolíticos; 
sin embargo, pacientes cuya etiología se asocia a consumo 
riesgoso de alcohol o infección por virus de hepatitis C pre-
sentan patrones de lisis basal normal o incrementada, evi-
denciados por una producción anormal del inhibidor del 
activador del plasminógeno-1 (TPA-1), por lo que la etiolo-
gía de la enfermedad hepática debe consignarse en el inte-
rrogatorio85. Si bien los pacientes con CH tienen mayor 
riesgo de eventos tromboembólicos que la población gene-
ral, existen factores que se asocian de forma independiente 
al riesgo de hemorragia intraoperatoria durante el THO, a 
saber: cirugía abdominal previa, hematocrito preoperatorio, 

Tabla 8: principales causas de las diferentes alteraciones de la coagulación presentes en los pacientes  
con cirrosis hepática 

Alteración Causas

Plaquetaria • Disminuidos trombopoyetina
• Supresión medula ósea (deficiencia vitamina B12, fármacos)
• Hiperesplenismo
• Aumento del consumo
• Elevación del factor de Von Willebrand
• Autoinmune (auto-anticuerpos anti GIIb-IIIa)

Fibrinolisis • Elevación del activador tisular del plasminógeno
• Disminución factor XIII
• Disminución del inhibidor de la fibrinolisis activable por trombina

Trombosis • Elevación del factor de Von Willebrand
• Elevación del factor VIII
• Disminución proteína C
• Disminución proteina S
• Resistencia a la trombomodulina
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trombosis portal con necesidad de remoción intraoperatoria 
y anticoagulación como tratamiento de eventos tromboem-
bólicos previos86. Es conocido que los eventos hemorrágicos 
asociados a la CH se deben fundamentalmente al impacto 
mecánico de la HP87; sin embargo, en contraste con los es-
cenarios previamente descritos, algunos pacientes pueden 
manifestar una clara propensión a hipocoagulabilidad ca-
racterizada por: petequias, gingivorragia, equimosis o san-
grado no variceal de la mucosa gastrointestinal; los hallazgos 
más frecuentes en esta población son la combinación de 
trombocitopenia con anemia, concentraciones bajas de fi-
brinógeno en combinación con polimerización atenuada de 
la fibrina e hiperfibrinolisis88.

Se considera adecuado en estos pacientes mantener un 
nivel de hematocrito >25% con la finalidad de mejorar la 
migración plaquetaria84, los niveles plaquetarios <50,000 
parecen ser seguros poder someter al paciente al procedi-
miento89, 90, por ultimo, los niveles de fibrinógeno deberán 
estar por encima de 200 mg/dl para disminuir el sangrado y 
la mortalidad91.

La trombosis de la vena porta (TVP) tiene una preva-
lencia variable, pero se asocia con peores resultados poste-
riores al TH, no está claro si la TVP previa al trasplante 
conduce a una descompensación acelerada de la enferme-
dad hepática y la HP o si la TVP es simplemente un marca-
dor del empeoramiento de la HP y la fibrosis hepática, en los 
candidatos a THO, además de la trombectomía mecánica en 
el momento del trasplante, existen 2 categorías de terapia 
con respecto a la TVP: anticoagulación médica terapéutica 
sistémica y terapias mecánicas como la colocación de stent 
intravascular en la vena porta obstruida a través de una vía 
transhepática92. El riesgo de hemorragia en pacientes con 
CH tratados con anticoagulación médica parece ser similar 
al de la población general con un tratamiento similar, con la 
posible excepción de un mayor riesgo de hemorragia con 
los antagonistas de la vitamina K93. Las heparinas de bajo 
peso molecular son los anticoagulantes más probados en la 
población con CH, pero los anticoagulantes orales de ac-
ción directa se usan con mayor frecuencia con resultados 
iniciales prometedores94.

Evaluación de la fragilidad

Todos los pacientes programados para THO se les debe 
de realizar una evaluación de su fragilidad, por que, se ha 
demostrado que el grado de fragilidad impacta directamen-
te en la mortalidad95. La fragilidad se puede definir como 
un síndrome multidimensional caracterizado por una dis-
minución en las reservas funcionales que deja al paciente 
vulnerable a resultados adversos debido a la disminución de 
tolerancia a factores estresantes96. Es una construcción 

multidimensional representando la manifestación final de 
alteraciones en múltiples sistemas fisiológicos (sistemas in-
flamatorio, endocrino, cognitivo y musculoesquelético), así 
como factores psicosociales97. La etiología de esta entidad 
es compleja, incluyendo deficit relacionados a la actividad 
física, estado cognitivo, estado nutricio y salud mental98. En 
el contexto del paciente con CH existen factores hepáticos 
que aceleran esta condición: disfunción hepática, malnutri-
ción con baja actividad física, estado inflamatorio crónico y 
sarcopenia97. La inflamación crónica junto a la disfunción 
hepática funcionan como gatillo inicial llevando al paciente 
a un desbalance proteico que puede conducir rápidamente 
a una degradación muscular (sarcopenia), esto, se puede ver 
acentuado por la presencia de desnutrición como un reflejo 
de la ansiedad y saciedad temprana provocado por la pre-
sencia de ascitis, encefalopatía hepática y el deterioro cog-
nitivo, amplificando la expresión de la fragilidad a través de 
múltiples vías que incluyen alteración de la percepción del 
gusto, fatiga, inmovilidad y disminución del gasto de 
energía99.

Actualmente no existe ningún “estándar de oro” para la 
valoración de la fragilidad en el contexto del paciente con 
CH programado para THO. El Liver Frailty Index (LFI) di-
señada específicamente para el paciente con enfermedad 
hepática, mide la fuerza de presión (valoración estado nu-
tricio), char stand (valoración fuerza muscular) y equilibrio 
(valoración de coordinación neuromotora), clasificando el 
estado del paciente en pre-frágil o frágil , otra opción puede 
ser el Net Reclassification Index indice creado al combinar 
MELD-Na con LFI dando resultados prometedores, tanto 
es así, que la American Society of Transplantation ha suge-
rido su uso rutinario100. Con respecto a la implementación 
de estas herramientas en el ámbito clínico, se ha recomen-
dado que cada centro de trasplante incorpore una herra-
mienta estandarizada para medir la fragilidad como parte 
de la evolución en pacientes programados para TH101.

Ejercicio, nutrición

El estado músculo-esquelético del paciente candidato a 
THO puede ser un gran predictor del desenlace funcio-
nal102. Los programas de prehabilitación donde se ejercita 
tempranamente al paciente previo a ser sometido a un tras-
plante, han demostrado mejores desenlaces del mismo en 
distintos órganos103, pero, específicamente en el THO la 
preparación física para sobrellevar el procedimiento junto a 
todo lo que esto conlleva (estancia hospitalaria, inflama-
ción) no se ha explorado lo suficiente.

Se debe de considerar que estos pacientes tienen un 
alto riesgo de desarrollar fragilidad, lo cual, impacta en la 
calidad de vida, días de estancia e incluso mortalidad104, 105. 
Pareciera que estamos olvidando prevenir el desarrollo, 
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contrario a atenderlo una vez que se ha establecido. La evi-
dencia actual sugiere que la prehabilitación es segura y pue-
de ser realizada dentro del hospital. Estos programas deben 
centrarse en el entrenamiento earobio y/o una combinación 
con periodos añadidos de entrenamiento para la mejoría en 
fuerza muscular106, 107. Paralelo al entrenamiento muscular, 
un estricto seguimiento nutricio debe ser llevado en todo 
candidato. La principal finalidad será prevenir la depleción 
de la masa muscular y corregir cualquier deficiencia vitamí-
nica o mineral108. Sin embargo, es importante tener en cuen-
ta que los pacientes hepatópatas tendrán algunas limitaciones 
nutrimentales especificas y deberán ser tomadas en cuenta y 
ajustadas individualmente109. La ausencia de seguimiento nu-
trimental por un profesional especializado, la inestabilidad 
hemodinámica, la restricción hídrica y un aporte inadecuado 
de macronutrientes-micronutrientes son algunas de las limi-
taciones más comunes107. Se deben considerar protocolos 
que han demostrado disminuir las complicaciones tanto en el 
perioperatorio como en el postoperatorio, de entres las 
opciones, las estrategias Enhanced Recovery After Surgery 
(ERAS) parecen ser una buena opción en términos de es-
tancia hospitalaria, incidencia de infecciones, mayor recu-
peración y disminución de complicaciones.

La evaluación muscular puede aportar información va-
liosa que podrá ser utilizada para el soporte nutrimental y la 
prehabilitación. El seguimiento funcional del paciente se 
puede abordar a través de 2 evaluaciones conocidas y am-
pliamente aplicadas: la dinamometría de mano y la caminata 
de 6 minutos; la dinamometría de mano es una gran herra-
mienta ya que es parte del diagnóstico de la sarcopenia (<30 kg 
fuerza en hombres y <20kg en mujeres) y el seguimiento de 
la misma110. 

Conclusiones

La valoración preanestésico del paciente programado 
para THO continua siendo un gran reto para el Anestesio-
logo, la identificación de alteraciones especificas como: car-
diopatía cirrótica, síndrome hepatopulmonar, hipertensión 
portopulmonar, alteraciones de la coagulación o el estado 
de fragilidad del paciente son importantes, ya que, pueden 
aumentar el riesgo de complicaciones durante el periodo 
transanestésico, ademas, el identificarías y estatificarlas co-
rrectamente permítala una mejor planeación del acto anes-
tésico, así como, de los cuidados post anestésicos necesario 
para mejor el pronostico. O en caso de ser necesario recon-
siderar la opción de someter al paciente a un THO.
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