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Introducción

En la última década, con el perfeccionamiento en
la técnica quirúrgica y de conservación de órganos
sumado a los avances en la inmunosupresión y en el

cuidado postoperatorio se están obteniendo acepta-
bles resultados en los programas de trasplantes de
vísceras abdominales en pediatría1-6. La introducción
en 1989 de la inmunosupresión basada en tacrolimus
ha impulsado el trasplante intestinal como la opción
terapéutica definitiva en aquellos pacientes con fallo
intestinal irreversible6. El trasplante multivisceral
incluye estómago, duodeno, páncreas, yeyuno, íleon
e hígado y tiene una supervivencia actuarial a 1, 3 y
5 años del 57%, 43% y 43% respectivamente, estan-
do indicado en pacientes con fallo intestinal irrever-
sible que padecen graves complicaciones debidas a la
nutrición parenteral6,7. Presentamos un caso de tras-
plante multivisceral, realizando una revisión del
tema.

Resumen

Una paciente de 15 años de edad con síndrome de
intestino corto por pseudobstrucción intestinal crónica
asociado a insuficiencia renal, fue sometida a trasplante
multivisceral (estómago-duodeno-yeyuno-ileón-pán-
creas-hígado) y renal. Había requerido durante los últi-
mos 5 años nutrición parenteral que le había provocado
múltiples complicaciones como sepsis a través del catéter
central, trombosis venosa profunda, disfunción hepática
severa, pancitopenia medular y malnutrición severa.

La intervención quirúrgica se realizó en 15 horas y se
desarrolló sin complicaciones, excepto una hipotermia
que se incrementó tras la revascularización del injerto.
Fue necesario reponer el equivalente a 6 volemias de
hemoderivados y cristaloides y aparte de una hiperna-
tremia, hiperglucemia y acidosis láctica los demás pará-
metros bioquímicos y hemodinámicos permanecieron
estables.

La estrategia anestésica incluye la valoración preope-
ratoria de los problemas asociados a la nutrición paren-
teral crónica (disfunción hepática, coagulopatía y acce-
sos venosos restringidos), la prevención de la hipotermia,
la corrección de los trastornos electrolíticos y del estado
ácido-base, el tratamiento del síndrome de post-reperfu-
sión y la reposición de fluidos y hemoderivados mante-
niendo la homeostasis circulatoria y asegurando una
adecuada perfusión esplácnica.
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Anesthesia for a pediatric multivisceral
transplant

Summary
A 15-year-old female with short intestine syndrome

due to chronic intestinal pseudo-obstruction associated
with kidney failure underwent a multivisceral (stomach-
duodenum-jejunum-ileum-pancreas-liver) and kidney
transplant. She had required parenteral nutrition for the
last 5 years, with numerous complications such as sepsis
from the central catheter, deep venous thrombosis, 
severe liver dysfunction, pancytopenia due to bone
marrow failure, and severe malnutrition.

Surgery lasted 15 hours and was free of complications
other than hypothermia, which worsened after revascu-
larization of the grafts. Replacement of 6 units of blood
products and crystalloids was required. Biochemical and
hemodynamic variables were stable, apart from the
development of hypernatremia, hyperglycemia, and lac-
tic acidosis.

The anesthetic approach included preoperative
assessment of problems related to chronic parenteral
nutrition (liver dysfunction, coagulopathy, and restricted
venous access), the prevention of hypothermia, correc-
tion of electrolyte imbalance and the acid-base status,
treatment of reperfusion syndrome, and the replacement
of fluids and blood products to maintain circulatory
homeostasis and assure sufficient splancnic perfusion.

Key words: 
Multivisceral transplant. Disease: chronic intestinal pseudo-
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Caso clínico

Hace 5 meses una paciente de 15 años y 30 Kg de peso
fue admitida para trasplante multivisceral por presentar un
síndrome de intestino corto secundario a una pseudobstruc-
ción intestinal crónica idiopática de tipo miógeno, que le
provocaba un síndrome de malnutrición por malabsorción.
La nutrición parenteral total iniciada hace 5 años le había
provocado múltiples complicaciones (infecciones a través
del catéter, trombosis venosa profunda, fallo hepático por
cirrosis hepática, pancitopenia medular por histiocitosis
secundaria a los fosfolípidos de la nutrición parenteral y mal-
nutrición severa con gran deterioro ponderal). Adicional-
mente presentaba una hipertensión arterial leve y una insu-
ficiencia renal crónica secundaria a nefropatía por reflujo.

En la exploración física había signos de malnutrición, icte-
ricia cutáneomucosa, ascitis y hepatoesplenomegalia. Portaba
un catéter de Hickman en yugular interna derecha para nutri-
ción parenteral. En la analítica destacaba GOT (208 UI/l),
GPT (319 UI/l), GGT (799 UI/l), bilirrubina total (16 mg/dl),
actividad de protrombina (98%), Hb (11,5 g/dl), Hto (36,4%),
leucocitos (8790.µl-1), plaquetas (201000.µl-1), glucemia (65
mg/dl), urea (134 mg/dl), creatinina (1,9 mg/dl), aclaramien-
to de creatinina de 20 ml/min. El resto de exploraciones como
ecocardiograma, radiología torácica y ECG eran normales.

Se procedió a una sedación intravenosa con 1,5 mg de
midazolam y monitorización de rutina que incluye, ECG
continuo de 6 derivaciones, pulsioxímetría, capnografía y
presión arterial no invasiva antes de la inducción anestésica.
La anestesia fue inducida con la administración intravenosa
de 80 mg de propofol, 150 µg de fentanilo y 20 mg de atra-
curio. Tras la intubación orotraqueal se ventiló con presión
positiva intermitente con sevoflurano a 0,5 MAC en una
mezcla de oxígeno y aire, ajustando la ventilación minuto
para mantener una fracción espirada de CO2 entre 32-34
mmHg, evitando el óxido nitroso por la posibilidad de dis-
tensión abdominal y el riesgo de embolismo aéreo. Como
mantenimiento de la anestesia se utilizó fentanilo 10
µg/Kg/h y atracurio 0,5 mg/Kg/h, ajustando la infusión a los
requerimientos quirúrgicos. Se administró 3 µg/Kg/mn de
dopamina y 0,02 µg/Kg/mn de prostaglandina E1 para mejo-
rar la perfusión esplácnica y renal, 5-10 mg/Kg/h de cloruro
cálcico ajustado a los niveles de calcio iónico, bicarbonato
sódico, nitroglicerina y esmolol para facilitar el control de la
tensión arterial. Se colocó un catéter vesical para el control
de la diuresis. Se monitorizó la presión arterial y los pará-
metros analíticos cada hora o cada 30 min durante la fase
anhepática, a través de un catéter 20 G arterial (Tabla I). Se
monitorizó la presión venosa central a través de la vena
yugular interna izquierda con un catéter 7 Fr de 3 luces, uti-
lizándose también el catéter de Hickman para administración
de fluidos. La correcta posición de los catéteres se compro-
bó radiológicamente. La cantidad administrada de concentra-
do de hematíes (5000 ml), plasma fresco congelado (5160
ml), plaquetas (600 ml) y cristaloides (suero salino 0,9%,
5400 ml) fue aproximadamente el equivalente a 6 volemias.
Se administraron siguiendo los parámetros analíticos, hemo-
dinámicos y de flujo urinario, durante las 15 horas que duró
el procedimiento anestésico-quirúrgico.

Se utilizaron calentadores de fluidos (Hemocare PLB 40®

France y Hotline Fluid Warmer®. Rockland. USA) y una
manta térmica de agua circulante (Hico-Aquatherm 650®.
Hirtz. Germany) colocada bajo el paciente asociada a otra
de aire convectivo (WarmTouch®), monitorizando la tem-
peratura corporal con termómetro esofágico. 

El injerto de tamaño compatible fue preservado median-
te la perfusión de solución fría de la Universidad de Wis-
consin. Las anastomosis del bloque estómago-duodeno-
yeyuno-ileón-páncreas-hígado se realizaron según se refleja
en la figura 1 y posteriormente se implantó el riñón. La difi-
cultad de cierre de la cavidad abdominal obligó a cierre
diferido utilizando una malla de goretex, para evitar el
aumento de la presión intrabdominal.

Antes de la reperfusión del injerto se inició la inmunosu-
presión con tacrolimus y metilprednisolona, administrándo-
se también cloruro cálcico (300 mg), bicarbonato sódico (30
mEq) y fenilefrina (100 µg). Tras despinzar la vena cava y
la reperfusión del injerto no se apreciaron cambios hemodi-
námicos y las alteraciones analíticas fueron mínimas, excep-
to una importante hiperglucemia.

El implante renal se desarrolló sin incidencias, como
inmunosupresor se utilizó basiliximab y metilprednisolona.
Se administró una dosis de 250 mg de furosemida, apre-
ciándose una óptima diuresis a través del neouréter tras la
revascularización del injerto.

Durante el postoperatorio la paciente necesitó ventilación
mecánica hasta la retirada completa de la malla de goretex
(retirada gradual), siendo dada de alta a planta a los 2 meses
de ingreso en la unidad de cuidados intensivos. 

Discusión

El trasplante multivisceral plantea al anestesiólogo
un reto complejo por tratarse de intervenciones prolon-
gadas con riesgo de trastornos hemodinámicos e hipo-
termia severa no intencionada, posibilidad de accesos

Fig. 1. Anastomosis del bloque multivisceral (estómago-duodeno-yeyuno-
ileon-páncreas-hígado).
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vasculares restringidos y otras complicaciones relacio-
nadas con la nutrición parenteral crónica como disfun-
ción hepática, coagulopatía, trastornos endocrinos, dis-
minución de la masa miocárdica y atrofia muscular con
trastornos respiratorios8-10. Problemas que hasta el
momento no han sido suficientemente documentados
debido a que las series realizadas aún son escasas.

La nutrición parenteral prolongada ocasiona lesio-
nes vasculares con trombosis y sepsis, limitando el
acceso vascular y aumentando el riesgo de inestabili-
dad hemodinámica tras el pinzamiento de la vena
cava, si la circulación colateral está poco estableci-
da11,12. Es conveniente realizar previamente estudios
con ecografía Doppler, angioresonancia o angiografía
venosa para valorar la permeabilidad vascular13,14. 

La prevención de la hipotermia incluye el control de
la temperatura ambiental, el empleo de campos quirúr-
gicos impermeables, la humidificación y calentamien-
to de gases inspirados, la utilización de dispositivos
para el calentamiento de fluidos intravenosos y de las
soluciones de irrigación del campo quirúrgico y man-
tas térmicas de transferencia activa de calor. La hipo-
termia intraoperatoria no terapéutica puede desencade-

nar graves consecuencias como inestabilidad hemo-
dinámica, coagulopatía por disfunción plaquetaria,
altera el metabolismo y distribución de fármacos, esti-
mula la respuesta adrenérgica con vasoconstricción
cutánea y esplácnica y aumenta la incidencia de infec-
ciones15-19. En nuestra paciente, a pesar de las medidas
de prevención utilizadas se produjo una hipotermia
severa (32,5ºC) tras la revascularización. Las causas
de la misma fueron debidas a la gran superficie cruen-
ta expuesta durante muchas horas de cirugía, las gran-
des pérdidas de fluidos, la imposibilidad de mantener
campos quirúrgicos secos, la gran masa de tejido
implantado y conservado a temperatura muy fría, que
provocó un enfriamiento severo tras la revasculariza-
ción por la distribución del calor. Las consecuencias
de la hipotermia se manifestaron en una atenuación de
la respuesta inflamatoria a la agresión, manifestada
por tendencia a la leucopenia que se fue recuperando a
medida que se calentaba y normalizaba la temperatura
del paciente en el postoperatorio (Tabla I). Este efecto
ya descrito en otras situaciones clínicas como en gran-
des quemados17 puede contribuir a aumentar el riesgo
de infección.

TABLA I
Parámetros analíticos y hemodinámicos en las distintas fases de la cirugía

Fase quirúrgica Disección* Clampaje Anhepática* Revascula- Trasplante CIP
rización renal*

Tiempo (h) 22 - 5 1/2h 5 1/2h 5 1/2 -7 1/2h 8h 8 -13h 22h
pH 7,37±0,0 7,34 7,26±0,07 7,39 7,39±0,0 7,4
pO2 (mmHg) 248±30 224 2501±7 248 252,5±,7 180
pCO2 (mmHg) 31,3±4,7 37,2 42,3±5,3 41,7 45,5±2,5 40
HCO3 (mmol/l) 19,3±2 19,4 18,4±2,5 21,5 26,9±0,6 27
EB (mmol/l) -7,3±2,9 -6,5 -7,9±3,5 -3,7 +3,08±1, +3,5
Glucosa (mg/dl) 116±16 148 245±86,5 238 328±120 122
Na+ (mEq/l) 141±5,8 149 154±1,2 147 150±6,6 158
K+ (mEq/l) 3,9±0,3 4 3,3±0,32 2,96 3,3±0,34 4,2
Cl- (mEq/l) 110±3,8 114 116±1,7 111 108±6,61 121
Ca++ (mmol/l) 1,3±0,17 1,0 0,7±0,17 1,07 1,2±0,1 1,0
Mg++ (mg/dl) 1,3±0,2 1,1 0,9±0,17 2,3 1,7±0,2 2,3
Urea (mg/dl) 97±11 78 57±4,55 68 71,2±1,1 82
Creatinina (mg/dl) 1,6±0,19 1,4 1,25±0,06 1,3 1,5±0,1 1,1
Proteínas T (g/dl) 4,7±0,9 3,7 3,23±0,28 3,9 4,38±0,2 4,8
Osmolalidad (mOsm/Kg) 296±6,6 304 314±4,8 319 319±2,7
Lactato (mmol/l) 0,94±0,2 2,1 4,43±1,02 4,8 5,2±0,91
Hematocrito (%) 31,2±1,7 30 34,8±5,9 27,9 30,3±3,6 35,3
Leucocitos (·103µ_l) 7,4±1,3 6,67 3,13±1,24 2,9 2,47±0,5 18,3
Neutrófilos (·103µ_l) 6,3±1,5 5,72 1,86±0,9 2,5 2,1±0,49 16,2
Linfocitos (·103µ_l) 0,54±0,2 0,39 0,75±0,3 0,24 0,18±0,1 0,44
Plaquetas (·103µ_l) 143±7,6 130 38,5±19,5 64 90±10,6 111
A, protrombina (%) 73±8,2 61 43,3±6,4 47 59,2±2,2 58
INR 1,3±0,1 1,5 2,15±0,3 1,9 1,5±0,1 1,6
TTPA (s) 37,6±4,3 45,2 69,7±8,18 52 37±1,63 40
TTPA ratio 1,2±0,14 1,46 2,28 ±025 1,69 1,2±0,05 1,27
Fibrinógeno (mg/dl) 242±59 188 94,3±21 174 230±22,6 727
Prot, C reactiva (mg/dl) 45 193
Presión arterial (mmHg) 135/85 90/50 110/70 100/65 132/80 122/76
Diuresis (ml/Kg/h) 1,5 3,8 4,4 2
Temperatura central (ºC) 35,7 35 34 32,5 33,7 37,1

CIP: Cuidados Intensivos Pediátricos. (*) Datos expresados en media ± desviación estándar de las analíticas realizadas en cada fase quirúrgica.
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Desde el comienzo de la intervención aparece una
acidosis metabólica progresiva con un déficit de base
que aumenta claramente en la fase anhepática. Las
causas de la misma son la transfusión masiva de
hemoderivados con el consiguiente acúmulo de citra-
to y lactato (de metabolismo fundamentalmente hepá-
tico), el déficit de retorno venoso provocado por el
pinzamiento de la vena cava inferior y la menor capa-
cidad buffer de la sangre durante la fase anhepática,
requiriendo 270 mEq de bicarbonato sódico. Poste-
riormente revierte por el metabolismo hepático del
citrato procedente de los productos sanguíneos,
pudiendo incluso aparecer alcalosis metabólica en el
postoperatorio20,21. La corrección de la acidosis con
grandes dosis de bicarbonato provocó hipernatremia
(Na+

anhepático154 mEq/l) y aumento de la osmolaridad
sérica (Osmolaridadanhepática314 mOsm/kg), lo cual
conlleva riesgo potencial de desmielinización del sis-
tema nervioso central22. 

El acúmulo de lactato (Lactatofinal 5,2 mmol/l) se
debe a la falta de extracción del mismo por el hígado,
a la isquemia visceral provocada por la manipulación
quirúrgica, a los concentrados de hematíes utilizados
que son una fuente de lactato y a la corrección de la
acidosis con bicarbonato que favorece indirectamente
la formación de lactato debido a su mayor eficacia
para corregir la acidosis extracelular que la intracelu-
lar23-25. Para no incrementar la acidosis láctica, la flui-
doterapia cristaloide utilizada debe estar exenta de lac-
tato. Hay autores que proponen el empleo profiláctico
de dicloroacetato en el trasplante hepático, por su
capacidad de descender la acidosis metabólica y la for-
mación de lactato, así como de reducir las necesidades
intraoperatorias de bicarbonato y la hipernatremia
secundaria23. 

La hiperglucemia detectada fue más acusada en la
fase neohepática (ver tabla I) debido a salida de glu-
cosa desde el hepatocito tras la reperfusión, a la admi-
nistración de hemoderivados, metilprednisolona, al
aumento del lactato23, a la disfunción transitoria del
nuevo páncreas y al estrés. Fue tratada con insulina
intravenosa, 4 unidades en bolo más infusión de 3 uni-
dades/hora. La fluidoterapia de reposición utilizada
debe estar exenta de glucosa, excepto cuando la gluce-
mia sea inferior a 100 mg/dl26,27.

Se detectó una moderada hipocalcemia e hipomag-
nesemia (ver tabla I) en la fase anhepática sin repercu-
sión clínica, atribuido a la acumulación del citrato pro-
cedente de los hemoderivados27, fue tratado con
cloruro cálcico 10 mg/Kg en bolos asociado a perfu-
sión de 10 mg/Kg/h.

Aunque los niveles de potasio sérico tienden a
aumentar tras la revascularización y tras transfusiones
masivas de sangre de antigüedad superior a 2 semanas

o irradiada28,29, en nuestro paciente el potasio sérico des-
cendió por debajo del rango normal, atribuible al efec-
to de la administración de insulina y quizás también
debido a la hemodilución y al lavado repetitivo del
campo quirúrgico con suero fisiológico, ejerciendo un
efecto "dializador" con descenso de urea y creatinina.

Se ha sugerido la optimización del flujo hepatoes-
plácnico en el trasplante intestinal administrando
dopamina 2-4 µg/Kg/min o dopexamina (agonista β2 y
dopaminérgico), aunque no siempre consiguen mejorar
el pH intramucoso gástrico30-32. También se ha utiliza-
do la prostaglandina E1 por su efecto vasodilatador del
flujo microvascular hepatoesplácnico y renal33-35, dis-
minuyendo la nefrotoxicidad por los inmunosupreso-
res. Aunque no se conoce cuál es el tratamiento far-
macológico ideal, si se sabe que la hipocapnia provoca
en el lecho esplácnico trastornos hemodinámicos con
descenso del flujo hepático arterial y portal36 y que el
mantener al paciente con un hematocrito entre 26-32%
reduce la incidencia de trombosis arteriales37. 

La reperfusión del injerto puede causar inestabilidad
hemodinámica y coagulopatía, denominándose síndro-
me de postreperfusión38, con una incidencia en el tras-
plante hepático del 30%. Está causado por la acentua-
ción de la hipotermia, los trastornos electrolíticos y
por liberación de sustancias vasoactivas. En la preven-
ción de este síndrome se aconseja el lavado intravas-
cular del injerto con solución cristaloide antes de com-
pletar la anastomosis vascular para arrastrar la
solución de Wisconsin, la administración intravenosa
de bicarbonato, cloruro cálcico, fenilefrina o adrenali-
na además de una hiperventilación transitoria con FiO2
de 127,38. En nuestro paciente cursó con un leve y tran-
sitorio descenso de la tensión arterial media, sin tras-
tornos electrolíticos ni coagulopatía.

La fluidoterapia intraoperatoria de reposición debe
mantener un gasto cardíaco, flujo urinario, hematocri-
to y función de coagulación adecuados, mediante el
empleo juicioso de cristaloides, albúmina, plasma fres-
co congelado, crioprecipitado o fibrinogeno, plaquetas
y concentrado de hematíes. La trombocitopenia se pro-
duce por hiperesplenismo, consumo y por hemodilu-
ción, la transfusión de plaquetas está indicada si des-
cienden de 50x103.µl-1 , ya que pueden predisponer a
trombosis arterial27. 

El aumento del perímetro abdominal debido al ede-
ma y a la desproporción entre el tamaño del injerto y
la cavidad abdominal, obligan a un cierre abdominal
diferido utilizando material protésico. Todo ello, junto
a la fatiga muscular secundaria a la malnutrición, la
posibilidad de derrames pleurales por paso de líquido
desde la cavidad abdominal y el efecto residual de los
anestésicos, impiden la extubación precoz necesitando
dependencia prolongada de la ventilación mecáni-
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ca7,13,39. Se ha utilizado la analgesia epidural en el tras-
plante intestinal aislado por su capacidad de atenuar en
el lecho esplácnico el tono simpático, evita el empleo
de opiáceos que retardan el peristaltismo intestinal y
facilita la extubación precoz13,31. Sin embargo, en el
trasplante multivisceral la coagulopatía de la disfun-
ción hepática acompañante y los trastornos de la coa-
gulación intraoperatorios, desaconsejan utilizar la
analgesia epidural de forma rutinaria39.

En conclusión, el trasplante multivisceral por su
complejidad técnica y posibles complicaciones es un
desafío para cirujanos y anestesiólogos. Aunque existe
un riesgo evidente de trastornos hemodinámicos y del
metabolismo más intensos que en el trasplante hepáti-
co o de intestino aislado, en nuestra paciente no se
apreciaron grandes cambios, salvo una importante
hiperglucemia y una severa hipotermia pese a las
medidas de prevención utilizadas. 
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