
Nuevas estrategias para la 

preservación de órganos en el 

trasplante hepático 

  

• Protección global del órganos vs un único mediador  

• Unanimidad en diseños experimentales 

• Clínicos y Básicos   



La lesión por I/R hepática  
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↓ Mecanismos anti-inflamatorios 

↑ Mecanismos proinflamatorios 

La lesión por I/R en hígados esteatósicos 
 



Estrategias diseñadas para disminuir la lesión por I/R 



El PC como estrategia para proteger los hígados 

esteatósicos frente a la lesión por I/R  
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Trasplante hepático  

¿Es útil el PC en la cirugía hepática? 
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Relevancia clínica de la muerte cerebral (MC)  

asociada al TH  

80% órganos - donantes han sufrido 

traumas cerebrales  

20% donantes  - esteatosis hepática  

                    

 

 
↓ Tolerancia injertos frente a la lesión por I/R 

 No datos: Muerte cerebral - TH - steatosis 

? 

Necesidad clínica 
 

Evaluar el efecto de la MC sobre la lesión 

por I/R en los hígados esteatósicos y no 

esteatósicos sometidos a TH 

• Mejorar los resultados post-

operatorios 

 

• Disponer de un mayor número 

de órganos para TH  

 



 

Procedimiento quirúrgico de la MC 

Incremento presión intracraneal 

Ventilación mecánica 

Trepanación frontal del espacio extradural  

Trauma cerebral agudo aislado 

Confirmación MC 
Reflejos corneales 
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Normotensión 
Hidroxietilalmidón  

y norepinefrina 

Estabilización  
hemodinámica 

6 Horas 

Modelo experimental 



Donante 

Rata Zucker Ob: Injerto 

hepático esteatósico  

  

Donante 

Rata Zucker Ln: Injerto 

hepático no esteatósico  

  

Receptor 

Rata Zucker Ln  

  

Modelo experimental 

 

Procedimiento quirúrgico del TH hepático 
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no-esteatósico 



TH 

Inducción PC TH 

Inducción MC TH 
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Mecanismos de protección en presencia de MC 

TH+MC 

↓↓↓ Adiponectina 

↑↑ Daño 

Hepático 

↓↓ Resistina 

TH 

↓ Adiponectina 

   Daño 

Hepático 

↓ Resistina 



Inflamación asociada a la MC en TH 

• Hypothermia 

• Hypotension 

 

BRAIN DEATH 

Parasympathetic  Activation 

Physiological impairment 

Brain: Primary insult-local reaction 

Sympathetic Activation 

Cardiovascular 

Changes 

Inflammation and 

Immune Activation 
Endocrine Changes 

•Hormonal dysregulation 

• Inadequate cortisol 

• Diabetes insipidus 

• Euthyroid syndrome 

• Carbohydrate 

dysregulation 

•Gonadal dysregulation 

• Activation 
cytokine release 

• ROS release 

• Inflammatory cell 

recruitment 

• Increased 
inotropy/chronotropy  

• Relative ischemia 

• Arrhythmias 

• Necrosis/Apoptosis 

• Tachycardia/Hypertension 

• Catecholamine upregulation 

Inflamación en injerto hepático 



Estrategias y dianas utilizadas en TH 

Clinical trials Estudios Experimentales 

LIVER GRAFT 

(Different results in 
viability and 
functionality) 
PROTECTION ? 

Hormone 
treatments 

BD disorder 

protection 

Anti-
inflamatory 
approaches  

BD Donors 

LIVER GRAFT 
(steatotic 

and aged ) 
PROTECTION 

BD disorders 

BD Donors 



MC+PC+TH 

↑ PPARα, TLR4 

↓ PPARγ 
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Combinación de ACH y PC en donantes  
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↓ Oxidative stress 
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↓ Neutrófilos 




