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5. ANTECEDENTES 

 

El Trasplante Hepático (TH) se ha convertido en una terapia efectiva en aquellos 

pacientes en su último estadio de enfermedad hepática. Las innovaciones en 

técnicas quirúrgicas, los avances anestésicos y los cuidados postoperatorios 

junto con las mejoras en la terapia inmunosupresora, han conseguido una 

supervivencia al año entre el 85-95% en los últimos años. (2) Sin embargo, las 

causas tempranas de fracaso del injerto y mortalidad están relacionadas 

principalmente con las complicaciones vasculares. La Trombosis de la Arteria 

Hepática (TAH) es la complicación más temible del TH puesto que compromete 

la viabilidad del injerto de forma inmediata. Durante los primeros años del TH, la 

TAH era tan alta como 12% en adultos y 42% en niños. En la actualidad, la 

incidencia de TAH en adultos es de 2.9% (2-8%) y en niños de 8.3% (2-17%). (1) 

La TAH constituye una de las indicaciones más frecuentes de retrasplante. En el 

estudio de Bekker y col la tasa de retrasplante en TAH fue 53.1% e incluso 

superior en TH pediátrico 61.5%, con una mortalidad superior al 33%. (1,46) 

Además, el retrasplante queda supeditado a obtener un órgano de 

características adecuadas. (46)  

 

Existen múltiples factores de riesgo reconocidos para el desarrollo TAH, 

destacando la diferencia en el diámetro entre la arteria hepática entre el donante 

y el receptor, habilidad quirúrgica, estado nutricional del receptor estado de 

seropositividad a CMV, grupo sanguíneo, eventos de rechazo, tiempos de 

isquemia, número de transfusiones sanguíneas, utilización de injertos 

vasculares, entre otras. (14) 

La TAH temprana puede presentarse de una manera  asintomática o como 

ictericia, elevación de transaminasas, fístula biliar, o absceso en zonas del 

hígado previamente infartadas. (5)  

Una técnica quirúrgica correcta, el diagnóstico precoz y la repermeabilización 

quirúrgica urgente constituyen los elementos para abordar esta complicación.(1) 

En el presente estudio, se describe la incidencia y los factores de riesgo 

asociados a TAH en los receptores de un TH pediátrico en el Hospital Infantil de 
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México, Federico Gómez. Además, se analizó el abordaje diagnóstico y 

terapéutico y los resultados a largo plazo en la serie de TH en niños más grande 

del país. 
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6. MARCO TEÓRICO 

 

El trasplante hepático ha sido uno de los mayores logros de la medicina en la 

segunda mitad del siglo XX (3). Este se realiza tras reconocer la progresión de 

una enfermedad y la carencia de otros medios eficaces como tratamiento de 

muchas hepatopatías que inciden en niños, representando uno de los mayores 

retos quirúrgicos de las últimas décadas. Considerando que los paciente 

pediátricos, son particularmente lábiles por sus depletados estados clínicos 

preoperatorios, sin embargo, ha surgido importantes progresos en diferentes 

campos, incluidas técnicas quirúrgicas innovadoras, inmunosupresión más 

eficaz y un mejor control de las infecciones, permitiendo de este modo una 

sobrevida hasta del 90% de los niños trasplantados, otorgando una mejor calidad 

de vida (2).  

 

A diferencia de otros campos del trasplante de órganos sólidos, donde los 

pacientes pediátricos se han beneficiado de los avances obtenidos en la 

población adulta, la historia del TH guarda una estrecha relación con la población 

infantil, no solo porque el primer caso de TH realizado por Thomas Starzl fuera 

en un niño con atresia de vía biliar, (4) sin embargo, el mayor desafío en el 

trasplante de órganos es la escasez de donadores adecuados para niños, pero 

con la reducción hepática introducida por Bismuth en los años 80, y el trasplante 

de donantes vivos relacionados o donantes fallecidos segmentarios, (11, 13) han 

permitido aumentar la disponibilidad de órganos a nivel mundial, precisamente, 

para hacer frente al problema que suponía conseguir órganos adecuados para 

los pacientes pediátricos. El Programa de TH del Hospital Infantil de México, 

Federico Gómez (HIMFG) inició su actividad en junio de 1998 y sus resultados 

ya han sido publicados. (6) 

 

El diagnóstico correcto de la causa de la hepatopatía, el riesgo estadístico de 

mortalidad a diferentes plazos de tiempo y los datos clínicos asociados al 

pronóstico, permite establecer con buen criterio, el momento adecuado para 

realizar el TH. Considerando que las indicaciones para el TH en niños son 

completamente diferentes que en los adultos.(2) En los niños las enfermedades 
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colestásicas son las más frecuentes, como la atresia de vía biliar, el cual 

condiciona cerca del 60% del total de los casos, seguida de las hepatitis 

fulminantes (15%) y los problemas metabólicos (10%). El resto de enfermedades 

son cerca del 10 a 15% de los casos. (5)  

  

La técnica quirúrgica ha sido modificada en las últimas décadas, en términos 

generales, según el tipo de injerto (injerto de fallecido de hígado completo, injerto 

de donador fallecido segmentario, injerto de vivo), se deben realizar anastomosis 

arterial (termino-terminal), anastomosis porta (termino-terminal) y anastomosis 

cava/hepática (piggyback, bicaval). (9) La técnica de elección para TH en niños 

es la anastomosis término-terminal entre el tronco celíaco del donante y la arteria 

hepática del receptor, utilizando la confluencia de la arteria hepática con la 

gastroduodenal o con la esplénica. Siempre hay que usar magnificación, y es 

preferible realizar la anastomosis con puntos separados o continuos 

(polipropileno 7/0). Cuando la anastomosis término-terminal no es posible, se 

utilizan conductos arteriales de donante (arteria ilíaca o arteria carótida), (29) 

interpuestos entre la aorta infrarrenal del receptor y el tronco celíaco del injerto, 

a través de un túnel que es habitualmente retrogástrico y prepancreático. Una 

alternativa es el abordaje de la aorta supracelíaca. El uso del microscopio 

quirúrgico permite anastomosis en vasos de muy pequeño calibre (menos de 2 

mm de diámetro), y por sí solo es el procedimiento que más ha contribuido a 

disminuir la tasa de trombosis arterial especialmente para niños de peso inferior 

a 10 kg; en estos casos, la técnica del trasplante varía, ya que el acceso a la 

aorta supracelíaca es muy difícil tras la revascularización, debiéndose realizar 

durante la fase anhepática; la primera anastomosis que se realiza es la arterial, 

y la revascularización del injerto es simultánea, arterial y portal. (10) 

Las reconstrucciones arteriales con el tronco celiaco están indicadas cuando no 

exista patología a dicho nivel. Cuando existe una arteria hepática derecha 

procedente de la arteria mesentérica superior, y una Arteria Hepática Común, 

procedente del tronco celíaco, es preferible emplear la AHC. Si el flujo de ésta 

es escaso, se podrá utilizar la arteria hepática derecha.  A veces es necesario 

utilizar el tronco celíaco, la arteria esplénica o la gástrica izquierda. La disección 

del tronco celiaco es laboriosa, y es conveniente utilizar un patch formado por la 
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bifurcación de dos o de las tres ramas. (30,31).  La arteria esplénica suele ser 

tortuosa y de gran calibre en los cirróticos con esplenomegalia, lo  que facilita su 

clampaje y sección a unos 2-3 cm del tronco celíaco. El extremo distal es ligado, 

usándose el proximal, una vez volteado, para la anastomosis con el pedículo 

vascular donante. (10) 

 

Las reconstrucciones con la aorta están indicadas cuando sean inutilizables 

tanto el tronco celíaco como sus ramas. Existen dos territorios aórticos 

utilizables: la aorta supracelíaca y la infrarrenal. Cuando se utiliza la aorta 

supracelíaca, el pedículo arterial donante se anastomosará, si su longitud así lo 

permite, a la superficie anterior de la aorta de forma termino lateral. (41) Para ello, 

es necesario separar el pilar derecho del diafragma, movilizar el esófago en 

posición cenital y realizar una disección amplia de la aorta, que se ocluye 

parcialmente con un clamp de Satinsky, realizando una anastomosis termino 

lateral. (10). Cuando la anastomosis se realiza en la aorta infrarrenal (incluida la 

ilíaca y femoral) siempre es necesario utilizar injertos o bien un hígado donante 

que incluya la aorta toracoabdominal con su arteria hepática. (30) 

 

Considerando lo anterior, se reafirma que las anastomosis arteriales son los 

problemas vasculares más comunes descritos posterior al TH en niños, desde la 

primera vez que Starzl informó sobre TH humano, TAH ha sido reconocido como 

una causa importante de pérdida y mortalidad del injerto. Durante la primera 

década de TH, la incidencia notificada de TAH fue alta, especialmente en niños 

(42% vs. 12% en adultos), (1) sin embargo, las innovaciones en técnicas 

quirúrgicas, han logrado reducir significativamente estas cifras a valores 

inferiores, asociado a reconstrucciones sofisticadas de mayor complejidad por la 

manipulación vascular de vasos más pequeños y más cortos que un adulto, y 

desde hace mucho tiempo, los esfuerzos encaminados en controlar el sangrado 

durante el procedimiento, (23) han dado lugar a una disminución paralela de los 

factores pro coagulantes y anti hemostáticos. Este equilibrio, es mucho más 

delicado comparado con aquel de pacientes sanos, puede tender fácilmente 

hacia el sangrado o la trombosis. (11). Por tanto, los fenómenos trombóticos 

merecen, de igual manera que los sangrados, especial atención, ya que suponen 

una amenaza de pérdida del injerto o, incluso, la muerte del paciente, (12),  por lo 
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que es necesaria una evaluación perioperatoria cuidadosa y la técnica 

microquirúrgica intraoperatoria para las reconstrucciones vasculares, así como 

la terapia de anticoagulación pueden reducir la posibilidad de complicaciones 

vasculares después del TH, (23) ejemplo de ello, ocurre en receptores de donador 

fallecido, que generalmente, la arteria hepática es corta y el campo quirúrgico es 

profundo y la disposición anatómica de la arteria del injerto puede ser diferente 

con el arteria hepática del receptor. Por lo que los receptores de donador 

fallecido tienen un mayor riesgo de desarrollar fuga biliar, infección resistente y 

otras morbilidades. (11) 

La arteria hepática es el único aporte de oxígeno para el epitelio de los ductus 

biliares, por lo que la trombosis de este vaso, especialmente en la trombosis 

temprana, puede dar lugar a la necrosis de estos conductos, llevando, en última 

instancia, a la pérdida del injerto si el flujo arterial no se restaura a tiempo. (13) Sin 

embargo, la TAH no siempre da lugar a la necrosis de los conductos. Este hecho 

se explica por el desarrollo de circulación colateral que nutre los conductos 

biliares, y se puede observar a partir de la segunda semana del TH. Por ello, la 

TAH tardía no tiene consecuencias tan nefastas como la trombosis temprana. (14)  

Dependiendo del intervalo de tiempo entre la cirugía y el desarrollo de la 

trombosis, la TAH se puede dividir en trombosis temprano (dentro de las 4 

semanas) y trombosis tardía. La trombosis temprana puede ser el resultado de 

problemas técnicos y puede tener una presentación dramática, mayor mortalidad 

en comparación con trombosis tardía, relacionado con la isquemia/necrosis de 

los conductos biliares y sepsis posterior, (19) Sin embargo, hay que tener en 

cuenta que la clínica de la TAH temprana es muy inespecífica, con hallazgos que 

pueden ir desde un shock séptico hasta la ausencia de síntomas. (1,20) 

Los factores de riesgo asociado con el desarrollo de la TAH después de TH son 

factores del donador en relación a la seropositividad de CMV, anatomía arterial 

anormal del donador, falta de compatibilidad ABO, factores del receptor como 

anatomía arterial anormal del receptor (14), Otros factores como el género 

femenino, menor peso (21), relación de peso del receptor/donante ≥ 1,15 (1) y 

presencia de trombosis portal previo al trasplante (15)  factores inmunológicos o 

genéticos, infección, estenosis o compresión del tronco celiaco, múltiples 

rechazos del injerto, factores pre operatorios como los tiempos de isquemia fría 
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y caliente prolongados, daño por isquemia repercusión, (16,28) Stine et al en un 

estudio observacional retrospectivo publicado en 2016, describieron la trombosis 

portal pre-trasplante como un factor de riesgo independiente, (15) factores 

operacionales, problemas de la técnica quirúrgica como un tiempo quirúrgico 

prolongado mayor de 10 horas, tiempo de duración de la anastomosis de la 

arteria hepática > 80 min, (19) anomalías arteriales tanto del receptor como del 

donante que requieran reconstrucciones complejas de un conducto aórtico, 

reconstrucción de la Y de Roux, (16) número de unidades de sangre recibidas 

intraoperatoriamente ≥ 7, número de unidades de plasma fresco congelado ≥ 6 

(1,19)  factores post operatorios como fuga biliar, colangitis, retrasplante. (14) 

Un aspecto importante en pediatría, que tiene consecuencia de la frecuente 

disparidad de tamaños entre donante y receptor es la morbilidad derivada del 

volumen de tejido trasplantado, por lo que una adecuada selección resulta 

crucial. Un injerto demasiado pequeño producirá el denominado small-for-size 

syndrome (SFSS), consecuencia de trasplantar una masa funcional insuficiente, 

con el consiguiente hiperaflujo portal relativo, pero también puede aparecer por 

otros motivos, como una gran discrepancia en el calibre de los vasos que dé 

lugar a flujo turbulento, o un flujo portal excesivo para la masa hepática 

trasplantada. El efecto contrario es el large-for-size syndrome (LFSS), motivado 

por una mala reperfusión por un bajo flujo portal relativo, a lo que se añadiría la 

compresión mecánica tras el cierre de la cavidad abdominal que agravaría 

todavía más las alteraciones de la microcirculación. (48) El resultado es una 

isquemia caliente prolongada y un empeoramiento de las lesiones de isquemia-

reperfusión que puede desembocar en disfunción, fallo primario del injerto, o 

necrosis hepática masiva. (23) A esta situación se pueden añadir problemas 

derivados de la falta de espacio, como el kinking o angulación de los vasos, sobre 

todo a nivel portal y en suprahepáticas, o la compresión de la cava inferior. (22) 

El peso del donante es un estimador grosero de la adaptación del injerto al 

receptor. Si se dispone de un órgano completo, este debería oscilar entre el 50-

125% del peso receptor. Si se trata de injertos parciales, los límites se modifican: 

2:1 para el lóbulo derecho, 2,5:1-5:1 para el lóbulo izquierdo y hasta 10:1 para el 

SPLIT. (2) Existen varias fórmulas más precisas que la simple comparación de 

pesos, pero el cociente entre el peso del injerto y el peso del receptor (graft-to-
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recipient weight ratio, o GRWR) es una de las más extendidas, sobre todo 

cuando se trata de injertos parciales. Una GRWR de 0,8-1% sería el estándar 

para un injerto parcial, aunque podría bajar hasta 0,6-0,8% en caso de un injerto 

procedente de donante vivo dada la mejor calidad del injerto. Ratios por debajo 

de 0,7% tienen un riesgo elevado de desarrollar SFSS y ratios >4% aumentarán 

el riesgo de LFSS. En la población pediátrica se dice que el GRWR debería estar 

alrededor del 2%, ya que a esta edad la masa hepática estimada respecto al 

peso del paciente es mayor que en adultos. (47) Cualquier cálculo deberá 

considerar otros factores que puedan comprometer la funcionalidad del injerto, 

como pérdidas de función tras los fenómenos de isquemia-reperfusión, episodios 

de rechazo en el postoperatorio inmediato, problemas técnicos como la 

existencia de compromiso del flujo. La mayor proporción de receptores con 

pesos bajos (sobre todo los menores de dos años) y de injertos parciales, o 

complicaciones como el LFSS, dan como resultado un riesgo de TAH que 

multiplica por tres el de la población adulta. (2) 

Existe un espectro de manifestaciones clínicas en estos casos como dolor 

abdominal, elevación transaminasa, ictericia, fiebre y sepsis por disfunción biliar 

y fracaso del injerto (19) por lo que conlleva una alta tasa de mortalidad y 

morbilidad. (18). La TAH se ha asociado con una tasa de retrasplante hepático y 

una mortalidad en la TAH temprana del 50% (20). 

La media de tiempo descrita en la que se suele detectar la TAH es 6.9 días tras 

el TH, hasta 100 días según reportes. (1) Por este motivo, se debe comenzar el 

screening entre el día 0 a 1 post-trasplante, hasta 7 días posTH (21). Este tipo de 

complicación vascular se diagnostican primero por ultrasonido doppler 

mostrando una sensibilidad del 100%, una especificidad del 99,5 %, seguido de 

angiografía por TC para confirmar el diagnóstico (18). En el sitio de la trombosis 

en el estudio doppler espectral se encuentra un aumento focal de la velocidad, 

por encima de 2 m/s. Algo que nos debe hacer sospechar la existencia de una 

trombosis vascular es la presencia de un patrón de flujo parvus-tardus con un IR 

menor de 0,5 (8), en los segmentos distales a la trombosis encontraremos 

aumento del tiempo de aceleración: >0,08 segundos si la trombosis no es 

completa. Si la trombosis es completa habrá una ausencia total de flujo. (20,21) 

Hay que tener en cuenta que este patrón de onda espectral es normal dentro de 
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las primeras 48-72 horas posTH. El flujo ´´parvus tardus´´ distal a la anastomosis 

se sospecha estenosis de la arteria hepática. No obstante, un espasmo arterial, 

el bajo gasto cardíaco o el edema parenquimatoso pueden dificultar la 

visualización del flujo dando lugar a un falso positivo. (8,21) La TC  multidetector 

con contraste ofrece una buena alternativa no invasiva a la angiografía 

convencional. La arteriografía sigue siendo el “gold estándar” para esta 

patología. Su ventaja más importante es la posibilidad de convertirla en 

terapéutica. (21) 

Los problemas vasculares que obstruyen el flujo sanguíneo al hígado deben 

tratarse oportunamente, (2) existen actualmente, tres modalidades de tratamiento 

para la TAH: retrasplante, revascularización quirúrgica y tratamiento 

intervencionista mediante angioplastia percutánea, trombolisis intraarterial o 

implante de stent. El tratamiento es todavía materia de discusión, puesto que no 

se ha demostrado la superioridad de ninguno de ellos sobre el otro (23,34). 

La  elección del tratamiento depende de numerosos factores, como el momento 

de la aparición, gravedad de los síntomas y la gravedad de la lesión del injerto, 

por lo que la trombolisis selectiva es posible, siempre y cuando la cirugía no sea 

muy reciente, el trombo sea fresco, el injerto sea válido y no haya otra 

contraindicación para el tratamiento intervencionista. Si la cirugía es muy 

reciente (alto riesgo de sangrado) o las técnicas intervencionistas no aseguran 

resultados satisfactorios, la elección es la trombectomía quirúrgica. (31) 

 

La tasa de éxito de la trombectomía, se ha informado que oscilan entre el 60% y 

el 80%, puede variar dependiendo de varios factores, como la experiencia del 

equipo quirúrgico, la extensión y localización de la trombosis, y la respuesta 

individual del paciente al tratamiento. El procedimiento tiene por objetivo retirar 

el coágulo de la arteria hepática para restablecer el flujo sanguíneo adecuado al 

injerto hepático. Se puede realizar través de técnicas abiertas o endovasculares, 

dependiendo de la situación clínica y las habilidades del equipo quirúrgico. Si el 

injerto está irremediablemente dañado, la única opción es el retrasplante es la 

única opción, con una tasa de éxito del 68%. (32). 
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Varios factores quirúrgicos pueden tener un papel importante en la prevención 

de la TAH, especialmente en el TH de donante vivo o dividido (14). Para superar 

la diferencia de calibre entre los vasos donantes y receptores, la técnica de 

sutura con factor de crecimiento puede ser útil porque permite la expansión a lo 

largo de la línea de sutura y evita un efecto de bolsa de tabaco. Otro factor 

importante es asegurar una adecuada entrada en los vasos donantes. Respecto 

a esto, el uso liberal de injertos de interposición (arterias o venas) se recomienda 

en el caso de las venas de pequeño calibre vasos sanguíneos o una vena porta 

fibrosa y pequeña, que se ve a menudo en niños con atresia biliar. (23).  

Estimaciones iniciales sobre un mayor riesgo de TAH con el uso de injertos 

parciales, análisis recientes han demostrado que estos tienen un menor riesgo 

frente a los órganos completos, algo que ya habían detectado estudios previos, 

(30) atribuyendo los resultados iniciales al efecto “curva de aprendizaje”. Una 

menor resistencia del lecho vascular distal debido al mayor calibre de los vasos, 

así como el menor riesgo de resistencia en el injerto debido a la superficie de 

transección donde no existe cápsula, explicaría este efecto protector. Se ha 

sugerido que este tipo de injertos serían los de elección en los pacientes 

pediátricos. (2) 

 

Actualmente, la tendencia en la práctica clínica es tratar de evitar el desarrollo 

de estos fenómenos trombóticos. Por ello, pese a que los sangrados 

perioperatorios ocurren con más frecuencia comparados con los fenómenos 

trombóticos post-operatorios, los sangrados son, en general, complicaciones 

más manejables que las trombosis, las cuales están asociadas con una 

morbilidad sustancial e incluso, la muerte del paciente (24). Por tanto, es 

interesante el uso de una estrategia de tromboprofilaxis en estos pacientes. No 

obstante, todavía es escasa la literatura en este tema, requiriendo más estudios 

que esclarezcan la dosis y estrategia de anticoagulación más adecuada (11). 

Existen muchos protocolos de anticoagulación postoperatoria con una amplia 

variabilidad a nivel mundial. La mayoría de los estudios muestran un patrón 

similar que se inicia cuando los niveles de INR disminuyen por debajo de 1,5-2. 

La pauta incluye el uso de heparina (sódica, a perfusión continua, o de bajo peso 

molecular) con el objeto de conseguir unos niveles de factor anti-Xa entre 0,1-
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0,3 U/ml, con paso a antiagregantes (aspirina, dipiridamol) cuando se ha 

reiniciado la tolerancia oral (33). 

 

Finalmente, los injertos de gran tamaño son propensos a la compresión después 

del cierre del abdomen, comprometiendo así el flujo en los vasos hepáticos 

aferentes y resultando en trombosis. El cierre primario retrasado de la pared 

abdominal en estas situaciones, para evitar compresión y aumento de la presión 

intraabdominal. (2).  

 

Las recomendaciones obtenidas de centros con alto volumen y baja incidencia 

de trombosis señalan aspectos que deben tenerse en cuenta: Mantener 

adecuado flujo arterial, con anastomosis a la aorta en caso de flujo dudoso o 

calibres excesivamente pequeños; adecuado drenaje venoso, recomendándose 

el uso de la anastomosis triangular a nivel de suprahepáticas-cava, sobre todo 

en caso de donante vivo; cierre diferido de pared en caso de duda acerca del 

espacio, y monitorización del flujo arterial con control eco-Doppler intraoperatorio 

tanto a nivel anastomótico como intraparenqui matoso. En el postoperatorio, una 

agresiva monitorización US doppler con controles diarios, incluso 2 veces/día 

durante la primera semana, se ha demostrado más efectiva que esperar a la 

alteración de las transaminasas. (45,46) 

 

La morbilidad de la TAH en TH puede tener un impacto significativo en la función 

del injerto hepático y la calidad de vida del paciente, por predisponerlo a 

condiciones clínicas variables de índole quirúrgico y no quirúrgico, así como 

mayor estancias hospitalarias. (2) La mortalidad global por TAH es del 33,3% (0-

80%) y siendo significativamente mayor en adultos que en niños (34,3% vs. 

25%), Sin embargo, es importante tener en cuenta que estos datos pueden variar 

según el centro médico, la población estudiada, la experiencia del equipo médico 

y los avances en el manejo de la trombosis. (44) 

 

La TAH es una complicación grave y puede tener un impacto significativo en la 

función y la supervivencia del injerto hepático en los pacientes pediátricos. Sin 

embargo, con un diagnóstico temprano, un manejo adecuado y una intervención 

oportuna, es posible mejorar los resultados clínicos y optimizar la supervivencia 
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a largo plazo de los pacientes afectados. El seguimiento cercano y la 

colaboración multidisciplinaria entre el equipo médico son fundamentales para el 

manejo efectivo de esta complicación en el trasplante hepático pediátrico. (17) 
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7. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.  

 

Por su alta tasa de éxito, el TH es el procedimiento más revolucionario para el 

tratamiento de hepatopatías crónicas o agudas. Sin embargo; por su alta 

complejidad no está exento de complicaciones. La TAH es la complicación más 

temida del TH por su alta mortalidad, morbilidad y como causa de pérdida del 

injerto. En un país como México, donde la tasa de donación cadavérica es muy 

baja, es de primordial importancia optimizar los resultados del TH y evitar el 

retrasplante.  

 

En nuestro país, los reportes de resultados de TH pediátrico son muy escasos y 

no se ha analizado la incidencia, factores de riesgo y morbimortalidad asociado 

a TAH. El presente estudio pretende abordar estas interrogantes en la serie de 

TH pediátrico más grande del país. 
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8. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

¿Cuál es la incidencia y factores de riesgo asociados a TAH en los pacientes 

sometidos a TH en el Hospital Infantil de México Federico Gómez? 

¿Cómo se realiza el diagnóstico oportuno de TAH y cuál es el tratamiento que 

se les ha dado? 

¿Cuáles son los resultados a largo plazo del TH en los pacientes que 

desarrollaron TAH?  
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9. JUSTIFICACIÓN 

 

La TAH es la segunda causa de fallo agudo del injerto, tras la disfunción primaria. 

Es la complicación vascular más común y temida en el TH, y está asociada con 

una importante morbilidad. Así mismo, es la primera causa de pérdida del injerto 

y mortalidad en el postoperatorio inmediato. Todo ello, supone una prolongación 

de la estancia hospitalaria, con un aumento de problemas clínicos para el 

paciente, así como un incremento de los costos sanitarios. 

Conocer la incidencia y factores de riesgo de esta complicación es de gran 

relevancia clínica, debido a la falta de estudios específicos en pediatría que 

reporten conductas diagnósticas y terapéuticas que contribuyan al conocimiento 

del rescate de injertos afectados.  

Los resultados obtenidos en esta serie, pueden guiar la dirección de futuras 

investigaciones, como la evaluación de estrategias preventivas, la identificación 

de factores de riesgo y la optimización de los enfoques terapéuticos. 
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10. HIPÓTESIS 

 

La incidencia de TAH en la serie de TH del HIMFG es comparable a la de centros 

internacionales.  

La TAH es más frecuente es receptores pequeños debido al tamaño de los vasos 

y en los trasplantes segmentarios por la complejidad técnica.  

El diagnóstico y tratamiento oportuno de la TAH mediante trombectomía y 

revascularización ha permitido rescatar un número considerable de injertos con 

TAH y evitar el retrasplante.  

La morbimortalidad asociado a la TAH continua siendo alta.  
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11. OBJETIVO GENERAL 

- Describir la incidencia y factores de riesgo asociado a TAH en pacientes 

con TH en el Hospital Infantil de México Federico Gómez.  

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

- Determinar la incidencia de TAH en pacientes con TH en el Hospital 

Infantil de México, Federico Gómez. 

- Describir las características sociodemográficas de los pacientes que 

presentaron TAH sometidos a TH. 

- Analizar los factores de riesgo quirúrgicos y no quirúrgicos asociado a 

TAH de pacientes sometidos a TH. 

- Identificar las manifestaciones clínicas, métodos diagnósticos, tratamiento 

de los pacientes con TAH posterior al TH.  

- Describir la sobrevida y mortalidad asociada a TAH en pacientes posTH 

del HIMFG. 
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12. MÉTODOS 

 

Se realizó un estudio retrospectivo, observacional, descriptivo y comparativo de 

una cohorte de receptores de TH en un solo centro. Se incluyeron todos los 

receptores de un TH realizado en el HIMFG de junio de 1998 a mayo del 2023. 

La información se recolectó de forma prolectiva en la base de datos del 

Departamento de Trasplantes. No se excluyó ninguno caso. Se crearon 2 grupos 

para el análisis comparativo:  

1. TAH (trombosis de la arteria hepática) 

2. No TAH.  

Se analizaron variables demográficas del donador y receptor (Edad, sexo, 

peso, diagnostico, Z score, MELD/PELD, antecedente de cirugía previa, 

grupo sanguíneo y compatibilidad ABO del TH, serología para CMV y EBV, 

causa de muerte), aspectos técnicos de la anastomosis arterial (sitio, técnica 

de anastomosis, material de sutura, anticoagulación, asistencia visual en 

anastomosis), tipo de trasplante (donador fallecido completo (DFC), donador 

fallecido reducido (DFR), donador vivo (DV)), tiempo de isquemia total e 

isquemia caliente, tiempo quirúrgico, manifestación clínica de la TAH, método 

diagnóstico, tipo de tratamiento, estancia hospitalaria y sobrevida.  

 

13. PLAN DE ANALISIS ESTADÍSTICO 

Para el análisis estadístico se calcularon medidas de tendencia central como 

media y mediana para la variables cuantitativas continuas y se compararon con 

t de student y pruebas no paramétricas. Para las variables cualitativas se crearon 

tablas de frecuencia que se compararon con chi cuadrada. Para el análisis de 

riesgos se utilizó modelos de regresión logística simple o múltiple. Se calcularon 

curvas de sobrevida actuarial con el método de Kaplan Meier, y se compararon 

con log-rank. 
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14. DEFINICIÓN OPERACIONAL DE LAS VARIABLES 

Variable Definición 

conceptual 

 

Tipo de variable 

según influencia 

Tipo de 

variable 

Según 

medida 

Escala de medición  

No de 

Trasplante 

Numero 

ordinal de 

caso de 

trasplante 

Independiente Cuantitativa 

discreta 

Número arábigo 

cardinal 

Sexo Receptor Género 

biológico al 

que 

pertenece. 

Independiente Cualitativa 

dicotómica 

1. Femenino 

2. Masculino 

Diagnóstico 

receptor 

Definición 

precisa de un 

estados 

clínico  

Independiente Cualitativa 1. AVB 

2. Metabolopatía 

3. FHF 

4. Síndrome 

Alagille 

5. Neoplasia 

hepática 

6. FHC 

7. Colestasis 

Crónica 

8. Criptogénica 

9. Hepatitis 

Neonatal 

10. Retrasplante 

11. Hepatitis 

autoinmune 

Cirugías previas Antecedente 

de 

procedimient

o quirúrgico 

abdominal  

Dependiente Cualitativa 

dicotómica 

0. No 

1. Si 
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Edad al 

Trasplante del 

Receptor 

Años, meses 

y días 

cumplidos al 

momento al 

momento del 

evento 

Independiente Cuantitativa 

directa 

Años y meses 

cumplidos. 

Peso receptor Medida de la 

masa 

corporal 

Independiente Cuantitativa 

continua 

Kilogramos  

Grado de 

Desnutrición  

Medida de 

estado 

nutricional 

Independiente Cuantitativa 

ordinal 

Grado 1 

Grado 2 

Grado 3 

Z Score Número de 

desviaciones 

estándar de 

la media 

nutricional 

Independiente Cuantitativa 

ordinal 

-2 

-1 

 0  

+1 

 +2 

Serología CMV Presencia en 

sangre de 

anticuerpos 

frente al 

CMV. 

Independiente Cualitativa 

dicotómica 

Positivo 

Negativo 

Serología EBV Presencia en 

sangre de 

anticuerpos 

frente al EBV 

Independiente Cualitativa 

dicotómica 

Positivo 

Negativo 

Sexo del 

donador 

Género 

biológico al 

que 

pertenece. 

Independiente Cualitativa 

dicotómica 

1. Femenino 

2. Masculino 

Edad donador Años, meses 

y días 

cumplidos al 

momento al 

momento del 

evento 

Independiente Cuantitativa 

directa 

Años y meses 

cumplidos. 
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Peso donador Medida de la 

masa 

corporal 

Independiente Cuantitativa 

continua 

Kilogramos  

Causa de 

muerte del 

receptor 

Causa 

diversas de 

defunción del 

donador 

Independiente Cualitativa 

nominal 

Diversas causas 

Relación peso 

Dn/Rc 

Resultado de 

la 

comparación 

de dos 

cantidades 

de peso 

entre 

donador 

sobre el 

receptor. 

Independiente Cuantitativa 

continua 

Diversos resultados 

Grupo ABO Rc Sistema de 

grupo 

sanguíneo 

del receptor 

Independiente Cualitativa 

nominal 

O, A, B, AB 

Grupo ABO Dn Sistema de 

grupo 

sanguíneo 

del receptor 

Independiente Cualitativa 

nominal 

O, A, B, AB 

Compatibilidad 

ABO 

Relación 

entre grupo 

sanguíneo 

del receptor y 

donador 

Independiente Cualitativa 

nominal 

- Idéntico 

- Compatible 

-Incompatible 

Tipo de 

trasplante 

Según el 

origen del 

injerto 

Dependiente Cualitativa 

nominal 

- Donador Fallecido 

Completo 

- Donador Fallecido 

Segmentario 

- Donador Vivo 

Relacionado 
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Tipo de puntada 

de anastomosis 

arterial 

Técnica 

quirúrgica 

para 

anastomosis 

arterial 

Dependiente Cualitativa 

nominal 

Simple 

Continuo o surgete 

Tipo de 

anastomosis 

arterial 

Relación de 

anastomosis 

entre vasos 

arteriales 

Dependiente Cualitativo 

nominal 

-Termino-terminal 

-Reconstrucción entre 

varios vasos del TC 

- Injerto vascular 

 

Asistencia de 

anastomosis 

arterial 

Uso de 

auxiliar de 

amplificación 

visual para 

anastomosis 

arterial. 

Dependiente Cualitativa 

nominal 

- Lupas de aumento 

- Microscopio 

Tipo de sutura 

anastomosis 

arterial 

Material de 

sutura para 

anastomosis 

Dependiente Cualitativa 

nominal 

- Polipropileno 

- Ethilon 

- PDS 

 

Relación/tamaño 

arteria Dn/Rc 

Razón entre 

diámetro de 

arteria del 

donador y 

receptor 

Independiente Cuantitativa 

continua 

Diversos diámetros   

Discrepancia Diferencia 

entre 

diámetros de 

arteria del 

donador y 

receptor 

Independiente Cuantitativa 

continua 

Diversos razones 

Sitio de 

anastomosis de 

arteria del Rc 

Nombre de 

arteria del 

receptor 

donde se 

realizar 

Dependiente Cualitativa 

nominal 

Bifurcación AH 

AHP 

AHC 

Aorta 

AH derecha 



23 
 

anastomosis 

arterial 

AH izquierda 

Sangrado 

(volemia) 

Cantidad de 

sangre 

perdida 

durante la 

cirugía en 

relación al 

volumen de 

sangre 

circulante 

Independiente Cuantitativa 

continua 

Valor en volemias 

Transfusión 

(volemia) 

Cantidad de 

sangre 

transfundida 

durante la 

cirugía en 

relación al 

volumen de 

sangre 

circulante 

Dependiente Cuantitativa 

continua 

Valor en volemias 

Anti 

coagulación 

Uso de 

anticoagulaci

ón posterior 

a la cirugía 

Dependiente Cualitativa 

dicotómica 

Sin anticoagulación 

Con anticoagulación  

Tiempo de 

isquemia total 

Número de 

horas y 

minutos total 

de isquemia 

total del 

injerto 

Dependiente Cuantitativa 

continua 

Diversas horas y 

minutos 

Tiempo de 

isquemia 

caliente 

Número de 

horas y 

minutos total 

de isquemia 

caliente del 

injerto 

Dependiente Cuantitativa 

continua 

Diversas horas y 

minutos 
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Tiempo 

quirúrgico 

Número de 

horas y 

minutos total 

de cirugía 

Dependiente Cuantitativa 

continua 

Diversas horas y 

minutos 

Rechazo del 

injerto 

Evento 

patológico 

contra el 

injerto por 

causas 

diversas 

Independiente Cualitativa 

dicotómica  

Sin rechazos del 

injerto 

Con rechazos del 

injerto 

Trombosis de la 

arteria hepática 

(TAH) 

La formación 

de un trombo 

en el interior 

de una 

arteria 

anastomosad

a 

Independiente Cualitativa 

dicotómica  

Sin trombosis 

Con trombosis 

Días de TAH Número de 

días el cual 

ocurre 

trombosis 

arterial 

hepática 

Independiente Cuantitativa 

discreta 

Diverso número de 

días 

Manifestación 

clínica TAH 

Cuadro 

clínico 

durante 

evento de 

trombosis 

arterial 

hepática  

Independiente Cualitativo 

nominal 

- Elevación 

transaminasas 

-Fuga biliar 

- Falla del injerto 

- Sepsis 

Diagnóstico 

TAH 

Método 

radiológico 

para el 

diagnóstico 

de trombosis 

arterial 

Dependiente Cualitativo 

nominal 

- USG Doppler 

- AngioTAC 

- Arteriografia 
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Tipo de 

tratamiento de 

TAH 

Intervención 

quirúrgica 

para el 

tratamiento 

de la 

trombosis 

arterial 

Dependiente Cualitativo 

nominal 

- Trombectomia + 

reanastomosis. 

- Colocacion de Stent 

- Retrasplante 

- Injerto 

- Angioplastia 

 

Días Intra 

hospitalario 

Cantidad de 

días 

hospitalizado 

posterior al 

trasplante 

Independiente Cuantitativo 

discreta 

Diversos números de 

días 

Sobrevida Tasa de 

supervivenci

a en 

porcentaje 

del pacientes 

que viven un 

determinado 

tiempo 

después del 

trasplante 

Independiente Cuantitativo 

continua 

Diversos porcentajes 

Complicación 

biliar 

Presencia de 

complicación 

en el sistema 

biliodigestivo 

posterior al 

trasplante 

Independiente Cualitativo 

dicotómica  

- Ausencia de 

complicación biliar 

- Presencia 

complicación biliar 

 

Complicaciones 

quirúrgicas  

Presencia de 

complicacion

es 

quirúrgicas 

generales 

Independiente Cualitativo 

dicotómica 

- Ausencia de 

complicación  

- Presencia 

complicación 

 

Lesión Renal 

aguda (LRA) 

Presencia de 

evento 

deterioro 

Independiente Cualitativo 

dicotómica 

-Sin Falla renal aguda 

-Con falla renal aguda 



26 
 

agudo de la 

función renal 

Terapia de 

reemplazo renal 

(TRR) 

Uso de 

terapia de 

reemplazo 

renal por 

LRA 

Dependiente Cualitativo 

dicotómica 

- No requiere TRR 

- SI requiere TRR 

Infección por 

CMV 

Presencia de 

signos o 

síntomas por 

CMV 

Independiente Cualitativo 

dicotómica  

Ausencia de infección 

por CMV 

Presencia de 

infección por MV 

Infección por 

EBV 

Presencia de 

signos o 

síntomas por 

EBV 

Independiente Cualitativo 

dicotómica  

Ausencia de infección 

por EBV 

Presencia de 

infección por EBV 
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15. RESULTADOS DEL ESTUDIO 

 

Durante este periodo se realizaron 157 TH en 154 receptores. Se presentaron 

un total de 13 TAH que constituyen el 8.2%. Las variables demográficas del 

receptor se presentan en la tabla 1. Los receptores que desarrollaron TAH fueron 

significativamente más pequeños que aquellos que no la tuvieron (Peso 12.5 Kg 

[7.5-21] vs 20.4 Kg [6.5-69.5], p <0.001). El único caso de TH ABO incompatible 

de la serie desarrolló TAH. No se encontraron diferencia estadísticamente 

significativas entre ambos grupos en otras características del receptor como: 

Edad, sexo, diagnostico, Z score, MELD/PELD, antecedente de cirugía previa, 

grupo sanguíneo o frecuencia de alto riesgo (D+/R-) para CMV o EBV.  

Las características del donador, los aspectos quirúrgicos del TH y de la 

anastomosis arterial se resumen en la tabla 2.  Cuando se compararon ambos 

grupos, los receptores con TAH recibieron injertos de donadores 

significativamente más jóvenes y más pequeños (2.7 años [0.5-6] y 12.5 kg [6-

19.6] vs 15.4 años [0.4-0.55] y 41.1 Kg [6.9-90]),  que los que no desarrollaron 

TAH, (p <0.0001). La relación de peso D/R también fue significativamente menor 

en el grupo TAH (1.8, rango 0.5-2.6), que en el grupo No TAH (2.4, rango 0.4-

10.7)  Aunque no hubo diferencia significativa en el tipo de TH, ninguno de los 

receptores de un TH DV desarrolló TAH. Cuando se comparó el sitio de la 

anastomosis arterial, la TAH fue significativamente más frecuente cuando la 

anastomosis se hizo en la AHP o más distal (p 0.016). No hubo diferencias 

significativas entre ambos grupos en cuanto al sangrado transquirúrgico, el 

volumen de la transfusión, los tiempos de isquemia total, isquemia caliente o 

tiempo quirúrgico, el tipo de asistencia visual para la anastomosis o el material 

de sutura. 

Cuando se presentó, la TAH se hizo evidente más frecuentemente al 5to día 

(mediana 5 días, media 7 días, rango 1-24). Los 2 casos que se presentaron en 

el primer día post quirúrgico fueron asociados a un rechazo hiperagudo en el 

primer caso y problemas técnicos por bajo flujo arterial y portal en el segundo. 

En un caso, la TAH que se presentó en el 5º día posTH, se asoció a una infección 

aguda por SARS-CoV-2 en el posTH inmediato. La manifestación clínica más 
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frecuente fue fuga biliar 6/13 (46.1%) y elevación de transaminasas en 7/13 

(53.8%). En todos los casos el diagnóstico de TAH se sospechó por US doppler 

(que en nuestro protocolo se realiza de manera rutinaria durante los primeros 7 

días posTH), y se confirmó por angiotomografía o angiografía. Al confirmarse el 

diagnóstico, todos los pacientes fueron reintervenidos de urgencia mediante 

trombectomía y reanastomosis arterial, con reconstrucción de la anastomosis 

biliar ya sea mediante colédoco-colédoco o hepático yeyunostomía. En ningún 

caso se realizó retrasplante. Solo en un caso la TAH fue la causa directa del 

fallecimiento, en los otros 12 casos los injertos se rescataron inicialmente con la 

trombectomía y la reanastomosis.  

Cuando se analizaron las complicaciones médicas, no hubo diferencia 

significativa entre ambos grupos en la incidencia de rechazo, infección por CVM 

o EBV, falla renal aguda, terapia de reemplazo renal. Aunque no alcanzó 

significancia estadística, las complicaciones biliares fueron más frecuentes en el 

grupo de TAH. La estancia hospitalaria post TH fue significativamente mayor en 

el grupo de TAH (54 días, rango 11-136) vs No TAH  (22 días, rango 6-123), 

p<0.001 Tabla 3 

Seis de los 13 receptores que desarrollaron TAH se encuentran vivos con injertos 

funcionantes a largo plazo después de la trombectomía (46.1%). En el grupo de 

TAH hubo 3 muertes tempranas (una asociada directamente a la TAH, otra a 

rechazo hiperagudo y la tercera por falla renal aguda post TH). Las cuatro 

muertes tardías se asociaron a complicaciones infecciosas (choque séptico a los 

60 días, varicela necrosante a SNC a los 133 días, y choque séptico asociado a 

lupus eritematoso sistémico y síndrome de anticuerpos anti fosfolípidos a los 4.5 

años posTH). Un último paciente falleció a los 4 años posTH secundario a una 

enfermedad linfoproliferativa posTH con injerto funcionante.  

La sobrevida actuarial del paciente de toda la serie es de 82% a 1 año y 72% a 

los 10 años posTH Las curvas de sobrevida actuarial de ambos grupos se 

muestra en la figura 1. Como era de esperarse, la sobrevida del paciente a 1 año 

fue significativamente menor en el grupo TAH (62%) vs No TAH (83%) y a los 5 

años, fue de 77% vs 46%, p=0.02. 
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Cuando se utilizó el modelo de regresión logística simple para calcular el riesgo 

relativo para desarrollar TAH en la tabla 4, se detectó que las variables 

protectoras fueron el peso del receptor (11% menor probabilidad de desarrollar 

TAH por cada Kg del receptor), la edad y peso del donador (30% y 12% menor 

probabilidad de desarrollar TAH por cada año de edad o kg de peso del donador), 

y finalmente la relación de peso de D/R (58% menor probabilidad de TAH por 

cada unidad). Lo anterior significa que el principal factor de riesgo para 

desarrollar TAH en nuestra serie fue utilizar receptores o donadores muy 

pequeños, y por lo tanto el tamaño de las estructuras.  
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16. DISCUSIÓN 

 

Nuestros resultados demuestran que la incidencia de TAH en nuestra cohorte de 

TH pediátrico es de tan solo 8.2%, lo cual se compara de manera favorable con 

centros internacionales. Según una revisión sistemática europea de TH, la 

incidencia de TAH en pediatría fue de 8.3% (4-15%) (1). Aunque la incidencia es 

baja, es extremadamente relevante, debido a las consecuencias clínicas de 

morbimortalidad que representa. 

Todos los informes de factores de riesgo para TAH en TH coinciden que la TAH 

es más frecuente en receptores pediátricos, la causa real de esta diferencia es 

cuestión de especulación, (40) Sin embargo, la explicación más probable es el 

pequeño tamaño de las estructuras vasculares y los flujos arteriales, que 

imponen mayores retos y dificultades técnicas asociadas a las anastomosis 

vasculares y relación de peso donador/receptor. Se considera que la falla técnica 

es la causa en 20% de los casos de TAH (1), no obstante, es difícil evaluar lo 

anterior por la gran variedad de factores involucrados en niños.  

En nuestro estudio, los factores de riesgo asociados de manera significativa a 

TAH fueron el peso del receptor (11% menor probabilidad de desarrollar TAH por 

cada Kg del receptor), la edad y peso del donador (30% y 12% menor 

probabilidad de desarrollar TAH por cada año de edad o kg de peso del donador), 

y finalmente la relación de peso de D/R (58% menor probabilidad de TAH por 

cada unidad). Lo anterior significa que el principal factor de riesgo para 

desarrollar TAH en nuestra serie fue utilizar receptores o donadores muy 

pequeños, y por lo tanto, el tamaño de las estructuras. Estas observaciones son 

similares a lo reportado por Kim et al, cuyos receptores con TAH tenían pesos 

significativamente más bajos (38).  y por Seda-Neto et al, quien en una serie de un 

solo centro de 656 TH pediátricos en Brasil encontró que la relación peso D/R 

<1,1% se asoció significativamente con TAH.(36) Desai et al en USA, encontraron 

que el peso del donante <10 kg aumentó el riesgo de TAH y disminuyó la 

supervivencia del injerto 37). y en China, Nan Ma et al, destacaron que la edad 

del donante (<8,5 meses), injerto hepático pequeño (peso < 190 gr) y relación de 
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peso den injerto/peso del receptor <2.2%, actúan como factores de riesgo 

independientes para TAH en receptores de TH de donante cadáver. (39) 

Aún y cuando se ha reportado que el tiempo prolongado de isquemia fría y 

caliente podría inducir lesión del endotelio vascular y contribuir aún más a 

complicaciones vasculares (41). , en nuestro estudio los tiempos de isquemia no 

se asociaron a una mayor incidencia de TAH, probablemente porque nuestros 

tiempos de isquemia total y caliente fueron cortos (7.3 hrs y 46 min 

respectivamente). Oberkofer et al, de manera similar, no encontró diferencias 

significativas  en la incidencia de TAH según los tiempos de isquemia y quirúrgico 

(42),  

En nuestra serie, la TAH se asoció claramente en un caso en cada una de las 

siguientes condiciones: rechazo hiperagudo, bajo flujo arterial, incompatibilidad 

ABO e infección aguda posTH inmediato por SARS-CoV-2. (43)Todas estas son 

condiciones han sido identificadas como factores de riesgo para TAH pero no 

alcanzaron significancia estadística por el número de muestra.  

De manera interesante, ninguno de nuestros THDV desarrolló TAH, 

probablemente asociado a la buena calidad del donador, a los tiempos de 

isquemia más cortos y a que siempre se utilizó el microscopio para la 

reconstrucción arterial. 

Los retrasplantes han sido también asociados a una mayor incidencia de TAH. 

En un análisis multivariado de los factores de riesgo para el desarrollo de TAH 

en 1257 trasplantes, el retrasplante se asoció con un riesgo seis veces mayor 

que los trasplantes primarios (41), sin embargo; en nuestra serie ninguno de los 3 

retrasplantes desarrolló esta complicación. 

Debido a que la TAH puede pasar desapercibida durante los primeros días 

posTH, el protocolo de nuestro programa establece la necesidad de US doppler 

diario durante los primeros 7 días posTH. Esto nos ha permitido detectar 

tempranamente las TAH y someterlos oportunamente a trombectomía y 

reanastomosis arterial, .evitando la necesidad de un retrasplante urgente que en 

nuestro país, dada la baja tasa de donación cadavérica es prácticamente 

imposible. 
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El precio que se ha tenido que pagar es la alta incidencia de complicaciones 

biliares en los casos de TAH. (46.2%), requiriendo de reconstrucciones 

biliodigestivas que prolongaron de manera significativa la estancia hospitalaria y 

las complicaciones infecciosas. Esta observación es similar a lo reportado por 

Ackermann (40) y Seda Neto cuyas complicaciones biliares rondan alrededor del 

50% 

Aún y cuando la revascularización temprana nos permitió rescatar inicialmente 

12 de los 13 injertos con TAH, y así evitar el retrasplante urgente,  la sobrevida 

a largo plazo se vio claramente afectada. La sobrevida del paciente a 1 año fue 

significativamente menor en el grupo TAH (62%) vs No TAH (83%) y a los 5 años, 

fue de 77% vs 46%, p=0.02. Por lo anterior, tomar todas las medidas necesarias 

para evitar la TAH es de vital importancia en cualquier programa de TH 

pediátrico. 
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17. CONCLUSIONES 

 

1. La incidencia de TAH en nuestra serie es baja y comparable con centros 

internacionales de alto volumen. 

2. Los factores de riesgo identificados para TAH en nuestra serie fueron el 

peso del receptor, la edad y peso del donador, la relación de peso D/R. 

3. El diagnóstico oportuno y la revascularización temprana permite 

rescatar un número considerable de injertos y evitar el retrasplante. Esta 

alternativa cobra mayor importancia en países como México con baja 

tasas de donación. 

4. Aunque menor, la sobrevida a largo plazo con injertos funcionantes tras 

la trombectomía y revascularización se logra en cerca del 50% 
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20. LIMITACIÓN DEL ESTUDIO 

- Faltal de uniformidad en las notas quirurgicas  
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21. ANEXOS 

TABLA 1. DATOS DEMOGRÁFICOS DEL RECEPTOR 

Variable TAH  (N=13) NO TAH  (N=144) P 

Edad al TH (años) 4.54 (1–14.4) 6.64 (0.7–17.9) 0.78 

Sexo Femenino 10/13 (76.9%) 83/144 (57.6%) 0.175 

Peso (Kg) 12.5 (7.5-21) 20.4 (6.5–69.5) <0.001 

Diagnóstico de base    

AVB 

Metabolopatías 

FHF 

Síndrome Alagille 

Neoplasia hepática 

FHC 

Colestasis Crónica 

Criptogénica 

Hepatitis Neonatal 

Retrasplante 

Hepatitis autoinmune 

 

(53.8%) 

(15.4%) 

(7.7%) 

(15.4%) 

(0%) 

(0%) 

(7.7%) 

- 

- 

- 

- 

(34.7%) 

(15.3%) 

(13.2%) 

(11.8%) 

(4.9%) 

(4.2%) 

(6.3%) 

(2.8%) 

(2.1%) 

(2.8%) 

(2.1%) 

0.943 

Z Score -2.86 (-9.2 – 1.40) -1.55 (-7.20 – 24.6) 0.097 

MELD/PELD 17.0 (0 – 36.6) 15.2 (0 – 55.8) 0.683 

Cirugías Previas 10/13 (76.9%)  89/144 (61.8%) 0.521 

Grupo ABO    

O 

A 

B 

AB 

Desconocido  

10/13 (76.9%) 

2/13 (15.4%) 

- 

1/13 (7.7%) 

- 

91/144 (63.2%) 

41/144 (28.5%) 

7/144 (4.9%) 

4/144  (2.8%) 

1/144 (0.69%) 

¨0.605 

Compatibilidad TH    

Idéntico 

Compatible 

Incompatible 

 

11/13 (84.6%) 

1/13 (7.7%) 

1/13 (7.7%) 

129/144 (89.6%) 

15/144 (10.4%) 

- 

0.004 

CMV D+/R- 5 (38.5%) 27 (18.8%) 0.065 

EBV D+/R- 3 (23.1%) 38 (26.8%) 0.990 
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TABLA 2. CARACTERISTICAS DEL DONADOR, ASPECTOS 

QUIRURGICOS DEL TH Y DE LA ANASTOMOSIS ARTERIAL. 

Variable Donador TAH  (N=13) NO TAH  (N=144) P 

Sexo Femenino 3/13 (23.1%) 53/144 (37.1%) 0.314 

Edad (años) 2.7 (0.5-6) 15.4 (0.4-55) <0.001 

Peso (Kg) 12.56 (6 – 19.6) 41.16  (6.90 - 90) <0.001 

Diagnóstico    

Trauma 

AVC 

Anoxia 

Tumor SNC 

Status epiléptico 

Anafilaxia 

HIC/Hidrocefalia 

Donante vivo 

Encefalitis/Meningitis 

3/13 (23.1%) 

- 

1/13 (7.7%) 

3/13 (23.1%) 

1/13 (7.7%) 

- 

4 /13 (30.8%) 

- 

                      1/13 (7.7%) 

62/144 (43%) 

15/144 (10.5%) 

11/144 (7.7%) 

16/144 (11.2%) 

1/144 (0.6%) 

1/144 (0.6%) 

15/144 (10.5%) 

21/144 (14.5%) 

2/144 (1.4%) 

0.031 

Relación Peso D/R 1.08 (0.55 – 2.61) 2.49 (0.4 – 10.73) <0.001 

Tipo de Trasplante 

DFC 

DFS 

 

13/13 (100%) 

- 

 

112/144 (77.8%) 

11/144 (7.6%) 

0.163 

DVR - 21/144 (14.6%)  

 

Sangrado (Volemia) 0.96 (0 – 3.29) 1.04 (0 – 15.1) 0.811 

Transfusión (Volemia) 0.84 (0 – 3.93) 1.41 (0 – 25.53) 0.149 

Tiempo de Isquemia 

total 

7.27 (3.51 – 10.28) 7.49 (1.60 – 14.36) 0.778 

Tiempo Isquemia 

caliente 

                    46 (33 - 60) 51 (28 - 88) 0.054 

Tiempo Quirúrgico           9.63 (7.83 – 12.11) 10.2 (6.16 – 16.25) 0.156 

Sitio Anastomosis 

Receptor 

   

Bifurcación AH 

AHP 

AHC 

Aorta 

AH Derecha 

AH Izquierda 

Desconocido 

- 

10/13 (76.9%) 

1/13 (7.7%) 

- 

- 

2/13 (15.4%) 

- 

18/144 (12.5%) 

59/144 (41%) 

52/144 (36.1%) 

4/144 (2.8%) 

6/144 (4.2%) 

3/144 (2.1%) 

2/144 (1.4%) 

0.016 

    
Técnica Qx 

anastomosis 

   

Simple 

Surgete 

8/13 (61.5%) 

3/13 (23.1%) 

69/144 (47.2%) 

72/144 (50%) 

0.004 
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Combinado 

Desconocido 

 

1/13 (7.7%) 

1/13 (7.7%) 

- 

3/144 (2.1%) 

Asistencia anastomosis    

Lupas 

Microscopio 

 

13/13 (100%) 

- 

Lupas 123/144  (85.4%) 

Microscopio 21/144 (14.6% 

0.179 

Tipo de sutura    

Polipropíleno 

Ethilon 

PDS 

Desconocido 

10/13 (76.9%) 

1/13 (7.7%) 

1/13  (7.7%) 

1/13 (7.7%) 

98/144  (68.1%) 

39/144 (27.1%) 

4/144 (2.7%) 

3/144 (2.1%) 

0.341 

 

TABLA 3. COMPLICACIONES 

Variable TAH  (N=13) NO TAH  (N=144) P 

Rechazo 4/13 (30.8%) 50/144 (34.7%) 0.761 

Infección CMV 5/13 (38.5%) 48/144 (33.3%) 0.708 

Infección EBV 6/13 (46.2%) 81/144 (56.3%) 0.483 

Complicaciones Biliares 6/13 (46.2%) 32/144 (22.2%) 0.054 

Estancia Hospitalaria 54 (11 - 136) 22 (6 - 123) <0.001 

Falla Renal Aguda 2/13 (15.4%) 15/144 (10.4%) 0.581 

Terapia de reemplazo renal 1/13 (7.7%) 12/144 (8.3%%) 0.936 

 

TABLA 4.  FACTORES DE RIESGO (OR >1) O FACTORES PROTECTORES 

(OR <1) PARA TAH TH 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

P value. OR 

I.C. 95% 

VARIABLE Inferior Superior 

PESO DEL RECEPTOR 0.043 0.89 0.80 0.997 

RELACION PESO D/R 0.034 0.42 0.19 0.94 

EDAD DEL DONADOR 0.005 0.70 0.55 0.90 

PESO DEL DONADOR 0.008 0.88 0.80 0.97 
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FIGURA 1. SUPERVIVENCIA DE PACIENTES CON TAH Y NO TAH 

 


