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ANTECEDENTES 

La cirrosis hepática es una causa común de morbilidad y mortalidad en todo el 

mundo. La carga económica de la enfermedad y sus complicaciones es alta, así 

como su impacto en la calidad de vida de los pacientes.1 La cirrosis hepática es la 

tercera causa de mortalidad en México y una de las causas más comunes en toda 

Latinoamérica. Desafortunadamente, hay escasa información epidemiológica en 

México y los países con los que comparte características geográficas, culturales y 

económicas.  

 

Mortalidad asociada a cirrosis hepática 

La epidemiología de la cirrosis hepática está caracterizada por diferencias 

importantes en relación a género, situación geográfica, grupos etarios y étnicos. 

La naturaleza, frecuencia y tiempo de adquisición de los factores de riesgo podrían 

explicar estas variaciones.2 

La mortalidad debida a cirrosis hepática y otras enfermedades crónicas del hígado 

se ha mantenido como una de las diez principales causas de muerte en nuestro 

país durante los últimos 20 años. Como lo demuestra la siguiente figura, su 

importancia como causa de muerte parece ir a la alza. 
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Figura. Mortalidad asociada a la cirrosis hepática en México. Los puntos negros 

se refieren a la tasa de mortalidad por 100,000 habitantes por año (eje de las y a 

la izquierda); los puntos blancos se refieren al lugar que ocupa causa de 

mortalidad (eje de las y a la derecha). 

 

Como se muestra en la siguiente tabla, la cirrosis hepática fue la cuarta causa de 

mortalidad en México durante 2008, después de la diabetes mellitus, la 

enfermedad coronaria y la vascular cerebral.  

La frecuencia de la cirrosis hepática como causa de muerte varía 

significativamente en base a la edad, como lo demuestra la siguiente gráfica, en la 

que tanto el número de casos como la tasa de mortalidad por 100,000 habitantes 
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es muy baja en la población menor de 15 años porque la enfermedad es 

infrecuente en este grupo etario.  

 

Orden Descripción Defunciones
Tasa 

1/100,000 
% 

1 Diabetes mellitus 75 572 70.8 14.0 

2 IAM 59 579 55.8 11.1 

3 EVC 30 212 28.3 5.6 

4 Cirrosis hepática 28 422 26.6 5.3 

5 EPOC 20 565 19.3 3.8 

6 Accidentes vehiculares 16 882 15.8 3.1 

7 Enfermedades hipertensivas 15 694 14.7 2.9 

8 Infecciones respiratorias agudas  15 096 14.2 2.8 

9 Afecciones perinatales 14 767 13.8 2.7 

10 Agresiones (homicidios) 13 900 13.0 2.6 

Tabla. Diez principales causas de mortalidad general en México, SINAIS 2008. 

 

La mayor parte de los casos de muerte por cirrosis hepática se encuentran en el 

grupo económicamente activo (15-64 años). La mayor tasa se presenta en el 

grupo de mayores 65 años porque esta población corresponde a un porcentaje 

menor del total de la población y la frecuencia de muerte por cirrosis hepática es 

alta. 

4 
 



 

Figura. Mortalidad por cirrosis hepática en México de acuerdo a grupo etario. 

 

Bossetti et al.3 usaron la base de datos de la Organización Mundial de la Salud 

(OMS) para realizar un análisis estandarizado por edad de la mortalidad por 

cirrosis hepática en diferentes países. Sus resultados muestran que Chile y 

México tienen las tasas más altas del mundo, siendo el grupo más afectado los 

hombres de entre 35 y 64 años. La información presentada en este estudio se 

limita a 1995, por lo que en la siguiente figura se complementa con los datos 

obtenidos del Sistema Nacional de Información en Salud (SINAIS) y la Comisión 

Nacional de Población (CONAPO) de 1980 a 2005.4-6  

Un análisis de las tendencias de mortalidad en México demostró que se espera un 

incremento en la mortalidad por cirrosis alcohólica y no alcohólica hasta el año 

2050.7 La prevalencia de cirrosis hepática en México durante 2005 inferida de la 

estadística de mortalidad es de 1,055,162 habitantes, considerando una población 
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de 103,263,388, con una prevalencia estimada de 1.02%.6, 7 De acuerdo con las 

tendencias de mortalidad y las proyecciones de población se espera una 

prevalencia de 1.49% para el 2050 (1,819,621 casos/121,855,703 habitantes).6, 7 

 

 

Figura. Tasa de mortalidad por cirrosis en México de acuerdo a sexo. Los puntos 

blancos indican la mortalidad en hombres de 35-64 años, los puntos negros 

hombres de cualquier edad y los puntos grises mujeres de cualquier edad. 

 

Etiología de la cirrosis hepática en México 

La Asociación Mexicana de Hepatología evaluó la etiología de los casos 

diagnosticados de cirrosis hepática durante 2004.8 El estudio incluyó a 1,486 

pacientes de ocho Hospitales de Especialidad (incluido el nuestro) de cuatro 

estados diferentes (Durango, Jalisco, Distrito Federal y Nuevo León).  
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Figura. Proporción de casos de cirrosis hepática de acuerdo a su etiología.8 

 

La prevalencia de hepatopatía alcohólica no fue estadísticamente superior a la 

asociada a hepatitis C (39.5% vs. 36.6, respectivamente; p = 0.113). El porcentaje 

de cirrosis hepática causada por el virus de la hepatitis C fue similar a lo reportado 

por otro estudio nacional (544 de 1,486 pacientes, 36.6%, vs. 49 de 153, 32%; p = 

0.289).9  

Como se demuestra claramente en este estudio, la prevalencia de hepatopatías 

autoinmunes como causa de cirrosis hepática en nuestro país es muy baja, 

correspondiendo a 5.7% para la cirrosis biliar primaria, mientras que la hepatitis 

autoinmune y la colangitis esclerosante primaria se encuentran incluidas en el 
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2.8% restante junto a la asociada a fármacos, enfermedad de Wilson, deficiencia 

de alfa-1-antitripsina, hemocromatosis y otras. 

 

Hepatopatías autoinmunes 

Este grupo de hepatopatías incluyen a la cirrosis biliar primaria, la hepatitis 

autoinmune y la colangitis esclerosante primaria. A continuación se describen muy 

brevemente. 

Cirrosis biliar primaria 

En 1761, el patólogo italiano Giovanni Battista Morgagni describió la cirrosis biliar 

y Addison describió clínicamente la cirrosis biliar no obstructiva en 1851.10 El 

término cirrosis biliar primaria se acuño 50 años después y la presencia de 

anticuerpos antimitocondriales se reconoció hasta 1965 por Walker.11 En 1987, los 

antígenos a los que estos anticuerpos están dirigidos fueron clonados, siendo 

identificados como subunidades E2 del complejo piruvato deshidrogenasa, 

localizado en la membrana mitocondrial interna.12 La más frecuente de las 

hepatopatías crónicas autoinmunes, se caracteriza por destrucción de conductos 

biliares intrahepáticos, colestasis y progresión a cirrosis. La enfermedad afecta 

predominantemente a mujeres (90%), diagnosticadas en su quinta o sexta década 

de la vida generalmente. La evidencia que apoya el origen autoinmune de la 

enfermedad consiste en anticuerpos antimitocondriales altamente específicos y 

células T autorreactivas. La concordancia en gemelos monocigóticos, prevalencia 

familiar y asociaciones genéticas subrayan la importancia de factores hereditarios, 

mientras que los estudios epidemiológicos y experimentales en roedores sugieren 

un posible papel de agentes químicos exógenos y/o infecciosos que podrías 
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participar mediante mimetismo molecular. La incidencia de la enfermedad se ha 

incrementado en las últimas décadas, probablemente más en relación a mayor 

capacidad de detección por la disponibilidad de estudios diagnósticos que a un 

verdadero incremento en el número de casos. Los anticuerpos antimitocondriales 

son la mejor herramienta diagnóstica en la mayoría de los casos, inclusive los 

asintomáticos. Los pacientes sintomáticos presentan prurito, fatiga, ictericia y 

complicaciones propias de insuficiencia hepática e hipertensión portal.  

 

 

Figura. Historia natural de la cirrosis biliar primaria.13 

 

El pronóstico de la cirrosis biliar primaria ha mejorado por la capacidad de 

diagnóstico temprano y tratamiento con ácido ursodesoxicólico, que representa el 

único tratamiento médico que ha demostrado mejoría en sobrevida, al retrasar la 

progresión de la enfermedad y la necesidad de trasplante.13  
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Hepatitis autoinmune 

En 1950 el profesor Waldenstrom describió un grupo de mujeres jóvenes con un 

síndrome caracterizado por ictericia, hipergammaglobulinemia y amenorrea, con 

progresión a cirrosis que mejoraba con esteroides.14 En 1956, la presencia de 

anticuerpos antinucleares se asoció con la enfermedad, por lo que se le conoció 

como hepatitis lupoide. En los años setentas se llevaron a cabo los primeros y 

últimos ensayos clínicos controlados con placebo para la enfermedad.15 La causa 

exacta de la enfermedad no es conocida, pero varias alteraciones en la regulación 

del sistema inmune han sido descritas. El 80% de los pacientes afectados son 

mujeres, con una historia familiar de enfermedades autoinmunes en el 40%. 

Debido a que la presencia de cirrosis incrementa la seroprevalencia de 

anticuerpos antinucleares, el diagnóstico de hepatitis autoinmune en la actualidad 

es complejo, particularmente cuando se detecta en etapas avanzadas.  

 

Criterio diagnóstico Puntos 

Sexo femenino +2 

Relación de elevación fosfatasa alcalina ó GGT : ALT ó AST 

< 1.5 +2 

> 3.0 -2 

Elevación de globulinas séricas (número de veces arriba de lo normal) 

> 2.0 +3 

1.5 – 2.0 +2 

1.0-1.5 +1 
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Anticuerpos antinucleares, antimúsculo liso o antíhigado-riñón 

> 1:80 +3 

1:80 +2 

1:40 +1 

Otro anticuerpo (ANCA, ASGPR, SLA) +2 

Anticuerpos antimitocondriales -4 

Marcadores de virus de hepatitis 

Positivos +3 

Negativos -3 

Fármacos hepatotóxicos 

Positivo -4 

Negativo +1 

Consumo de alcohol 

< 25 g/día +2 

> 60 g/día -2 

Histología hepática 

Hepatitis de interfase +3 

Infiltrado linfoplasmocítico +1 

Células hepáticas en roseta +1 

Ninguno de los anteriores -5 

Cambios biliares -3 

Hallazgos de otra enfermedad -3 

Otra enfermedad autoinmune +2 
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HLA DR3 ó DR4 +1 

Respuesta a tratamiento 

Remisión completa +2 

Remisión con recaída +3 

Interpretación del puntaje 

Puntaje pretratamiento 

Hepatitis autoinmune definitiva > 15 

Hepatitis autoinmune probable 10-15 

Puntaje postratamiento 

Hepatitis autoinmune definitiva > 17 

Hepatitis autoinmune probable 12-17 

Tabla. Criterios diagnósticos de hepatitis autoinmune 

 

El tratamiento de la enfermedad es a base de inmunosupresión. Algunos 

esquemas bien estudiados, como el de la clínica Mayo, a base de azatioprina y 

prednisona han demostrado buen perfil de seguridad y eficacia. La remisión de la 

enfermedad es la constante, por lo que algunos centros prefieren continuar dosis 

bajas de tratamiento incluso en periodos de inactividad. La budesonida ha 

demostrado tener la misma eficacia que la prednisona con un mejor perfil de 

seguridad. Otros inmunosupresores han sido estudiados sin demostrar 

superioridad al esquema de azatioprina y esteroide, como tacrolimus, ciclosporina, 

y mofetil micofenolato. 
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Colangitis esclerosante primaria 

Generalmente asociada a colitis ulcerativa crónica idiopática (90% de los casos), 

la colangitis esclerosante primaria es una hepatopatía crónica caracterizada por la 

presencia de múltiples estenosis por fibrosis en los conductos biliares, dilataciones 

saculares de los conductos intra y extrahepáticos y cirrosis hepática. En la 

mayoría de los casos también hay afección de la vesícula biliar. La prevalencia en 

países del norte de Europa y Estados Unidos es de 1 en 10,000, sin embargo, la 

prevalencia en el resto del mundo es 10 a 100 veces menor. El diagnóstico se 

establece mediante colangiografía, ya sea mediante colangiorresonancia, 

colangiopancreatografía retrógrada endoscópica o colangiografía transhepática 

percutánea, sin que existan hallazgos clínicos o de laboratorio específicos. EL 

sexo masculino es más afectado que el femenino (2:1), en edades jóvenes (cuarta 

o quinta década de la vida). El hallazgo histológico más característico es la 

presencia de fibrosis en capas de cebolla alrededor de los conductos biliares. Una 

variedad de reciente descripción, la colangitis esclerosante de pequeños 

conductos, no ocasiona cambios radiológicos, pero los pacientes cursan con 

colestasis obstructiva y cambios histológicos. La progresión de la enfermedad es 

heterogénea y complica el manejo de por sí delicado de los pacientes con 

enfermedad inflamatoria intestinal. La esperanza de vida o de necesidad de 

trasplante es de 12 a 17 años después del diagnóstico. La causa es desconocida, 

pero varios genes de susceptibilidad han sido descritos (TGR5, HLA-B, PXR, 

MDR3, entre otros). No hay ningún tratamiento médico que haya demostrado 

beneficio en reducir la progresión de la enfermedad y su sobrevida. La detección 

temprana de colangiocarcinoma y cáncer colorrectal es de alta importancia.  

13 
 



Antecedentes históricos del trasplante hepático ortotópico 

Los primeros reportes de técnicas quirúrgicas en trasplante de órganos sólidos 

datan de inicios del siglo XX. Contrastantemente, el primer reporte en el que se 

describe un procedimiento de trasplante hepático data de 1955, en el que el Welch 

et al. describen la colocación de un injerto heterotópico de hígado de perro en el 

espacio paravertebral derecho.16 La arteria iliaca común izquierda del receptor se 

conectaba al tronco celiaco del injerto, la vena cava inferior del receptor se unía a 

la vena porta termino-terminal, la vena cava inferior infrahepática del injerto se 

mantenía cerrada y la porción suprahepática se conectaba termino-terminal a la 

vena cava inferior infrarrenal del receptor, la vía biliar del injerto se mantenía 

ligada, derivándose mediante una colecistoduodenoanastomosis.  

 

 

Figura. Trasplante hepático heterotópico en perros. Tomado de 17 
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A diferencia de otros trasplantes heterotópicos en perros, el hígado desarrolla 

atrofia rápidamente, inicialmente atribuida a rechazo y posteriormente a la 

ausencia de factores hepatotróficos de la circulación esplácnica, una vez aplicados 

esquemas de inmunosupresión eficientes.17 La primera mención de reemplazo 

hepático total in situ, es decir, trasplante ortotópico, se encuentra en un reporte de 

una página de Cannon et al. en 1956,18 seguido por una serie de estudios en 

perros en Miami, Boston y Chicago, donde se desarrollaron métodos como la 

exclusión total de vena cava, derivación portocava transitoria y la 

colecistoduodenoanastomosis. El uso de métodos alternativos para la 

revascularización de la vena porta demostró que cualquier variación del drenaje 

normal reducía la sobrevida de los perros estudiados.19  

 

 

Figura. Variaciones en el afluente portal de los modelos de trasplante hepático 

ortotópico en perros. a) Anastomosis laterolateral portocava con reperfusión 

venosa portal única. b) Anastomosis terminoterminal portal y caval independientes 
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con cortocircuito portocava. c) Anastomosis terminoterminal portal y caval 

independientes. La sobrevida de los perros una vez administrada una 

inmunosupresión adecuada fue consistentemente superior con este último 

modelo.19 

 

Además, la prevención de la lesión por isquemia y la preservación de la circulación 

esplácnica del receptor probaron ser puntos cruciales en el procedimiento, 

inicialmente manejados con la infusión de soluciones heladas y derivaciones 

venovenosas. Con base a esta experiencia experimental y a los resultados del 

trasplante renal, el grupo del Dr. Starzl en Denver, se decidió iniciar la aplicación 

del trasplante hepático en humanos.  

 

Figura. Dr. Thomas Starzl, pionero del trasplante hepático. 

 

El primer caso se trató de una niña de tres años con insuficiencia hepática terminal 

por atresia biliar que murió durante la cirugía por sangrado.20 En los siguientes tres 

procedimientos, la vía biliar se reconstruyó mediante colédoco-colédoco 

anastomosis con sonda en T. El uso de derivación venovenosa pasiva produjo 
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embolias pulmonares que contribuyeron a la muerte de los primeros pacientes que 

sobrevivieron al procedimiento, por lo que se sustituyó por un sistema 

automatizado.21 Tras la muerte de los primeros siete pacientes sometidos a 

trasplante hepático en 1963, se decidió detener el programa en Denver y el resto 

del mundo por alrededor de tres años y medio, durante los cuales se realizaron 

importantes aportaciones como la comprensión de la preservación del órgano 

procurado, el proceso inmune del trasplante y la aplicación clínica de la azatioprina 

y la globulina anti-timocito, avances que incitaron la reapertura del programa en 

1967, produciendo los primeros éxitos a largo plazo en el mundo y estimulando el 

interés de otros centros por el trasplante hepático.  

 

Tabla . Cronología de eventos que dieron pie al trasplante hepático actual.22 

 

Año Descripción 

1955 Primer artículo sobre trasplante hepático auxiliar 

1956 Primera mención del concepto de reemplazo de hígado 

1958 
Reporte de resultados de hepatectomía total en perros y reemplazo de  

hígado sin inmunosupresión 

1960 Trasplante multivisceral abdominal descrito en perros inmunocompetentes 

1963 Combinación azatioprina-prednisona, reconocimiento de tolerancia inducida

1963 Descripción de preservación in situ y procuración de órganos de cadáver 

1963 Primero intentos de trasplante hepático en humanos 

1964 Evidencia de factores hepatotrópicos en sangre venosa portal 
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1966 Primer xenotrasplante en Julio 15 (donador chimpancé) 

1966 Introducción clínica de la globulina antitimocito 

1966 
Evidencia de que el cotejo de HLA no es un factor importante en trasplante 

hepático de donador cadavérico 

1967 Primer reporte de sobrevida a 1 año en receptores de trasplante hepático 

1967 Aceptación del concepto de muerte cerebral 

1969 Primer tratamiento de error innato del metabolismo con trasplante hepático 

1979 Uso de injertos para anastomosis vasculares 

1979 Introducción de la ciclosporina 

1981 Sobrevida a 1 año de 80% en pacientes tratados con ciclosporina 

1983 Introducción de la derivación venovenosa sin anticoagulación 

1984 
Estandarización de técnicas de preservación-procuración in situ de 

donadores cadavéricos multiorgánicos 

1984 Reportes de injertos hepáticos reducidos para receptores pediátricos 

1985 Primer trasplante hepático en México 

1987 Primer trasplante multiorgánico exitoso que incluye hígado 

1987 Introducción de la solución de la Universidad de Wisconsin 

1987 Uso exitoso de donadores marginales 

1988 Primer trasplante hepático exitoso en México 

1989 Difusión de la técnica piggyback para anastomosis suprahepática 

1989 Introducción clínica del tacrolimus 

1989 Primer reporte de injerto dividido para dos receptores 

1990 Primer reporte de uso de donadores vivos (lóbulo izquierdo) 
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1994 Primer reporte de uso de donadores vivos (lóbulo derecho) 

 
 

 

Trasplante hepático ortotópico como tratamiento para hepatopatías 

terminales 

Desde 1983, los Institutos Nacionales de Salud de Estados Unidos de América 

declararon al trasplante hepático como un tratamiento efectivo no experimental 

para las hepatopatías terminales.23 Esta declaración, seguida de símiles en todo 

Europa, siguió a la demostración de la sobrevida encontrada en las primeras 

series de trasplante hepático, que ahora es aproximadamente 85% a 1 año y 75% 

a 5 años.24  

Varios estudios en todo el mundo, como el de Sagmeister et al.25 han usado el 

modelo de Markov para demostrara que existe una excelente relación costo-

beneficio en el trasplante hepático ortotópico, lo que ha llevado a establecerlo 

como el “gold standard” en el manejo de pacientes con hepatopatías terminales. 

 

Resultados del trasplante hepático en hepatopatías autoinmunes 

Las tres principales enfermedades hepáticas autoinmunes crónicas (colangitis 

esclerosante primaria, cirrosis biliar primaria y hepatitis autoinmune) pueden ser 

tratadas mediante trasplante hepático. Representan el 3-8% de las indicaciones de 

trasplante.26  

Los criterios para trasplante hepático en estos pacientes están relativamente bien 

definidos, ya sea por síntomas intratables (por ejemplo, prurito en pacientes con 

cirrosis biliar primaria) y hepatopatía terminal. La sobrevida postrasplante es 
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excelente pero no iguala la esperada para la población general, en relación al 

procedimiento en sí, la recurrencia de la enfermedad postransplante y las 

complicaciones de la inmunosupresión crónica.26 Por esta razón, el momento del 

trasplante hepático es de vital importancia, un momento en el que debe 

equilibrarse el riesgo del procedimiento, el riesgo de mortalidad en base a la 

gravedad de la enfermedad de base y el potencial beneficio del procedimiento.  

 

 

Tabla. Sobrevida postrasplante en adultos. 

 

Sobrevida de adultos sometidos a trasplante hepático por diagnóstico 

Sobrevida 
Diagnóstico 

1 año 4 años 7 años 

Colangitis 

esclerosante 

primaria 

91 84 78 

Cirrosis biliar 

primaria 
89 84 79 

Hepatitis 

autoinmune 
86 81 78 

Hepatitis C 86 75 67 

Hepatopatía 

alcohólica 
85 76 63 
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Cirrosis 

criptogénica 
84 76 67 

Hepatitis B 83 71 63 

Carcinoma 

hepatocelular 
72 43 34 
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Objetivos 

Describir las características de los pacientes sometidos a trasplante hepático 

ortotópico en el Instituto Nacional de Nutrición Salvador Zubirán por hepatopatías 

autoinmunes desde el 2000 al momento actual.  

Evaluar la presencia de recurrencia de la enfermedad de base en estos pacientes 

y comparar las características epidemiológicas, clínicas, bioquímicas y 

transoperatorias entre el grupo con recurrencia y el grupo sin evidencia de 

recurrencia. 

Comparar la sobrevida de los pacientes con hepatopatías autoinmunes con los 

pacientes trasplantados por cirrosis hepática por hepatitis C, por ser el grupo más 

numeroso en la cohorte del hospital. 

22 
 



Material y métodos 

Realizamos una revisión retrospectiva de la base de datos de trasplante hepático 

del Departamento de Trasplantes del INNSZ, para obtener los expedientes clínicos 

contenidos en el archivo clínico de los pacientes sometidos a trasplante hepático 

ortotópico por cirrosis biliar primaria, colangitis esclerosante, hepatitis autoinmune 

y hepatitis C. Los expedientes faltantes tuvieron que ser eliminados del análisis. 

Definimos un periodo de tiempo del primero de enero del 2000 hasta el 31 de julio 

del 2011, con el objetivo de incluir pacientes sometidos al procedimiento bajo las 

mismas características logísticas en el hospital. 

Los pacientes con hepatitis C y hepatitis autoinmune fueron llevados a trasplante 

en base a la evidencia de complicaciones de hipertensión portal e insuficiencia 

hepática, seleccionados en base a su puntaje MELD. 

El modelo de enfermedad hepática terminal (model for end-stage liver disease, 

MELD, por sus siglas en inglés) permite evaluar la probabilidad de mortalidad en 3 

meses mediante el estudio de tres variables: bilirrubina sérica total (mg/dL), 

creatinina sérica (mg/dL) y tiempo de protrombina normalizado (international 

normalized ratio, INR, por sus siglas en inglés).  

 

 

Figura. Fórmula para calcular el MELD. 
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Figura. Puntaje de Child-Pugh-Turcotte, original y modificado para enfermedades 

colestásicas. 

 

El puntaje obtenido varía entre 6 y 40, con un mayor valor asociado a mayor 

riesgo de morir en tres meses. Un puntaje igual o mayor a 16 se asocia con un 

beneficio objetivo y reproducible de trasplante.27 

En el caso de los pacientes con cirrosis biliar primaria, la decisión de realizar el 

trasplante hepático ortotópico se tomó de acuerdo al puntaje MELD en pacientes 

con evidencia de complicaciones por hipertensión portal y/o insuficiencia hepática 

ó a la presencia de prurito intratable incluso en evidencia de función hepática 

normal o casi normal. 

Los pacientes con colangitis esclerosante se sometieron a trasplante en base a los 

siguientes criterios: 1) antecedente de complicaciones asociadas a hipertensión 

portal; 2) evidencia radiológica de múltiples estenosis de la vía biliar intra y/o 

extrahepática con dilatación segmentaria y; 3) evidencia histológica preoperatoria 

de fibrosis periportal y/o cirrosis hepática. Estos hallazgos fueron confirmados 

mediante el estudio histopatológico del hígado explantado. 
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Técnica quirúrgica 

Cirugía de procuración 

La técnica de procuración hepática con disección extensa in vivo empleada 

inicialmente por el grupo de Denver está casi en desuso y ha sido sustituida por la 

técnica del “enjuague rápido”.28, 29 Esta última permite un tiempo de pinzamiento 

aórtico de una hora o menos, mediante disección in vivo mínima y resección 

orgánica en bloque, con un tiempo de procuración total de 2.5 horas, reduciendo 

costos y el tiempo total del procedimiento del trasplante.  

El cadáver se coloca en posición decúbito dorsal con extensión del cuello. 

Mediante una incisión xifopúbica con electrocauterio se realiza una laparotomía 

exploradora. El color, textura y tamaño del hígado es evaluado, buscando 

identificar datos de esteatosis, fibrosis, isquemia y congestión. Los dos primeros 

indican la necesidad de biopsia hepática para evaluar si el órgano es adecuado, 

mientras que los dos segundos requieren de optimización del manejo médico en el 

transoperatorio. Una vez que el órgano es considerado adecuado se procede a la 

procuración. La realización de una esternotomía media es un procedimiento 

opcional si no se pretende procurar órganos torácicos; permite abrir el pericardio 

en línea media desde la aurícula derecha hasta el diafragma y la pleura parietal 

del lado derecho para permitir la exsanguinación hacia el hemitórax derecho 

durante la perfusión fría. 
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Figura. Exposición de las cavidades torácica y abdominal durante la cirugía de 

procuración. 

 

El ligamento redondo es ligado y seccionado, siendo usado posteriormente para 

tracción. El ligamento falciforme es dividido hasta la confluencia con la vena cava 

inferior.  

Se liberan las fijaciones peritoneales coronaria izquierda y triangular, con lo que el 

segmento lateral izquierdo puede ser movilizado para exponer el ligamento 

gastrohepático, en el que debe buscarse intencionadamente una arteria hepática 

izquierda accesoria (Michels V, incidencia 7%) o aberrante (Michels II, incidencia 

5%) originada de la arteria gástrica izquierda que debe ser conservada. En 1 de 
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cada 1,000 casos, la arteria hepática común se origina de la arteria gástrica 

izquierda (anatomía Michels tipo X). El ligamento gastrohepático es dividido desde 

el hilio hepático hasta el diafragma. 

 

Mediante una maniobra de Cattell-Braasch y Kocher extendido se aborda el 

retroperitoneo, continuando la disección cefálica hasta la vena renal izquierda. La 

exposición del riñón izquierdo en caso de procuración se realiza mediante 

maniobra de Mattox.  

 

 

Figura. Maniobra de Cattell-Braasch y Kocher extendido completas con 

visualización completa del retroperitoneo. 
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A través del foramen de Winslow se libera el tejido conectivo lateral a los vasos 

mesentéricos superiores, con lo que se exponen los grandes vasos. La vena 

mesentérica inferior es disecada cerca del ligamento de Treitz y canulada, para 

comenzar la perfusión “prefría”. La solución empleada para esta fase depende del 

nivel sérico de sodio del donador, el cual es un factor predictor independiente de 

función del injerto.30-32 La aorta abdominal inframesentérica es disecada e 

identificada con cintas umbilicales. 

 

 

Figura. Identificación de la vena mesentérica inferior. 
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El colon y el intestino delgado son devueltos a la cavidad para realizar la disección 

del hilio hepático de lateral a medial, buscando identificar intencionadamente una 

arteria hepática derecha accesoria (Michels VI, incidencia 0.8%) o aberrante 

(Michels III, incidencia 8%) originada de la arteria mesentérica superior. En 1 de 

cada 20 sujetos la arteria hepática común puede originarse de la arteria 

mesentérica superior (Michels IX).  

La disección de la vía biliar es un procedimiento particularmente delicado. La 

irrigación del colédoco se da por ramas de la arteria gastroduodenal que 

ascienden junto con la vía biliar a las 3 y a las 9 del reloj, por lo que la 

manipulación de la vía biliar debe ser mínima. La tracción del duodeno es útil para 

identificar la porción supraduodenal del colédoco, sitio en el que el conducto debe 

ser liberado, ligado de forma distal y seccionada proximal. La vesícula biliar se 

abre y se enjuaga con solución salina hasta que la salida de líquido por el 

colédoco es clara. Esta maniobra permite prevenir el daño del epitelio biliar 

durante la conservación fría. 

Mediante el desplazamiento lateral del segmento lateral izquierdo se expone el 

hiato y la aorta supraceliaca es disecada e identificada con cintas umbilicales. Se 

administran 300 UI de heparina no fraccionada por kilogramo de peso por una vía 

central, permitiendo su circulación por al menos 3 minutos.  

La aorta abdominal es ligada con torniquete de Rommel en su bifurcación con 

particular cuidado. La aorta proximal es pinzada y la hora marcada y anotada. El 

asistente sostiene la pinza proximal y el torniquete distal. El cirujano inserta un 

catéter de irrigación en la aorta por arriba del torniquete, el cual es fijado con otro 

torniquete. El cirujano secciona la unión de la vena cava inferior a la aurícula 
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derecha provocando una exsanguinación rápida hacia el hemitórax derecho del 

cadáver. En el mismo momento se inicia la perfusión fría de forma simultánea por 

las cánulas de la vena mesentérica inferior y la aorta con 30-60 ml/kg de solución 

histidina-triptófano-cetoglutarato (HTK) a 4°C, lo que corresponde a 2 litros por la 

cánula aórtica y 1 litro por la cánula venosa en los adultos. El uso de solución HTK 

o solución de la Universidad de Wisconsin es en términos de resultado del injerto 

equiparable, sin embargo, la solución HTK tiene la ventaja de que no necesita ser 

lavada del injerto antes de la reperfusión, lo que ahorra tiempo y resulta más 

práctico.33 El color, textura, temperatura y tamaño del hígado son evaluados 

nuevamente y de forma continua. Durante este procedimiento la cavidad 

abdominal del cadáver es llenada con hielo de tal forma que permita la disección 

del hilio en frío. 

La arteria gastroduodenal es identificada y seccionada en su origen en la arteria 

hepática común, la cual debe ser disecada en el borde inferolateral del vaso hasta 

su origen en el tronco celiaco y seccionada junto con un fragmento de aorta.34 La 

disección proximal de la arteria hepática común puede lesionar las ramas 

arteriales descendentes de la vía biliar por lo que debe evitarse.35  

La sección de la arteria gastroduodenal en su origen permite el abordaje de la 

vena porta que pasa justo por detrás. Si la vena porta pasa por delante de la 

arteria gastroduodenal, la arteria hepática común se encuentra reemplazada y 

proviene de la arteria mesentérica superior (anatomía tipo IX de Michels).36 

La vena porta se diseca hasta la unión de los vasos mesentéricos manteniéndola 

abierta para ulterior canulación. Las ramas afluentes de la vena porta son ligadas 

y seccionadas.  
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La vena cava infrahepática es seccionada por arriba de las venas renales. El 

cirujano introduce el dedo índice de la mano no dominante en el orificio inferior de 

la vena cava mientras protege con los demás los tejidos circundantes, mientras 

secciona las fijaciones peritoneales y diafragmáticas con la mano dominante. El 

hígado es colocado en hielo estéril con 1 litro de solución HTK a 4 °C. Antes de 

empacar al hígado, la vía biliar es inyectada con solución HTK. 

Las arterias iliacas del cadáver pueden ser procuradas para ser usadas como 

injertos en anastomosis vasculares en el trasplante hepático u otros 

procedimientos. Estos tejidos pueden ser congelados y almacenados en base al 

grupo sanguíneo del donador para su uso en otros casos. 
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Preparación del injerto ex vivo (back-table) 

Una vez transportado el órgano hasta el hospital donde se realizará la cirugía del 

receptor y una vez iniciada la hepatectomía del receptor, se realiza la preparación 

ex vivo del injerto. Al igual que cualquier otra cirugía, se realiza en un quirófano 

con la presencia de enfermeras circulante y asistente, un cirujano y su ayudante. 

El hígado se mantiene dentro de la bolsa con hielos y solución HTK durante todo 

el procedimiento.  

La superficie anterosuperior del órgano se coloca de frente al cirujano y los 

remanentes del diafragma se disecan, liberando la vena cava suprahepática, los 

sitios de drenaje de las afluentes diafragmáticas inferiores es ligado. El injerto es 

reposicionado con la vena cava inferior frente al cirujano, exponiéndola mediante 

cuatro suturas colocadas en los bordes medial y lateral de cada extremo de la 

vena, tensándolas para facilitar la disección. Se identifica la vena suprarrenal 

derecha la cual es ligada, retirando el tejido remanente. En este punto el injerto 

puede prepararse tanto para un implante con exclusión total de vena cava o 

mediante piggyback, en el que el extremo infrahepático de la vena cava debe ser 

suturado y ligado.   
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Figura. Preparación de la vena cava inferior suprahepática. 

 

Figura. Asistencia mediante tracción para la disección de la vena cava inferior. 
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La presencia de fugas en la vena cava inferior puede ser evaluada mediante la 

inyección de solución de conservación por el extremo infrahepático, mientras el 

extremo suprahepático se mantiene pinzado, con lo que se reduce la incidencia de 

sangrado post-reperfusión de 42% a 8%.37 

La vena porta es traccionada con suturas en sus extremos medial y lateral para 

mejorar la exposición y permitir la disección en sentido opuesto al hilio y proximal 

del tejido circundante hasta su bifurcación. Una vez liberada, la vena es canulada, 

lo que permite la inyección de solución de conservación y la identificación de la 

presencia de fugas. 

 

 

Figura. Identificación de fugas de la vena porta. 
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La disección de la arteria hepática se realiza de distal a proximal ligando las ramas 

diafragmáticas, arteria esplénica, arteria gástrica izquierda y la arteria 

gastroduodenal donde se termina la disección. La presencia de variantes tipo II, V, 

IX y X sólo requiere de disección cuidadosa (ver Anastomosis de la arteria 

hepática). Las variantes más frecuentes que requieren reconstrucción son las de 

tipo III y VI.  

 

 

Figura. Aplicación de tensión al parche de aorta para facilitar la disección del 

tronco celiaco y la arteria hepática. 
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En este escenario, Gordon et al. propusieron una reconstrucción con un solo sitio 

de flujo mediante la anastomosis de los extremos proximales del tronco celiaco y 

la arteria mesentérica superior, lo que permite la anastomosis del extremo distal 

de la arteria mesentérica superior con la arteria del receptor (Figura 6).38 En los 

casos en los que existe gran diferencia de diámetro entre el tronco celiaco y la 

arteria mesentérica superior, la arteria hepática derecha aberrante o accesoria 

puede unirse al origen de la arteria esplénica o de la arteria gastroduodenal, 

dependiendo de su diámetro y longitud. La posibilidad de realizar anastomosis 

arteriales para variantes anatómicas complejas durante el procedimiento de banco 

no debe ser desaprovechada, ya que puede facilitar técnicamente la 

reconstrucción y reducir el tiempo quirúrgico.39 

 

 

Figura. Identificación de fugas arteriales una vez completada la disección. 
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Habiendo completado la preparación ex vivo del injerto, este vuelve a ser colocado 

en bolsas estériles para su transporte a la sala donde se lleva a cabo la cirugía del 

receptor. 

 

 

Figura. Preparación del injerto para su transporte. 
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Hepatectomía total en el receptor 

El paciente es colocado en decúbito dorsal con protecciones sobre las 

prominencias óseas, dado que el procedimiento durará en conjunto al menos cinco 

horas. Generalmente, la hepatectomía del receptor y el procedimiento de banco 

(back-table) se realizan en quirófanos contiguos, lo que permite la comunicación 

entre los equipos quirúrgicos.  

 

 

Figura. Preparación y posicionamiento de una receptora de 53 años con cirrosis 

biliar primaria para la hepatectomía total. 

 

La incisión de elección es la subcostal bilateral con extensión media, denominada 

“Mercedes Benz”.40 La incisión derecha se extiende hasta el punto en el que la 

vena cava pueda ser abordada en línea recta horizontal. La incisión izquierda es 
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más breve, usualmente hasta el borde lateral del recto abdominal izquierdo, 

procurando no extenderla más por la posibilidad de lesionar el bazo durante la 

incisión o la disección. La incisión media se extiende hasta que el cirujano pueda 

ver la vena cava inferior suprahepática en sentido perpendicular, con o sin 

xifoidectomía. En sólo 1 de cada 2,500 trasplantes hepáticos se requiere realizar 

toracotomía para mejorar la visualización del campo quirúrgico. 

La incidencia de hernias postincisionales con este abordaje es del 17-25%, siendo 

el sitio principal de dehiscencia la unión de la incisión subcostal con la media.41 

Debido a esta morbilidad, se han propuesto algunas variaciones, como la incisión 

en J, que ha demostrado reducir la incidencia de hernias a un 7%, con una tasa de 

conversión de 15%.42 Otra variación es la aplicación de una incisión subcostal 

derecha, con incidencia similar de hernias postincisionales (7.7%).43 

Una vez abordada la cavidad abdominal, se coloca un separador automático 

(Thompson, Omnitrack, Bookwalter, etc.).44 El ligamento redondo debe ser 

seccionado y puede colocarse una sutura para usarla como tracción, fijándola en 

el separador, mejorando la exposición del porta hepatis. 
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Figura. Colocación del separador automático tipo Thompson. 

 

Las fijaciones peritoneales del hígado son liberadas, empezando por el ligamento 

falciforme y el ligamento triangular izquierdo, los cuales pueden contener 

colaterales de la circulación hepatófuga que deben ser controladas. El ligamento 

gastrohepático es disecado buscando intencionadamente una arteria hepática 

izquierda accesoria o aberrante.  

La arteria hepática común se diseca y aísla con cintas umbilicales, identificando la 

arteria gastroduodenal, la cual es ligada y seccionada, lo que expone la vena porta 

y hacia lateral la vía biliar, la cual debe ser seccionada sin disecarla e identificada 

con una sutura. La disección posterior debe ser cuidadosa; el 95% de las arterias 

hepáticas accesorias o aberrantes derechas cursan posteriores a la vía biliar, por 
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lo que deben buscarse intencionadamente. La disección de la vena porta se 

completa, ligando sus afluentes y seccionándola lo más distal posible. 

 

 

Figura. Disección terminada de la vena porta del receptor. 

 

En los pacientes con cirrosis biliar primaria y colangitis esclerosante primaria, la 

presencia de múltiples adenomegalias ocasionalmente grandes dificulta la 

disección del porta hepatis, sin embargo, estas rara vez se asocian con cáncer 

(0.8%). 
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Figura. Disección del porta hepatis en una paciente con cirrosis biliar primaria. 

 

El ligamento triangular derecho es seccionado con cauterio hasta la vena cava, la 

cual es disecada de sus tejidos circundantes aislando los extremos supra e 

infrahepático, ligando la vena suprarrenal derecha. La vena cava retrohepática es 

disecada de forma digital; cualquier resistencia a esta disección debe ser 

identificada como colaterales ingresando a la cava, las cuales deben ser ligadas 

con cuidado. Ocasionalmente, algunos pacientes tienen una serie de abundantes 

colaterales que drenan a la vena cava retrohepática y que dificultan de forma 

mayúscula la hepatectomía; en estos casos puede realizarse un pinzamiento 

temprano de la vena cava, terminando la disección bajo control vascular total. En 

el momento del pinzamiento de la vena cava supra e infrahepática, comienza la 

fase anhepática del trasplante. La hemostasia del lecho quirúrgico se realiza 

rutinariamente con electrocauterio, coagulador de argón y ocasionalmente 
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empleando puntos transfictivos para el control de vasos colaterales.  En los casos 

de difícil hemostasia puede recurrirse a la reperitonealización del lecho del área 

descubierta del hígado. 

 

 

Figura. Disección del área descubierta (desnuda). 

 

Una vez completada la disección y en comunicación con el equipo de 

anestesiología se procede a pinzar la vena porta, la vena cava inferior 

infrahepática y la vena cava inferior suprahepática, las cuales son seccionadas lo 

más proximal al hígado nativo posible. 
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Figura. Vista del campo quirúrgico durante la fase anhepática. 

 

Puente venovenoso 

Aunque no es la práctica habitual en el hospital de los autores, previo al 

pinzamiento de la cava, puede colocarse un puente venovenoso. Durante el 

pinzamiento de la vena cava infrahepática el gasto cardiaco se reduce un 50% por 

el descenso abrupto del retorno venoso, lo que se asocia a lesión renal aguda 

post-reperfusión.45, 46 Con los objetivos reducir los cambios hemodinámicos en el 

retorno venoso y reducir la posibilidad de sangrado por las colaterales venosas 

secundarias a hipertensión portal, el puenteo venovenoso permite un flujo 

unidireccional de las venas femoral y mesentérica a la vena cefálica o yugular.  
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Aunque dispone de beneficios fisiológicos teóricos, la aplicación clínica del 

sistema se vio opacada por las complicaciones tromboembólicas asociadas a su 

circuito y las complicaciones hemorrágicas asociadas a la anticoagulación 

sistémica requerida para prevenirlas.21  

 

Figura. Esquema de puente venovenoso femoro-yugular unidireccional.47 

 

La modificación a un sistema automatizado con bomba unidireccional y paredes 

impregnadas de heparina, que no requiere anticoagulación sistémica, han 

reducido las complicaciones tromboembólicas y hemorrágicas asociadas al 
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procedimiento.48 Sin embargo, su aplicación incrementa el tiempo operatorio y se 

asocia a complicaciones técnicas, como el embolismo aéreo.49-52 Grande et al.53 

realizaron un estudio aleatorizado que compara el uso de puenteo venovenoso 

contra el pinzamiento de la cava, demostrando la ausencia de trascendencia 

clínica en la función renal postoperatoria entre los grupos.  

El puenteo venovenoso podría tener un papel en pacientes que se encuentran 

inestables hemodinámicamente después de la hepatectomía o que presentan 

algún grado de falla cardiaca derecha.54 Sin embargo, conforme han mejorado las 

técnicas de monitoreo hemodinámico invasivo y manejo de volumen 

transoperatorio, la necesidad del puenteo venovenoso ha disminuido, según se 

refleja en la reducción de su uso en los centros de trasplante hepático alrededor 

del mundo.55  
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Procedimiento del injerto 

Anastomosis de la vena cava con exclusión total de la vena cava 

El injerto es extraído de la bolsa con solución de conservación y la vena cava 

inferior suprahepática es preparada para la anastomosis. Los orificios de las venas 

suprahepáticas pueden comunicarse para crear una boca amplia que se unirá de 

forma termino-terminal con la cava del donador. La anastomosis se realiza con 

puntos evaginantes continuos con polipropileno 3-0. Los extremos laterales de las 

venas son unidos mediante dos suturas y se coloca un punto extra en la porción 

central de los bordes posteriores para tracción. Esta es la anastomosis venosa 

más compleja por su localización. 

 

Figura. Riendas laterales en la vena cava inferior suprahepática para crear un 

labio anterior y uno posterior, facilitando la anastomosis. 
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Figura. Anastomosis de la vena cava inferir suprahepática, labio posterior. 

 

 

Figura. Anastomosis de la vena cava inferior infrahepática, labio posterior. 
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Figura. Anastomosis de la vena cava inferior infrahepática, labio anterior 

 

En este momento, la cánula de la vena porta es abierta para lavar el órgano con 

solución de conservación en el caso de la solución HTK o con solución salina y/o 

albúmina en el caso de la solución de la Universidad de Wisconsin. El 

procedimiento se repite para la anastomosis de la vena cava inferior infrahepática. 

La longitud de la vena cava inferior debe ser vigilada cuidadosamente, ya que la 

torsión o angulación de la vena puede provocar un fenómeno hemodinámico 

similar al síndrome de Budd-Chiari. La colocación de guantes llenos de solución 

salina conectados a drenajes por detrás del sector lateral izquierdo y el sector 

posterior derecho permiten la corrección transitoria de este fenómeno sin la 

necesidad de reintervención.56  
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En los pacientes con síndrome de Budd-Chiari que cursan con trombosis de las 

venas suprahepáticas puede realizarse trombectomía de la cava a través de la 

sección caval suprahepática con control vascular proximal.57 En algunos casos no 

es posible esta maniobra por lo que puede llevarse a cabo una 

cavoatrioanastomosis, realizando una apertura diafragmática amplia 

transabdominal con resección de pericardio, evitando así someter al paciente a 

una esternotomía y a la bomba de circulación extracorpórea. Se realiza control 

vascular de la aurícula derecha con una pinza Satinsky amplia y se realiza una 

atriotomía transversal, realizando la anastomosis con la vena cava inferior o un 

rodete de aurícula derecha del donador usando la técnica descrita previamente.58, 

59 

Anastomosis de la vena cava con preservación de la vena cava nativa 

La aplicación de la técnica de piggyback (“traer a alguien a cuestas”) requiere de 

modificaciones en la técnica de la hepatectomía del receptor. En primer lugar, la 

vena cava inferior retrohepática es dejada in situ, lo que requiere de un cuidadoso 

control de las venas hepáticas inferiores derechas.60 Las venas retrohepáticas con 

un diámetro mayor de 3 mm requieren ligadura, las menores son controladas con 

clips.61  
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Figura 9. Técnica piggy-back. a) Disección de los vasos retrohepáticos durante la 

movilización del lóbulo izquierdo hacia la derecha. 

 

 

Figura 9. Técnica piggy-back. b) Cierre de vena suprahepática derecha con 

remodelación de venas media e izquierda para anastomosis termino-terminal.  
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Figura 9. Técnica piggy-back. c) Imagen final del injerto.61 

 

La vena suprahepática derecha es suturada con polipropileno 4-0. Las venas 

suprahepáticas media e izquierda son pinzadas de forma que la vena cava inferior 

permanece permeable y es posible retirar el hígado del receptor. Los orificios de 

las venas suprahepáticas media e izquierda pueden unirse y realizar un incisión 

longitudinal de 3 o 4 cm en la vena cava retrohepática para ampliar la anastomosis 

termino-terminal,61 o incluso realizar una venocavoplastia triangular,62 con una 

anastomosis latero-lateral,62, 63 usando la misma técnica descrita con polipropileno 

3 ó 4-0. 

Debido a sus ventajas técnicas, el trasplante con piggyback es de elección en 

pacientes con venas cavas grandes, que reciben un injerto relativamente pequeño 
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con una vena cava delgada, en quienes el diámetro de la vena cava del donador 

podría causar una estenosis hemodinámicamente significativa. Otro grupo que 

definitivamente se beneficia de esta técnica es el de pacientes con múltiples 

cirugías previas, en quienes es preferible no realizar una disección extensa de la 

vena cava retrohepática, o pacientes que serán sometidos a retrasplante. 

El síndrome de piggyback es una complicación importante que consiste en un 

pseudosíndrome de Budd-Chiari agudo que genera congestión en el injerto y que 

puede llevarlo a una falla temprana o presentarse de forma crónica como ascitis 

de difícil control; su incidencia es del 1.2-5.5%.64, 65 Esta complicación puede ser 

manejada mediante la anastomosis de la vena cava infrahepática o retrohepática 

del injerto con la vena cava suprarrenal del receptor,66 o mediante la colocación de 

endoprótesis en la anastomosis.67 

Dos ensayos clínicos aleatorizados han comparado el uso de la técnica piggyback 

con la exclusión total de la vena cava inferior.68, 69 El estudio de Jovine et al. 

reportó un menor tiempo de isquemia caliente en el grupo de piggyback, con 

menor incidencia de lesión renal aguda.68 El estudio de Isern et al. estuvo 

enfocado a investigar la incidencia complicaciones respiratorias, en particular 

tromboembólicas, asociadas al uso de puenteo venovenoso en la exclusión total 

de vena cava versus el uso de piggyback, sin encontrar diferencias significativas 

en los parámetros funcionales respiratorios.69 Varias series retrospectivas y 

prospectivas han demostrado otros beneficios con el uso de la técnica piggyback, 

como la reducción del tiempo operatorio, el número de paquetes globulares y 

plasma frescos congelados, tiempo en terapia intensiva y apoyo mecánico 

ventilatorio, sin embargo, estos hallazgos no han sido constantes.64 
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Anastomosis de la vena porta 

La perfusión del órgano para lavado descrita previamente, permite distender la 

vena porta, lo que facilita su sección e identificación de bordes para la 

anastomosis. Tras retirar mediante sección la cánula de la solución de 

conservación se unen los extremos medial y lateral de los vasos del donador y el 

receptor. 

 

 

Figura. Sección la vena porta para iniciar su anastomosis. 
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Figura. Colocación de postes para la anastomosis portal. 

 

La anastomosis venosa se realiza con polipropileno 6-0 con sutura simple y 

continua, creando cierta tensión entre los extremos para evitar la torsión del vaso 

una vez terminada la anastomosis. El nudo final de la sutura se realiza a un 1 cm 

del borde del vaso, para permitirle a la vena expandirse una vez liberado el 

pinzamiento y restablecido el flujo; este procedimiento se conoce como factor de 

crecimiento vascular de Starzl.70 
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Figura. Factor de crecimiento vascular de Starzl. 

 

 

Figura. Anastomosis portal, labio anterior. 
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La pinza de la vena porta es liberada primero, luego la de la vena cava inferior 

infrahepática y finalmente la suprahepática, verificando la integridad de las 

anastomosis y sitios de sangrado en los puntos de disección previos. En este 

punto se termina la fase anhepática y comienza la fase neohepática o post-

reperfusión. 

Anteriormente, la trombosis portal era considerada una contraindicación absoluta 

para trasplante hepático. En la actualidad, posterior a la evaluación caso por caso 

y aunque incrementa el tiempo operatorio, el procedimiento de reconstrucción 

portal puede llevarse a cabo aún en presencia de trombosis extensa con buenos 

resultados.71, 72  

 

 

Figura 10. Tipos de trombosis portomesentérica de importancia en trasplante 

hepático ortotópico.73 
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La trombosis portal se clasifica en cuatro tipos que determinan el manejo 

transoperatorio: tipo I, el trombo afecta sólo a la vena porta (Ia, <90%; Ib, >90%); 

tipo II, el trombo afecta la vena porta y la confluencia mesentérica; tipo III, el 

trombo afecta la vena porta y la vena esplénica; y tipo IV, el trombo afecta a todo 

el sistema portomesentérico.73  

En los pacientes que presentan trombosis portal organizada parcial puede 

realizarse una trombectomía simple o dejar el trombo in situ. Los pacientes con 

trombosis portal tipo Ib, II y III requieren de una tromboendovenectomía mediante 

eversión de la vena porta hasta los vasos mesentéricos y/o esplénicos, cuidando 

no lesionar más el endotelio venoso. La arterialización de la vena porta representa 

un método de salvamento en pacientes en los que no es posible completar la 

tromboendovenectomía.74  

 

Figura. Métodos para la reconstrucción portal en presencia de trombosis 

portomesentérica. a) Tromboendovenectomía portomesentérica mediante 

eversión. 
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En los casos en los que no es posible la tromboendovenectomía, pueden 

realizarse puentes (pantalones) mesentérico-portales utilizando fragmentos de 

vena yugular procurada del cadáver.75, 76  

 

 

Figura. Puente portomesentérico usando vena yugular de cadáver. La 

pancreatotomía mostrada no es siempre es necesaria.73 

 

Un último recurso en los casos de trombosis tipo IV es la creación de una 

hemitransposición cavoportal, en la que el flujo de la vena cava inferior 

infrahepática es llevada por completo a la vena porta del donador, manteniendo 

cerrada la vena porta del receptor.77-79 La circulación esplácnica ingresa al sistema 

de la cava por el sistema de anastomosis porta-cava de Retzius. Los pacientes 

con trombosis portal sometidos a algún tipo de reconstrucción requieren 

anticoagulación total perioperatoria y antiagregación por lo menos durante tres 

meses. 
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Anastomosis de la arteria hepática 

Todas las arterias hepáticas del donador, aberrantes o accesorias, debe ser 

conservadas y reconstruidas. Las anastomosis arteriales termino-terminales se 

realizan con puntos simples y continuos de polipropileno 6 ó 7-0, dejando un radio 

del vaso entre el nudo y su borde lateral como factor de crecimiento. Durante su 

creación, debe verificarse la presencia de sangrado retrógrado de la arteria 

hepática del donador, lo que corrobora la perfusión del hígado y la permeabilidad 

de sus estructuras vasculares. 

En caso de gran disparidad entre los diámetros de las arterias hepáticas del 

receptor y el donador, puede realizarse la unión directamente entre el parche de 

Carrel del donador y la aorta supraceliaca del receptor o mediante un injerto de 

arteria iliaca de cadáver hacia la aorta infrarrenal.  

 

 

Figura. Esquema del parche de Carrel, anastomosis vascular que incluye un 

fragmento de aorta con el objetivo de incrementar el tamaño de la anastomosis y 

reducir el riesgo de estenosis. 
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Los casos en los que el receptor tiene una arteria hepática accesoria o aberrante 

derecha originada de la arteria mesentérica superior o directamente de la aorta, el 

principal afluente arterial es esta rama y no la arteria hepática propiamente dicha. 

En este escenario, la anastomosis de la arteria del injerto debe hacerse con la 

arteria hepática derecha y no con la rama proveniente del tronco celiaco. 

En los casos en los que existe una arteria accesoria o aberrante izquierda del 

donador, la disección cuidadosa de la arteria gástrica izquierda permite realizar 

una sola anastomosis entre el tronco celiaco con parche de Carrel aórtico del 

donador y la arteria hepática del receptor, ligando la arteria gástrica izquierda 

distal al origen de la arteria hepática izquierda. 

Al descubrir una arteria hepática accesoria o aberrante derecha en el donador se 

debe proceder a una planeación cuidadosa. Los casos reconstruidos con la 

técnica de Gordon et al. 38 durante la preparación ex vivo del injerto, pueden 

anastomosarse de forma termino-terminal habitual. Aquéllos con vasos de 

diámetro dispar pueden reconstruirse in vivo, uniendo la arteria hepática derecha 

al origen de la arteria gastroduodenal ó al origen de la arteria esplénica en el 

tronco celiaco del donador. 
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Figura 6. Reconstrucción de la arteria hepática en presencia de una rama 

aberrante o accesoria que se origina de la arteria mesentérica superior. a) A la 

ixquierda, parche de aorta que incluye el al tronco celiaco y la arteria mesentérica 

superior del donador. b) A la derecha, anastomosis del parche de aorta de ambos 

vasos, utilizando en extremo distal de la arteria mesentérica superior para la 

anastomosis con la arteria del receptor.38 

 

Cuando se presentan arterias hepáticas accesorias o aberrantes bilaterales 

(anatomía tipo IV, VII y VIII de Michels) la reconstrucción se realiza uniendo el 

parche de Carrel de aorta del donador a la bifurcación de la arteria hepática 

común donde se origina la arteria gastroduodenal. El tronco celiaco incluirá la 

porción proximal de la arteria gástrica izquierda que estará ligada distal al origen 

de la arteria hepática izquierda. La arteria hepática común, presente en las 

anatomías tipo VII y VIII, contendrá el muñón ligado de la arteria gastroduodenal. 

En el orificio de la arteria esplénica del tronco celiaco del donador, se realizará la 

anastomosis de la arteria hepática derecha accesoria o aberrante con o sin un 
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fragmento de la arteria mesentérica superior del donador, con lo que se completa 

la reconstrucción. 

 

 

Figura. Anastomosis arterial empleando un parche de Carrel unido a la bifurcación 

de la arteria hepática común y la gastroduodenal. 

 

El estado de la arteria gastroduodenal del receptor es de particular importancia. En 

los casos en los que la arteria es delgada, puede comunicarse el origen de esta 

arteria con el de la hepática propiamente dicha, para realizar una anastomosis con 

el parche de Carrel de aorta del donador. En este tipo de anastomosis, no es 

necesario crear un factor de crecimiento vascular de Starzl. 

En los casos en los que la arteria gastroduodenal es de gran diámetro, es 

preferible conservarla, realizando la anastomosis a la arteria hepática propiamente 

dicha. Esto es debido a la relevancia de la circulación colateral a la irrigación 
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mesentérica que provee la arteria gastroduodenal. La compresión del tronco 

celiaco por el ligamento arcuato puede ocasionar bajo flujo arterial hepático si no 

es identificado en el pre o transoperatorio. 

Anastomosis de la vía biliar 

Este procedimiento representa el último paso en la reconstrucción del injerto. 

Después de la reperfusión y la anastomosis arterial se realiza la colecistectomía 

con identificación del conducto cístico y su llegada al conducto colédoco. Se 

prefiere realizar la colecistectomía en este momento y no durante el procedimiento 

de banco para la adecuada identificación de la arteria hepática derecha, la vía 

biliar común proximal del injerto y para identificar cualquier fuga biliar en el lecho 

vesicular; la disección de la vesícula biliar en el estado de reperfusión se facilita 

por el importante edema presente. Algunos autores sugieren que es un buen 

momento para la enseñanza de esta técnica a residentes.  
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Figura. Colecistectomía anterógrada del injerto postreperfusión. 

 

Figura. Identificación de la porción distal de la vía biliar del donador. 
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Figura. Colédoco-colédoco anastomosis completada. Abajo, detalle. 
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La técnica ideal para esta anastomosis es la colédoco-colédoco termino-terminal ó 

latero-lateral con sutura simple continua o separada usando monofilamento 

absorbible (PDS, p. ej.) 5 ó 6-0.80, 81  

En los casos en los que existe una disparidad entre los diámetros, puede 

realizarse una incisión longitudinal en el eje de las 12 o las 6 para ampliar el 

extremo de menor diámetro, o incluso ambos. Cuando la disparidad es muy 

grande, se puede realizar un cierre parcial del extremo de mayor diámetro. El uso 

de sondas T transcoledocianas no es recomendado por el incremento en el 

número de episodios de colangitis y complicaciones biliares a mediano y largo 

plazo sin beneficio en la necesidad de intervención para el tratamiento de 

estenosis biliares.82  

En los casos en los que no es posible la anastomosis directa, ya sea por 

reintervención o anatomía (atresia de vías biliares), la técnica de elección es la 

hepatoyeyunoanastomosis en Y de Roux. Incluso los pacientes con 

complicaciones biliares después de trasplante hepático ortotópico son candidatos 

a la este tipo de derivación biliodigestiva.83 El hospital donde laboran los autores 

es un centro de alto volumen de reparación de lesiones benignas de la vía biliar, 

donde se tiene una amplia experiencia en la creación de anastomosis 

biliodigestivas altas intrahepáticas mediante la resección parcial del segmento 4b y 

la aplicación del “factor de crecimiento del conducto biliar”, en honor al Dr. Starzl, 

que consiste en la ampliación de la superficie biliar de la anastomosis mediante 

una incisión longitudinal en el borde inferolateral del conducto hepático izquierdo 

(de modo que su irrigación es respetada).84, 85 
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El uso rutinario de drenajes transanastomóticos no está recomendado en estas 

anastomosis, a menos de que sean consideradas de muy alto riesgo por el 

cirujano. De usarse, pueden ser realizadas como una yeyunostomía con técnica 

de Wintzel con la punta en el conducto colédoco del donador. 

 

 

Figura. Esquema de disección alta de la vía biliar con resección parcial del 

segmento IVb y creación de factor de crecimiento biliar, con puntos colocados 

para tracción, exposición y hemostasia. Tomada de 83 

 

La colocación de un drenaje subfrénico derecho y un drenaje subhepático es una 

rutina en todos los trasplantes realizados en nuestro hospital. El primero tiene el 

objetivo de detectar sangrado de las anastomosis de la vena cava inferior y los 

vasos retrohepáticos disecados durante la hepatectomía, mientras que el segundo 

permite el control de cualquier fuga de la anastomosis biliar.  
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La evidencia actual indica que no es necesario colocar drenajes intra-abdominales 

después de resecciones hepáticas mayores no complicadas,86 lo que ha llevado a 

evaluar la posibilidad de obviar el uso rutinario de drenajes en el trasplante 

hepático ortotópico. El uso de drenajes postoperatorios no se asoció a una menor 

tasa de complicaciones o costos comparado con el no usarlo en un estudio de 

casos seguidos de forma prospectiva y controles históricos.87 No existe ningún 

estudio con buena evidencia clínica para definir de forma precisa si el uso de 

drenajes postoperatorios es pertinente. 

El cierre de la aponeurosis anterior se realiza con material no absorbible 

(polipropileno) o absorbible duradero (PDS) de forma simple y continua. Los 

puntos más frecuentes para la aparición de hernias postincisionales son los 

extremos. Si se realizó una extensión xifoidea el punto de encuentro entre las tres 

hojas es el punto de mayor riesgo. La piel puede ser afrontada con grapas o 

sutura. 
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Complicaciones postoperatorias 

Estas complicaciones, médicas o quirúrgicas, fueron registradas y clasificadas de 

acuerdo al sistema de Clavien y Dindo.88 

 

 

Figura. Clasificación de Dindo-Clavien.88 
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Inmunosupresión 

El manejo inmunosupresor se inicia en el INNSZ desde el transoperatorio con 

metilprednisolona y anticuerpos monoclonales contra el receptor de la interleucina-

2. La metilprednisolona se aplica parenteral y diariamente a dosis progresivamente 

menores hasta rotar a prednisona oral.  

Apenas sea posible se inicia la administración oral de mofetil micofenolato y 

tacrolimus. La gran mayoría de los pacientes en el instituto siguen este esquema 

cuádruple, con modificaciones tomadas en base a la presencia de complicaciones 

asociadas a la inmunosupresión que llevan al cambio a sirolimus, ciclosporina y/o 

azatioprina, según sea la circunstancia clínica. 
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Diagnóstico de recurrencia 

Los criterios de recurrencia fueron tomados de Mottershead et al.89. 

 

Criterios diagnósticos de hepatitis autoinmune recurrente 

 Trasplante hepático por hepatitis autoinmune 

 Autoanticuerpos en títulos significativos (>1:40) 

 Elevación sostenida de actividad de aminotransferasas (>2 veces lo normal) 

 Hipergammaglobulinemia 

 Histología compatible (infiltración portal por células plasmáticas, necrosis en 

puente). 

 Dependencia de esteroides 

 Exclusión de otras causas de disfunción de injerto (hepatitis C, rechazo) 

 

Criterios diagnósticos de cirrosis biliar primaria recurrente 

 Trasplante hepático por cirrosis biliar primaria 

 Hallazgos histológicos característicos de cirrosis biliar primaria 

o Infiltrado inflamatorio mononuclear 

o Agregados linfocitarios 

o Granulomas epitelioides 

o Daño a conductos biliares 

 Persistencia de anticuerpos antimitocondriales 

 Hipergammaglobulinemia 

 Exclusión de otras causas de disfunción de injerto (hepatitis C, rechazo) 
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Criterios diagnósticos de colangitis esclerosante primaria recurrente. 

 Trasplante hepático por colangitis esclerosante primaria 

 Múltiples estenosis e irregularidades no asociadas a la anastomosis, 

detectadas más de 90 días postrasplante 

 Hallazgos histológicos característicos (colangitis fibrosante y/o lesions fibro-

obliterativas) con o sin ductopenia, fibrosis biliar o cirrosis biliar (la ausencia 

de estos hallazgos no excluye el diagnóstico) 

 Exclusión de otras causas de colangitis esclerosante secundaria y estenosis 

(cirugía, trauma, isquemia, estenosis/trombosis de la arteria hepática, 

ductopenia del rechazho, incompatibilidad de grupo ABO, infecciones). 

 Colestasis 
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Análisis estadístico 

Las variables continuas se presentan como media y desviación estándar. Debido a 

lo reducido del número de casos en cada grupo, presentamos también la mediana 

y el rango. La comparación entre grupos se realizó con prueba de chi cuadrada 

para variables dicotómicas y con prueba de U de Mann-Whitney para variables 

continuas. La sobrevida de los pacientes se evaluó mediante curvas de Kaplan-

Meier, comparando entre grupos con la prueba del logaritmo del rango. Para la 

captura de la base de datos y el análisis estadístico se utilizó el programa SPSS v 

19.0 (SPSS, Chicago, IL). 
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Resultados 

Variables demográficas previas al trasplante 

La tabla muestra los resultados de las variables pretrasplante de los 20 pacientes 

con hepatopatías autoinmunes sometidos a trasplante en nuestro hospital entre el 

primero de enero del 2000 y el 31 de julio del 2011.  

 

Tabla. Variables demográficas pretrasplante. 

Variable Valor (%) 

Sexo (femenino) 18 (90%) 

Cirrosis biliar primaria 13 (65%) 

Hepatitis autoinmune 5 (25%) 

Colangitis esclerosante primaria 2 (10%) 

MELD ≥ 16 10 (50%) 

Clasificación de Child-Pugh-Turcotte 

A 2 (10%) 

B 11 (55%) 

C 7 (35%) 

 

Variable Media ± DE Mediana, rango 

Edad (años) 45.8 ± 8.2 46.5, 33 

Espera (meses) 22.47 ± 20.79 22.23, 93 

MELD 15.85 ± 8.35 14.5, 32 

Puntos CPT 8.88 ± 1.80 8.94, 6 
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La mediana de edad al momento del trasplante fue de 46.5 años (media 45.8 ± 

8.2, mínimo 32, máximo 65). Dieciocho pacientes fueron mujeres (90%), mientras 

que dos fueron hombres (10%). Trece pacientes tuvieron cirrosis biliar primaria 

(65%), cinco pacientes se trasplantaron por hepatitis autoinmune (25%) y dos por 

colangitis esclerosante primaria (10%).  

El análisis del perfil serológico es complejo ya que se emplearon técnicas 

diferentes para el mismo anticuerpo, por lo que las unidades no coinciden, 

además, muchos pacientes fueron referidos al hospital con pruebas realizadas 

fuera del mismo, por lo que su expediente sólo registra la positividad o negatividad 

de la prueba. El perfil se muestra para cada paciente como positivo o negativo en 

la siguiente tabla. 

 

Paciente Diagnóstico ANA AMA Otros 

1 CBP - + - 

2 CBP ND ND ND 

3 CBP - + - 

4 CBP - + ASMA+ 

5 CBP - + ASMA+ 

6 CBP - - - 

7 CBP + + - 

8 CBP + - - 

9 CBP ND ND ND 

10 CBP + + LKM1+ 
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11 CBP + + - 

12 CBP + + - 

13 CBP - + - 

14 HAI + - LKM1 

15 HAI ND ND ND 

16 HAI + + - 

17 HAI + - - 

18 HAI - - ASMA+ 

19 CEP ND ND ND 

20 CEP - - - 

Tabla. Perfil de anticuerpos autoinmunes. ND, no disponible. 

 

Al momento del trasplante, diez pacientes presentaban un MELD igual o superior a 

16 (50%), mientras que diez pacientes presentaban un MELD inferior a 16 (50%). 

Dieciocho pacientes (85%) cursaba con un estadio clínico Child-Pugh B ó C. Cinco 

pacientes se encontraban en manejo médico de complicaciones de cirrosis 

hepática, sólo un paciente con hepatitis autoinmune estaba recibiendo 

inmunosupresores al momento del trasplante y quince pacientes (75%) recibían 

ácido ursodesoxicólico.  

Catorce pacientes estuvieron más de un año en lista de espera (70%), el tiempo 

promedio de espera fue de casi dos años (22.47 ± 20.79 meses, mínimo 3 meses, 

máximo 96 meses). 
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Variables operatorias 

Diecisiete de los pacientes recibieron un hígado proveniente de un cadáver del 

sexo masculino (85%) y tres del sexo femenino (15%). La edad promedio de los 

donantes fue de 34.4 ± 9.4 años (mediana 34.4, mínimo 16, máximo 60). La causa 

de muerte del donante no se documentó en los expedientes de la mayoría de los 

pacientes. El tiempo de isquemia fría fue de 386.2 ± 131.8 minutos (mediana 

386.5, mínimo 120, máximo 720) y el tiempo de isquemia caliente fue de 65.9 ± 

13.1 minutos (mediana 65.5, mínimo 40, máximo 105). El volumen de sangrado 

promedio fue de 3,334 ± 1517 mL (mediana 3050, mínimo 1300, máximo 8000).  

La circulación caval de todos los pacientes se manejó mediante exclusión total de 

vena cava. Ninguno de los pacientes presentó trombosis portal, por lo que no se 

requirieron reconstrucciones a este nivel.  

Siete expedientes no registran la forma de reconstrucción arterial hepática. En los 

trece expedientes que sí lo describen, la forma más frecuente de reconstrucción 

fue la anastomosis de un parche de Carrel a la bifurcación de la arteria hepática 

común y la arteria gastroduodenal (53.8%). El resto de las reconstrucciones se 

realizaron mediante la anastomosis entre ambas arteria hepáticas comunes (2 

casos, 15.4%); entre un parche de Carrel y la bifurcación de la arteria hepática 

propiamente dicha (2 casos, 15.4%); entre ambos troncos celiacos (1 caso, 7.7%) 

y la arteria hepática común del receptor y el tronco celiaco del donante (1 caso 

7.7%). 

La anastomosis biliar se realizó en 18 casos (90%) mediante colédoco-colédoco 

anastomosis termino-terminal; en 11 casos ferulizada mediante sonda en T (55%) 

y 7 casos sin sonda en T (35%). Dos casos con cirrosis biliar primaria y 
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colecistectomía previa requirieron derivación biliodigestiva por disparidad entre el 

colédoco del receptor y el del donante (10%).  

El procedimiento quirúrgico en el hospital (hepatectomía del receptor, 

procedimiento de banco e injerto) duró en promedio 6.68 ± 1.05 horas (mediana 

6.75, mínimo 5, máximo 8). Los pacientes permanecieron en la unidad de terapia 

intensiva un promedio de 6.1 ± 8.1 días (mediana 2,5, mínimo 1, máximo 30) y en 

piso durante 15 ± 8.7 días (mediana 15, mínimo 7, máximo 41).  

Una paciente con cirrosis biliar primaria presentó un carcinoma hepatocelular bien 

diferenciado de 5 cm sin invasión vascular en la pieza de la hepatectomía, no 

detectado en el preoperatorio  sin evidencia de recurrencia a la fecha del 

seguimiento. Ninguna paciente con hepatitis autoinmune presentó carcinoma 

hepatocelular en la pieza estudiada. Ningún paciente con colangitis esclerosante 

primaria presentó colangiocarcinoma en la pieza estudiada. 

Inmunosupresión 

Todos los pacientes recibieron metilprednisolona en el transoperatorio y un 

esquema de reducción y mantenimiento de esteroides. En trece pacientes (65%) 

se administró también anticuerpos contra el receptor de interleucina-2 (daclizumab 

o basiliximab) en el transoperatorio y el postoperatorio mediato. La 

inmunosupresión base del 80% de la cohorte fue a base del inhibidor de 

calcineurina tacrolimus (16 pacientes), mientras que el 60% también recibió 

micofenolato de mofetil (12 pacientes). En algún punto de su evolución, dos 

pacientes necesitaron suspender tacrolimus y en ellos se administró sirolimus y 

ciclosporina, respectivamente. 
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Complicaciones tempranas 

Hubo dos muertes perioperatorias, una a las 24 horas por falla primaria del injerto 

en una paciente con cirrosis hepática autoinmune y otra a las 72 horas, en una 

paciente con cirrosis biliar primaria que coagulopatía de causa no precisada, 

presentando sangrado intra-abdominal postoperatorio dentro de las primeras 24 

horas por lo que se re-exploró y hemorragia cerebral subaracnoidea a las 48 horas 

por lo que se drenó quirúrgicamente; falleció a las 72 horas. 

Las complicaciones perioperatorias de acuerdo la clasificación de Clavien-Dindo 

se muestran en la tabla. La tasa de complicaciones perioperatorias fue del 60%.  

Tipo Frecuencia Porcentaje 

I 0 0 

II 4 20% 

 4 rechazos agudos 

IIIa 3 15% 

 2 CPRE tras retiro de sonda T 

1 trombosis arterial parcial 

IIIb 1 5% 

 1 lavado de cavidad 

IVa 1 5% 

 1 encefalopatía hipóxico-isquémica

IVb 1 5% 

 1 abscesos hepáticos + FOM 

V 2 10% 

 1 falla primaria del injerto 

1 hemorragia cerebral 

Tabla. Complicaciones perioperatorias según la clasicación de Dindo-Clavien. 
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Evolución a largo plazo 

Dado que ningún paciente se retrasplantó, la sobrevida del injerto y de los 

pacientes es la misma. En la siguiente figura se muestra la curva de sobrevida de 

los pacientes con hepatopatías autoinmunes. La media de sobrevida fue de 105.9 

± 11.6 meses (IC95% 83.1-128.7). 

 

 

 

La sobrevida de acuerdo a la etiología que llevó al trasplante se muestra en la 

siguiente figura. La sobrevida media de los pacientes con cirrosis biliar primaria 

fue de 111.7 ± 13.1 meses (IC95% 86.5-137.0), las pacientes con hepatitis 

autoinmune 30.4 ± 6.8 (IC95% 17.0-43.7) y los pacientes con colangitis 
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esclerosante primaria 61.5 ± 26.5 meses (IC95% 9.52-113.4). No se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas entre la sobrevida de estos tres grupos. 

 

 

 

Al comparar esta cohorte con la de pacientes con cirrosis hepática por virus de la 

hepatitis C, no se encontraron diferencias estadísticamente significativas; 

sobrevida promedio de toda la cohorte 97.4 ± 8.3 meses (IC95% 81.1-113.6), 

sobrevida de pacientes con hepatitis C 72.6 ± 8.4 meses (IC95% 56.1-89.0).  

La sobrevida a un año en el grupo de hepatopatías autoinmunes fue de 90% y a 5 

años de 75%. La sobrevida a un año en el grupo de hepatitis C 87.8% y a 5 años 

de 62%. 
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Dos pacientes fallecieron después del periodo postoperatorio. Una mujer con 

cirrosis biliar primaria que desarrolló encefalopatía hipóxico-isquémica durante el 

procedimiento, egresó con cuidados neurológicos a su domicilio. Siete meses 

después, tras un periodo de deterioro hepático progresivo, falleció a causa de 

rechazo crónico. Otra paciente con cirrosis biliar primaria que recibía atención en 

otro hospital de forma simultánea (PEMEX), falleció tras un periodo progresivo de 

deterioro de la función hepática y con recurrencia de CBP demostrada por biopsia, 

sin que se tenga registrado en su expediente la causa de muerte, un año después 

del trasplante. 

Dos pacientes requirieron de reintervención para reconstrucción biliar mediante 

una hepato-yeyuno anastomosis alta intrahepática ante la presencia de estenosis 
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tardía con falla endoscópica (10%), en una paciente con cirrosis biliar primaria a 

los 4 meses y un paciente con colangitis esclerosante primaria a los 36 meses. 

Dos pacientes presentan hernia postincisionales asintomáticas que no han 

cursado con complicaciones. Una paciente con cirrosis biliar primaria, está en 

tratamiento médico para un linfoma no Hodgkin primario de la mama, manejado 

inicialmente mediante cuadrantectomía y disección axilar y ahora en esquema R-

COP-21, está viva al momento del estudio y en tratamiento. 

Dos pacientes desarrollaron diabetes mellitus tipo 2 durante el manejo con 

esteroides (10%) y un tercero cursa con tolerancia anormal a los hidratos de 

carbono (5%). Dos pacientes (10%) desarrollaron hipertensión arterial sistémica 

durante el seguimiento, actualmente manejada con enalapril.  

Tres pacientes con cirrosis biliar primaria requieren de manejo con bifosfonatos 

por osteoporosis (15%), mientras que una paciente con hepatitis autoinmune cursa 

con osteopenia. 

Ningún paciente con hepatopatía autoinmune ha presentado neoplasias malignas 

en el injerto hasta el momento del seguimiento. 
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Recurrencia 

Ningún paciente con hepatitis autoinmune ni colangitis esclerosante ha presentado 

recurrencia hasta el momento del seguimiento. Al excluir a estos pacientes y a las 

defunciones perioperatorias, trece pacientes con cirrosis biliar primaria fueron 

evaluados para la presencia de recurrencia. Cinco pacientes presentaron 

recurrencia histológica de la enfermedad, correspondiendo al 38.4% de la serie. 

En dos de los cinco pacientes con recurrencia se documentó persistencia de 

anticuerpos antimitocondriales. La sobrevida libre de recurrencia fue de 82.5 ± 

15.7 meses (IC95% 51.6-113.4). 

 

 

 

Las características preoperatorias y operatorias son contrastadas en la siguiente 

tabla. No se encontraron diferencias estadísticamente significativas. 
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Variable Recurrentes (n=5) No recurrentes 

(n=7) 

Valor de p 

Edad al trasplante 

(años) 

41.4 ± 2.6; 40.0, 6.0 46.8 ± 4.1; 48.0, 

12.0 

0.060 

Sexo (femenino) 80% 100% 0.217 

Puntos de CPT 8.2 ± 2.1; 9.0, 5.0 8.5 ± 2.0; 8.0, 6.0 0.805 

MELD 12.6 ± 5.2; 13.0, 

13.0 

14.4 ± 10.9; 11.0, 

31 

0.871 

Tiempo de espera 

(meses) 

14.0 ± 8.8; 12.0, 

21.0 

21.6 ± 9.8; 24.0, 

33.0 

0.159 

Tiempo operatorio 

(horas) 

6.3 ± 0.5; 6.5, 2.0 6.43 ± 1.27; 6.0, 3.0 1.000 

Sangrado (mL) 3340 ± 1236; 3000, 

3000 

2985 ± 1052; 3100, 

3200 

0.807 

Isquemia fría 

(minutos) 

448.5 ± 179.3; 

386.2, 480.0 

327.3 ± 106.4; 

386.2, 266.3 

0.204 

Isquemia caliente 

(minutos) 

69.3 ± 8.8; 65.9, 

21.0 

56.8 ± 10.4; 60, 

25.9 

0.083 

Rechazo agudo (%) 40% 71.4% 0.276 

Anti-IL2R 60% 71.4% 0.679 

Tacrolimus 100% 71.4% 0.190 

Sirolimus 0% 14.3% 0.377 
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MMF 40% 85.7% 0.098 

Ascitis preOp 60% 85.7% 0.310 

Encefalopatía 

preOp 

20% 28.6% 0.735 

Sangrado variceal 

preOp 

80% 71.4% 0.735 

Tiempo de 

seguimiento 

(meses) 

65.4 ± 48.7; 44.0, 

120.0 

73.5 ± 40.2; 81.0, 

118.0 

0.935 

Las variables dicotómicas se analizaron mediante la prueba de la chi cuadrada y 

las variables continuas mediante la prueba de la U de Mann-Whitney. 
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Discusión 

Nuestro hospital es un centro de referencia nacional para el diagnóstico y 

tratamiento de enfermedades autoinmunes y enfermedad inflamatoria intestinal, 

por lo que se concentra un gran número de pacientes. Por otro lado, el Instituto no 

es un centro de alto volumen en trasplante hepático, lo que limita su número de 

trasplantes a alrededor de 7-12 por año. De aquí, que aunque el número de 

trasplantes en nuestro hospital sea reducido (a la fecha se han realizado 88), un 

número significativo corresponden a hepatopatías autoinmunes (26 casos). 

En el presente estudio se decidió incluir sólo a los pacientes trasplantados del 

2000 a la fecha, debido a la tasa de mortalidad perioperatoria registrada en los 

primeros años del programa de trasplante hepático del hospital, asociada a la 

curva de aprendizaje de su equipo quirúrgico y médico. 

La naturaleza retrospectiva del estudio y el reducido número de casos analizados 

son definitivamente las limitantes más importantes del estudio, pero habrá que 

considerar que se necesitaría un estudio prospectivo de 10 años para evaluar el 

mismo número de casos en nuestro hospital. 

El presente estudio comparó de forma retrospectiva los resultados obtenidos con 

el segundo grupo más numeroso de pacientes trasplantados de hígado en nuestro 

hospital, los pacientes con hepatopatías no virales autoinmunes. El grupo más 

numeroso en nuestro hospital es el de hepatopatías virales, por lo que ambos 

fueron comparados en términos de sobrevida en este estudio, encontrando una 

sobrevida sin diferencias estadísticamente significativas. 

La cirrosis biliar primaria representó la segunda causa individual más común de 

trasplante en nuestro hospital (17.5%) después de la hepatitis C. Muchos de los 
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pacientes sometidos  trasplante en este grupo presentaron una función hepática 

residual buena, lo que explica el por qué la mitad de los pacientes trasplantados 

tenían un MELD < 16. Durante su evolución, los pacientes referían 

constantemente prurito como su principal manifestación clínica y negaban mejoría 

con el tratamiento médico. El prurito mejoró en todos los pacientes después del 

trasplante y de forma interesante, ningún paciente con recurrencia ha referido 

prurito hasta el momento. 

Un punto interesante a analizar en el futuro, además de la evaluación de 

autoanticuerpos y electroforesis de proteínas en este grupo, es la prevalencia de 

dislipidemias pre y postrasplante. Como observación aislada del investigador, los 

pacientes con recurrencia de cirrosis biliar primaria presentaron elevación de los 

niveles de colesterol total meses o años antes del diagnóstico de recurrencia 

postrasplante. Este grupo de pacientes cursa con una elevación de la lipoproteína 

X sérica durante la fase sintomática de su enfermedad pretrasplante. Sería 

interesante evaluar de forma prospectiva y simultánea el estudio de los lípidos en 

estos pacientes como predictores de recurrencia. La alta incidencia de dislipidemia 

asociada a síndrome metabólico en pacientes trasplantados sometidos a 

tratamientos largos con esteroides y aumento de peso dificulta el análisis 

retrospectivo de este aspecto. 

La hepatitis autoinmune corresponde al 5% de las causas de trasplante hepático 

en el mundo. En nuestro hospital, corresponde al 6.7% de los trasplantes. Ninguna 

de las pacientes en nuestra serie ha demostrado recurrencia de la enfermedad, la 

cual está descrita en 17-42% a 5 años. Este grupo de pacientes será evaluado de 

forma prospectiva mediante electroforesis de proteínas, autoanticuerpos séricos y 
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nueva biopsia hepática, para evaluar la presencia de recidiva asintomática en este 

grupo durante el siguiente año. Sólo dos pacientes con colangitis esclerosante 

fueron incluidos en este estudio, lo que hace casi anecdótica la información 

recopilada. 

El único antecedente en la literatura nacional que ha estudiado la evolución y 

recurrencia de pacientes trasplantados por hepatopatías autoinmunes es el de la 

Dra. Linda Muñoz en Monterrey. En su reporte, se describe a 20 pacientes con 

hepatopatías autoinmunes sometidos a trasplante hepático, de los cuales 3 

presentaron recurrencia de la enfermedad. De forma interesante, ningún paciente 

tuvo la misma enfermedad antes y después del trasplante, ya que todos los 

pacientes recurrieron como hepatitis autoinmune, cuando su diagnóstico original 

era de cirrosis biliar primaria (2 casos) y cirrosis criptogénica. 

En conclusión, los resultados del trasplante hepático para hepatopatías 

autoinmunes una vez completada la curva de aprendizaje del centro es muy buena 

y comparable en términos de sobrevida del injerto y el paciente con centros de alto 

volumen en trasplante hepático. La tasa de recurrencia observada en nuestro 

estudio en pacientes con cirrosis biliar primaria es similar a la reportad en la 

literatura mundial. La valoración de factores asociados a recurrencia en nuestro 

estudio se ve limitada por el reducido número de casos. 
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