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RESUMEN. 

Título: Hipertensión arterial pulmonar como factor riesgo de complicación cardiovascular 

transanestésica  y  mortalidad a 28 días en pacientes sometidos a  trasplante hepático ortotópico 

en el Hospital de Especialidades CMN SXXI. 

Antecedentes: El hígado enfermo no siempre puede seguir funcionando. El deterioro puede ser 

rápido y la muerte inminente; el trasplante hepático es el tratamiento, las complicaciones 

transanestésicas afrectan la morbimortalidad, la hipertensión arterial pulmonar es un factor para 

complicaciones transanestésicas y mortalidad a 28 días. 

Objetivos: Determinar la prevalencia y asociación entre hipertensión arterial pulmonar y riesgo de 

complicación cardiovascular transanestésica en pacientes sometidos a trasplante hepático y su 

relación con la mortalidad a 28 días. 

Material y Métodos: Serie de casos. El estudio se realizó del 1 de enero del 2010 al 31 de 

diciembre del 2014 en el Hospital de Especialidades CMN Siglo XXI. Con recolección de datos y 

análisis estadístico.  

Resultados:  

Del 1º enero de 2010 al 31 de diciembre de 2014 se realizaron 15 trasplantes hepáticos ortótpicos; 

80% presentan algún grado de hipertensión arterial pulmonar, con media de hipertensión pulmonar 

leve y moderada  (33.3% cada grupo), hipertensión pulmonar severa en 13.3%, y 13.3% sin 

hipertensión pulmonar. La  hipotensión arterial es la complicación transanestésica más frecuente  

(66.7%), después trastornos del ritmo cardiaco (26.7%), y muerte (6.7%). Se encontró mortalidad a 

28 días en 66.7% sin una correlación directa con la presión arterial pulmonar. 

Conclusiones:  

La hipertensión pulmonar preoperatoria en cualquiera de sus grados se asocia a complicaciones 

transanestésicas, la complicación más frecuente es la hipotensión arterial, se pueden presentar: 
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bajo gasto cardiaco, trastornos del ritmo cardiaco e incluso muerte.  La mortalidad a 28 días se 

encontró en 66.7%, y no directamente relacionada a la presion arterial pulmonar. 
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MARCO TEÓRICO 

El hígado realiza múltiples de funciones en el mantenimiento normal de la vida1. Aunque el hígado 

enfermo, puede seguir funcionando adecuadamente en muchos casos, no siempre es así y las 

personas con enfermedad hepática pueden necesitar de un trasplante hepático. 

 

La insuficiencia hepática o fallo hepático es la incapacidad del hígado para llevar a cabo su función 

sintética y metabólica, como parte de la fisiología normal. Son dos las formas reconocidas2. 

 

Insuficiencia hepática aguda, desarrollo de encefalopatía hepática (confusión, estupor y coma) y 

disminución de la producción de proteínas ( como  albúmina y factores de coagulación) en las 

cuatro semanas posteriores a la aparición de los primeros síntomas (como la ictericia) de un 

problema hepático. Se dice que la insuficiencia hepática "hiperaguda" se presenta si este intervalo 

es de 7 días o menos, mientras que se trata de una insuficiencia hepática "subaguda" si el intervalo 

es de 5 a 12 semanas2. 

 

La Insuficiencia hepática crónica por lo general ocurre en el contexto de una cirrosis hepática que, 

a su vez, puede ser la consecuencia de muchas causas posibles. 

 

La cirrosis hepática es la cirrosis que afecta al tejido hepático como consecuencia final de 

diferentes enfermedades crónicas. Las consecuencias de la cirrosis hepática sobre la salud del 

individuo dependen fundamentalmente del grado de funcionalidad que el hígado pueda conservar a 

pesar de la alteración histológica3. 

 

Las principales causas de cirrosis en los países desarrollados son: 

 

• El consumo excesivo de alcohol (Cirrosis hepática de Laennec, cirrosis alcohólica, etílica o 

enólica). 

• La hepatitis crónica por virus C (cirrosis por virus C). 
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• Otros virus, como el de la hepatitis crónica por virus de la hepatitis B y la infección crónica 

mixta por virus de la hepatitis B y virus de la hepatitis D. 

• Enfermedades colestásicas crónicas (que afectan a la producción o a la salida de la bilis 

del hígado), tales como la cirrosis biliar primaria o la colangitis esclerosante primaria. 

• Enfermedades metabólicas congénitas del hígado como la hemocromatosis primaria 

(sobrecarga hepática de hierro -bastante frecuente-), la enfermedad de Wilson (sobrecarga 

hepática de cobre -muy rara-) y la deficiencia de alfa-1 antitripsina (también bastante rara); 

o enfermedades metabólicas adquiridas como la esteatohepatitis no alcohólica asociada a 

la diabetes o la dislipidemia. 

• Otras: hepatitis autoinmune. Toxicidad hepática por fármacos u otros químicos 

hepatotóxicos4. 

 

Las patologías citadas habitualmente necesitan años de evolución para llegar a producir cirrosis. 

Los diferentes agentes etiológicos de las enfermedades hepáticas crónicas mencionados en el 

anterior apartado pueden causar daño tisular, inflamación y necrosis hepatocitaria, pero el tipo de 

reparación celular que predomine (regeneración o fibrosis) determinará que el tejido hepático se 

recupere, o bien que la fibrosis progrese y esta regeneración tisular anormal conduzca a la 

cirrosis2. 

 

En la evolución de la enfermedad, es posible distinguir dos fases: cirrosis compensada y 

descompensada. Esta diferenciación tiene en cuenta que los pacientes hayan o no desarrollado las 

complicaciones propias de la enfermedad. 

 

Mientras se encuentre compensada, los pacientes pueden no presentar ningún síntoma, y esta 

fase puede vivir años, los pacientes con cirrosis compensada tienen una supervivencia parecida a 

la de la población general. Esto es así porque en condiciones normales el organismo no requiere 

de todo el "potencial" que el hígado tiene.  
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Las complicaciones que definen la cirrosis descompensada son: Ascitis: acúmulo de líquido libre 

intraabdominal con características de trasudado Este trasudado además puede infectarse 

(peritonitis bacteriana espontánea), habitualmente a causa de la translocación bacteriana (paso al 

torrente sanguíneo de las bacterias que conforman la flora intestinal). Síndrome hepatorrenal: 

insuficiencia renal prerrenal funcional y reversible sin que exista alteración de la estructura renal. 

Se produce debido a una intensa vasoconstricción renal que conduce a una insuficiencia renal que 

se establece en el plazo de días o semanas, de forma muy agresiva y que tiene un pronóstico fatal 

a corto plazo, en la mayoría de los casos en semanas (síndrome hepatorenal tipo I) o de forma 

más insidiosa, con un pronóstico ligeramente mejor y una supervivencia media de alrededor de 

seis meses (síndrome hepatorenal tipo II). Encefalopatía hepática: deterioro de la función 

neurológica, habitualmente episódico y reversible, relacionado con el paso desde la circulación 

portal sustancias no depuradas por el hígado a la circulación general. Hemorragia del tracto 

digestivo por varices esofágicas e Ictericia a consecuencia del acúmulo de bilirrubina4.  

 

La estrecha relación y el perfecto equilibrio entre el hígado y el pulmón puede ser alterada por la 

presencia de disfunción hepática , resultando en consecuencias pulmonares de gran relevancia 

clínica,  entre ellos el síndrome hepatopulmonar y  la hipertensión pulmonar5.  

El síndrome hepatopulmonar es un síndrome caracterizado por disnea e hipoxemia causado por la 

vasodilatación de los vasos sanguíneos del pulmón en el contexto de la enfermedad hepática. 

Afecta a 3 de 10 pacientes con cirrosis y se caracteriza por una tríada: hepatopatía + hipoxemia + 

dilatación arteriolar intrapulmonar6. 

El mecanismo es desconocido aunque se cree que es debido al incremento en la producción o el 

descenso en la depuración de sustancias vasodilatadoras, posiblemente el óxido nítrico5.  En 

pulmón predomina el estímulo vasodilatador mediado por citocinas y mediadores de la inflamación, 

por lo que aumenta la síntesis de vasodilatadores o aumenta la sensibilidad de respuesta a los 

mismos. Vasdilatadores: óxido nítrico, péptido vasodilatador vasoactivo, sustancia P, 

prostaglandinas, estrógenos, factor de activación plaquetaria, factor natriurético arterial. La 
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vasodilatación produce perfusión exagerada en comparación a la ventilación, conllevando a una 

alteración V/Q e hipoxemia. Existe un incremento en la gradiente alveolo-arterial de presión parcial 

de oxígeno5. 

La hipertensión porto pulmonar es un proceso definido por hipertensión pulmonar asociado a  

hipertensión portal, ocasionado por una perdida en el equilibrio de sustancias vasoconstrictores y 

vasodilatoradas resultante de la disfunción hepática, Vasoconstrictores: Endotelinas, tirosina, Ag I, 

Factor 2 α, prostaglandinas; escapan del metabolismo hepático entrando a la circulación pulmonar 

a través de shunts llegando a la circulación pulmonar teniendo un papel en la patogénesis de dicha 

patología 7,8. 

Se define como hipertensión pulmonar (HTP) el aumento de la presión en las arterias pulmonares 

(Presión en arteria pulmonar > 25 mmHg en reposo) caracterizadas por el aumento progresivo de 

la resistencia vascular pulmonar (RVP)9.  Puede clasificarse en primaria cuando se desconoce el 

origen de la enfermedad o secundaria cuando una enfermedad repercute en los fenómenos de 

vasoconstricción y vasodilatación arterial pulmonar, que en algunas ocasiones, llevan a la aparición 

de insuficiencia cardíaca derecha10. 

La hipertensión arterial pulmonar (HAP) se divide en Ligera < 30 mmHg, Moderada 30- 45 mmHg y 

Severa > 45 mmHg10. 

Los cambios histopatológicos en varias formas de la HAP son cualitativamente similares, pero con 

diferencias cuantitativas en la distribución y prevalencia de dichos cambios en arteriolas, capilares 

o venas11,12. 

La arteriopatía pulmonar incluye la hipertrofia de la media, el engrosamiento de la íntima y 

adventicia, y las lesiones complejas (lesiones plexiformes con o sin arteritis asociada); la venopatía 

oclusiva pulmonar consiste en la oclusión extensa y difusa de vénulas y venas pulmonares de 

distinto tamaño. No incluye lesiones plexiformes ni de arteritis fibrinoide; y la microvasculopatía 

pulmonar se caracteriza por la proliferación capilar localizada en el pulmón. Al igual que en la 
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venopatía oclusiva pulmonar, las arterias pulmonares presentan una marcada hipertrofia muscular 

y engrosamiento de la íntima (por sobrecarga)12. 

Este proceso que afecta a todas las capas del vaso consiste en cambios proliferativos y 

obstructivos, implicando a varios tipos de células12,13, con mayor proliferación de la matriz 

extracelular (colágeno, elastina, fibronectina y tenascina)14,15. La angiopoyetina 1, un factor 

angiogénico esencial para el desarrollo vascular pulmonar, está hiperactivado en los casos de HAP 

y se relaciona directamente con la severidad de la enfermedad16. 

Inflamación. Las células inflamatorias están presentes en todos los cambios patológicos de la 

Hipertension arterial pulmonar y las citosinas proinflamatorias están elevadas en estos pacientes17. 

La cirrosis descompensada, sin embargo, predice habitualmente una importante disminución de la 

supervivencia, y un mal pronóstico a corto plazo3. 

 

En el desarrollo de estas complicaciones intervienen básicamente dos factores patogénicos: 

 

• La hipertensión portal (aumento de la tensión normal de la vena porta) 

• La insuficiencia hepatocelular. 

 

Además de las complicaciones descritas, pueden aparecer otras muchas, entre las cuales destaca 

el riesgo aumentado que tienen los pacientes con cirrosis hepática de desarrollar un 

hepatocarcinoma4. 

 

Aproximadametne 20% de los pacientes con cirrosis hepática desarrolla hipertensión pulmonar, 

siendo resultado de la sobrecarga de volumen intravascular y del desequilibrio de sustancias 

vasoconstrictoras18. 
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Según la OMS, en total mueren anualmente aproximadamente unas 27.000 personas a causa de 

cirrosis hepática en los países desarrollados19. 

 

La anormalidad principal de la cirrosis hepática es la presencia de fibrosis, que consiste en el 

depósito de fibras de colágeno, y para que se pueda hacer el diagnóstico anatomopatológico de 

cirrosis, este acúmulo de fibras ha de delimitar nódulos, es decir, ha de aislar áreas de tejido 

hepático, alterando la arquitectura del órgano y dificultando la relación entre los hepatocitos y los  

vasos sanguíneos a través de los cuales ejercen su función de síntesis , depuración y a través de 

los cuales se nutren2. 

 

De modo esquemático, la fibrosis forma algo parecido a una red tridimensional dentro del hígado, 

en la que las cuerdas de la red serían la fibrosis y las áreas que quedan entre las mismas los 

nódulos de células que se regeneran dentro del mismo. Esta alteración se denomina nódulo de 

regeneración y es la característica que permite establecer el diagnóstico de cirrosis. Existen otras 

alteraciones hepáticas que se acompañan de fibrosis, que no se consideran cirrosis al no cumplir la 

condición de formar nódulos de regeneración. 

 

Cuando el hígado llega a un "estadio terminal", el deterioro del estado de salud puede ser muy 

rápido yes cuando resulta conveniente realizar un trasplante.  El trasplante hepático es el único 

tratamiento posible para la mayoría de enfermos hepáticos en estadio terminal. La decisión de 

resolver una enfermedad hepática mediante un trasplante, debe ser debidamente razonada y 

fundamentada ya que una vez hecho, un trasplante es irreversible; sólo aquellos pacientes que se 

puedan beneficiar de un trasplante deben ser trasplantados. 

 

La insuficiencia hepática por hepatitis crónica o cirrosis de diversa etiología, la insuficiencia 

hepática aguda grave, algunos tumores primitivos de hígado, las anomalías hepáticas congénitas, 

los trastornos metabólicos cuya deficiencia reside en el hígado, y el fracaso del hígado 

trasplantado previamente, son las principales indicaciones de trasplante20.  
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Desde un punto de vista teórico, el trasplante hepático es el tratamiento de elección de 

cualquier  enfermedad hepática avanzada, aguda o crónica, benigna o maligna, que  no es curable 

con otros tratamientos, y que pone en peligro la vida o induce un deterioro importante de la calidad 

de vida del paciente.  Actualmente el único tratamiento definitivo es el trasplante de hígado21. Con 

el trasplante hepático, la sobrevida a los 5 años es de un 76%, lo cual es comparable con aquellos 

pacientes sometidos a trasplante que no sufren de síndrome hepatopulmonar20. 

 

Se ha tratado de incrementar el número de hígados trasplantados con especial énfasis en 

identificar al paciente con mejores probabilidades de beneficio. En 2002 se inicia la implementación 

del índice MELD (Model for End-Stage Liver Disease) que es un predictor de supervivencia a 90 

días   en pacientes cirróticos cualquiera que sea su etiología8,  El índice de MELD incluye tres 

variables objetivas para su calculo: Creatinina seria, bilirrubina seria e INR (international normalized 

ratio) del tiempo de protrobrombina. La formula actual fue modificada por el United Network of 

Organ Sharing (UNOS) que no incorpora la causa de la enfermedad hepática. Así se selecciona 

mejor a los pacientes con reducción de mortalidad en lista de espera (LE) y perioperatoria; con 

adecuada supervivencia postrasplante y se calcula de la siguiente forma: 

 

MELD = 9,6.log e (creatinina en mg/dl) + 3,8.log e (bilirrubina sérica en mg/dl) + 11,2.log (INR) + 

0,643. 

 

En la actualidad, el número de trasplantes hepáticos ha aumentado con supervivencia de 90% a un 

año y de 70% a cinco años8.  

 

Se realizó un análisis del riesgo de muerte basado en este índice, y los pacientes con MELD mayor 

a 15 tuvieron una mayor mortalidad perioperatoria y postrasplante, los pacientes con MELD menor 

de 12 tuvieron una mortalidad inferior en el tiempo de espera, de esta manera se ha logrado 

priorizar y trasplantar primero al paciente mas grave23. 
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Todos los candidatos deben ser estudiados para descartar hipertensión portopulmonar,  y los 

pacientes con datos de disfunción ventricular derecha con hipotensión pulmonar deberían recibir 

tratamiento vasodilatador antes del trasplante hepático24. El trasplante hepático trata la mayoría de 

estos casos de hipertensión pulmonar25,  pero  aun no puede predecirse como responderán al 

trasplante. 

 

En todo paciente en el que se considera la posibilidad del trasplante hepático debe tenerse en 

cuenta: que no se disponga de otros tratamientos curativos;  y que no existan contraindicaciones 

absolutas al mismo26. 

 

Para ser un receptor de hígado, la edad no es contraindicación, pero   en los pacientes mayores de 

65 años, se debe indicar el trasplante en una fase más precoz de la enfermedad.  Ausencia 

de  hepatitis B en fase de replicación. Bajo riesgo de recidiva tumoral postrasplante en el caso de 

patología oncologica. Ausencia de tumor maligno, fuera del hígado. Ausencia de enfermedad 

cardíaca, pulmonar, vascular, neurológica, o renal grave y ausencia de infección activa fuera del 

árbol hepatobiliar27.  

 

Algunos criterios que se tienen en cuenta son evaluar la coagulación, hipertensión portal, pérdida 

muscular, varices en el esófago o el estómago. 

 

La hipertensión pulmonar es también considerada un factor de riesgo para el trasplante hepático y  

cuando no es tratada se observado una media en supervivencia posterior de tan solo 15 

meses28,29.  

Estos criterios se valoran conjuntamente, con la historia clínica del paciente. Finalmente, hay una 

última cuestión importante para considerar , que es  su costo económico.  Y el soporte familiar con 

el que cuenta el paciente. 
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Al mismo tiempo no existe gran experiencia al respecto de la respuesta de la hipertensión 

pulmonar después del trasplante hepático, por su alta mortalidad  y la relativa baja cantidad de 

pacientes que han sido  estudiados30. 

En Estados Unidos, un trasplante hepático cuesta aproximadamente 575,000 dolares31 con una 

variabilidad obedece a que algunos pacientes, tras el trasplante, pueden ser dados de alta, casi al 

término de una semana, mientras que otros requieren de una hospitalización mucho más 

prolongada. A priori resulta imposible predecir cuál es el coste que puede representar un paciente 

aisladamente considerado. 

 

En nuestro país  de acuerdo al Centro Nacional de Trasplantes en el periodo de enero a marzo de 

2015 se tienen reportados 45 trasplantes de hígado, comparando con las cifras de años anteriores 

existe un aumento en el numero de trasplantes ya que en 2013 se realizaron solo 99 y en el primer 

semestre de 2014 se realizaron 7332. 

 

La mayoría de los trasplantes de hígado realizados hasta el momento en Estados Unidos, Europa y 

en nuestro país, de acuerdo a las estadísticas del Centro Nacional de Trasplante son de órganos 

procedentes de donantes que han fallecido32. La extracción se produce una vez que tiene lugar la 

"muerte cerebral". En esta situación y desde un punto de vista médico y legal el paciente se 

declara oficialmente muerto. 

 

Mediante el empleo de fármacos se permite mantener la presión sanguínea para que ciertos 

órganos del fallecido sigan funcionando; situación en la que pueden ser extraídos y trasplantados 

con éxito33. 

 

También hay un cierto porcentaje de hígados que se trasplantan utilizando un trozo de hígado de 

un donante voluntario vivo. Esta técnica se usa principalmente entre adultos y niños34; el donante 

es normalmente uno de los padres o un familiar cercano. 
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Una elevada mortalidad tanto inmediata como mediata, o bien a largo plazo, representa una gran 

perdida, tanto a nivel familiar, en función de la perdida de una vida humana como a nivel 

institucional en función de los recursos y la infraestructura destinados a este fin. Ya que  un 

trasplante hepático representa un gran conjunto de acciones  desde el acto altruista del donador 

hasta culminar el acto quirúrgico-anestésico en la sala de operaciones. 

 

Todavía no se puede predecir con exactitud cuanto tiempo durará el  hígado trasplantado en el 

receptor. Ya que todavía no hay recuento estadístico amplio, dada la relativamente reciente 

introducción de esta técnica, y el escaso tiempo trascurrido35. Al mismo tiempo se desconoce con 

exactitud la  indecencia de complicaciones transanestésicas durante el trasplante hepático, 

teniendo en consideración que este periodo es el mas critico ya existe un periodo hepático, en el 

cual toda función hepática desaparece al ser removido el hígado,  además de las consecuencias 

sobre la hemodinámica del paciente debidas a los pinzamientos vasculares y la posterior 

reperfusión, así como su repercusión en la mortalidad a 28 días. 

 

Asociaciones entre negativos resultados quirúrgicos y  variables hemodinámicas transanestésicas 

en el paciente durante el trasplante hepático han reportado que  la hipotensión severa, definida 

como presión arterial media menor a 40mmhg o hipertensión pulmonar severa, definida como 

MPAP mayor a 40 mmhg fueron asociadas de forma independiente a mal  pronostico35. 

 

En cualquier paciente con hipertensión pulmonar el acto anestésico se convierte en un verdadero 

desafío en estos pacientes ya que los cambios fisiológicos durante la anestesia y cirugía pueden 

provocar incrementos agudos de las resistencias vasculares pulmonares y fallo ventricular 

derecho.  A pesar de que no hay estudios adecuados sobre este tema, cabe esperar que la cirugía 

electiva presente un riesgo mayor en los pacientes con hipertensión arterial pulmonar. Además, el 

riesgo podría aumentar según el grado de severidad de la clase funcional de la NYHA 36. 
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Para la iniciar la anestesia general en estos casos es fundamental realizar una inducción suave ya 

que la mayoría de anestésicos reducen la resistencia vascular sistémica, lo que puede conducir, 

sobre todo en situaciones de gasto cardíaco fijo, a un descenso significativo de la tensión arterial  

sistémica y en la perfusión coronaria37. 

 

Se recomienda el uso de opiáceos a dosis suficientes para bloquear la respuesta hemodinámica a 

la intubación, así como lidocaína 1 mg Kg. Se puede utilizar para la inducción de anestesia general 

propofol 1-2 mg Kg, etomidato 0,2-0,4 mg Kg así como relajantes neuromusculares. Se acepta 

tanto la anestesia balanceada con agentes inhalatorios como la anestesia total intravenosa 

(TIVA)38, sin embargo, no hay estudios disponibles que comparen ambas técnicas en casos de 

hipertensión arterial pulmonar.  

 

Se debe mantener un nivel analgésico adecuado con opiáceos y se recomienda la relajación 

muscular. Es fundamental controlar todos los factores que puedan aumentar las resistencias 

vasculares pulmonares, para ello es imprescindible evitar la hipoxemia y la hipercapnia, corregir la 

acidosis y atenuar la liberación de catecolaminas mediante una analgesia adecuada. Es importante 

mantener el ritmo sinusal. Un episodio agudo de fibrilación o flutter auricular puede conllevar un 

descenso grave del gasto cardíaco por la importancia del componente auricular en el llenado 

ventricular de estos pacientes. Las causas más probables de arritmia son la hipercapnia y la 

inserción de catéteres centrales, que se deben colocar con sumo cuidado38. 

 

La administración de catecolaminas está indicada en las situaciones de hipotensión pese a 

euvolemia.  Se reserva la adrenalina para déficit severo de contractilidad39 y la noradrenalina a los 

casos de hipotensión refractaria40. 

 

Las complicaciones cardiovasculares y hemodinámicas en  el periodo transanestésico representan 

una gran preocupación para el anestesiólogo; dentro de los múltiples parámetros que se deben 

considerara para un trasplante exitoso, es imprescindible una adecuada perfusión del órgano 
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trasplantado ya que su adecuado funcionamiento y por tanto la sobrevida del paciente dependen 

de un adecuado aporte sanguíneo al órgano durante la fase neohepática del transanestésico, 

donde una falla hemodinámica del paciente tendrá catastróficas consecuencias. 

 

La hipertensión arterial pulmonar es un factor de riesgo de complicaciones cardiovasculares en  

general durante un procedimiento anestésico1  y en el postoperatorio inmediato y mediato por lo 

que conocer la asociación entre este factor, sus complicaciones y la mortalidad a 28 días resulta 

muy valioso en el contexto del trasplante hepático 
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JUSTIFICACIÓN 

La  mortalidad post operatoria en trasplante hepático por encima de las cifras internacionales sería 

preocupante, y una fuente de pérdida de recursos en diferentes aspectos si es considerada de 

forma integral. No se conoce la incidencia de complicaciones cardiovasculares asociadas a 

hipertensión pulmonar durante el transanestésico de trasplante hepático y la mortalidad post 

operatoria a 28 días en el servicio de Anestesiología del Hospital de Especialidades  CMN Siglo 

XXI “Dr. Bernardo Sepúlveda Gutiérrez”; la detección de estas complicaciones de forma oportuna 

condicionara un adecuado tratamiento o en su caso una protocolización lo cual puede ayudar a 

reducir de forma importante la mortalidad de este procedimiento, además de disminuir el costo de 

los tratamientos del paciente post transplantado. 

 

Magnitud del Estudio 

La importancia radica en conocer las complicaciones asociadas a hipertensión pulmonar en el 

paciente con enfermedad hepática incurable, en el periodo transanestésico del trasplante hepático 

y prevenirlas o corregirlas de forma oportuna;  así como conocer la mortalidad a 28 días dará paso 

a mejoras en la atención y más altas las expectativas y de esta forma ofrecer mayores 

posibilidades de éxito en trasplante hepático en el Servicio de Anestesiología del Hospital de 

Especialidades CMN SXXI  “Dr. Bernardo Sepúlveda Gutiérrez”   que es el único hospital del 

Instituto Mexicano del Seguro Social donde se realiza este procedimiento.  

 

Trascendencia del estudio 

La trascendencia de este estudio se encuentra en que se sentará la base para la prevención de 

complicaciones transanestésicas durante el trasplante hepático, teniendo en cuenta la importancia 

de la estabilidad cardiovascular y hemodinámica;  esto es de vital importancia para el adecuado 

funcionamiento de órgano trasplantado y por ende de éxito del trasplante y de esta forma disminuir 

la mortalidad posterior al procedimiento. 
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Factibilidad del estudio 

El estudio es totalmente factible ya que contamos con lo necesario en cuanto a recursos humanos 

y técnicos, infraestructura, material consumible y medicamentos para realizar procedimientos 

anestésicos para trasplante hepático. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Cuál es la prevalencia de complicaciones cardiovasculares asociadas a hipertensión arterial 

pulmonar en el transanestésico de trasplante hepático y la mortaldiad a 28 días en el servicio de 

Anestesiología del Hospital de Especialidades CMN Siglo XXI “Dr. Bernardo Sepúlveda Gutiérrez”? 

 

Objetivos: 

Objetivo general: 

• Demostrar la asociación entre hipertensión arterial pulmonar en sus diversos grados y 

riesgo de complicación cardiovascular transanestésica en pacientes sometidos a trasplante 

hepático y la mortaldiad a 28 días. 

 

Objetivos específicos: 

• Demostrar la asociación entre hipertensión arterial pulmonar y complicación cardiovascular 

transanestésica. 

 

• Identificar las complicaciones transanestésicas cardivasculares atribuibles a  hipertensión 

pulmonar en sus diversos grados en pacientes sometidos a trasplante hepático. 

 

• Identificar la mortalidad a 28 días del trasplante hepatico y su realación con los diversos 

grados de hipertensión pulmonar. 
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HIPÓTESIS  

 

La hipertensión arterial pulmonar constituye un factor de riesgo de complicación transanestésica y  

mortalidad a 28 días en pacientes sometidos a trasplante hepático 

 

	
  

18	
  



	
  	
  

MATERIAL Y MÉTODOS: 

Diseño: 

Tipo de Estudio:  Serie de casos 

Observacional, descriptivo, transversal, retrospectivo. 

 

Universo de Estudio: 

Pacientes sometidos a trasplante hepático en el Hospital de Especialidades, CMN SXXI. 

 

Tamaño de muestra: 

Se realizó muestreo no probabilístico por conveniencia de los pacientes sometidos a trasplante 

hepático en el Servicio de Anestesiología del Hospital de Especialidades CMN SXXI en el periodo 

comprendido del 1 de enero del 2010 al 31 de Diciembre del 2014. 

 

Procedimientos: 

Se recolectaron todos los expendientes de pacientes sometidos a trasplante hepático del registro 

de procedimientos anestésicos, se consideraró a los pacientes que complieron con los criterios de 

inclusión y no presentaron criterios de exclusión o eliminación; sin embargo el número de pacientes 

se reduce a 15, por lo que este estudio constituye un preliminar para continuar en un futuro esta 

línea de investigación;  después de la revisión de la valoración pre anestésica, y registro 

transanestésico, nota post anestésica, nota de alta del paciente y notas de seguimiento  se 

procedió a requisitar la correspondente hoja de recolección de datos. Una vez recolectados los 

datos de todos los pacientes que fuerón incluidos en el estudio, se estratificaron de acuerdo al 

grado de hipertensión pulmonar que presentasen en leve, moderada y severa;  los datos  se 

vaciaron en una base de datos electrónica, y fueron sometidos a análisis por el programa 

estadístico SPSS V.22.  

 

Criterios de inclusión: 

• Edad de 18  a 65 años.  
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• Pacientes derechohabientes del IMSS. 

• Pacientes con diagnóstico de enfermedad hepática incurable. 

• Pacientes en protocolo de trasplante hepático que hayan sido sometidos al trasplante. 

Criterios de exclusión: 

• Pacientes menores a 18 años de edad y mayores de 65 años de edad 

• Pacientes no derechohabientes del IMSS 

• Con enfermedad hepática curable por medios diferentes al transplante hepático 

• Pacientes fuera del  protocolo de trasplante hepático o que no hayan sido sometidos al 

trasplante 

Criterios de eliminación: 

• Pacientes que no cuentan con expediente clínico  

• Pacientes que no cuentan con formato de registro transanestésico 

• Pacientes que no cumplan con los criterios de hipertensión pulmonar  

• Pacientes que no cuenten con notas de  seguimiento posterior al trasplante a 28 días. 

 

Definición de variables: 

 

VARIABLES DEFINICIÓN OPERACIONALIZA-
CIÓN 

ESCALA 
DE MEDICIÓN INDICADOR 

VARIABLES INDEPENDIENTES 
Hipertensión 
Arterial 
Pulmonar leve 

Presión arterial 
sistólica medida 
por ecografía de 
la arterial 
pulmonar, 
reportada entre 
25 y 30 mmHg. 

La obtención de esta 
variable se hará 
mediante el reporte 
en la valoración pre 
operatoria por 
cardiología. 

Cuantitativa, 1. Si 
2. No 
 
 
 

Hipertensión 
Arterial 
Pulmonar 
Moderada 

Presión arterial 
sistólica medida 
por ecografía de 
la arterial 
pulmonar, 
reportada entre 
31 y 45 mmHg. 

La obtención de esta 
variable se hará 
mediante el reporte 
en la valoración pre 
operatoria por 
cardiología 

Cuantitativa, 1. Si 
2. No 

Hipertensión 
Arterial 
Pulmonar 
Severa 

Presión arterial 
sistólica medida 
por ecografía de 
la arterial 

La obtención de esta 
variable se hará 
mediante el reporte 
en la valoración pre 

Cuantitativa, 1. Si 
2. No 
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Análisis estadístico 

Se realizó estadística descriptiva en la población estudiada que incluye frecuencias, medias, 

medianas, proporciones y correlaciones mediante la prueba de Pearson. Se reportan 

características de los pacientes y el seguimiento a 28 días, incluyendo grados de hipertensión 

arterial pulmonar, complicaciones cardiovasculares transanestésicas, mortalidad a 28 días. Se 

resumen los hallazgos y detalles específicos  con reconocimiento de sesgo. 

 

Aspectos éticos 

El presente protocolo de investigación, cumplió con los principios éticos de acuerdo con la 

declaración de Helsinki, actualizada en la 52 Asamblea Médica Mundial de Edimburgo, Escocia en 

Octubre del 2000. Consideró los principios de toda investigación: 

 

Respeto: Se respetó el anonimato del paciente.  

Beneficencia: El presente estudio de investigación tuvo como finalidad el beneficio de pacientes.  

Justicia: Trato justo y equitativo a la privacidad del paciente y los participantes, en el estudio. Se 

llevó a cabo y se respetó la ley general de Salud y código de Núremberg. Y a las políticas propias 

del hospital en donde se realizó el estudio. No se afectaron los criterios éticos establecidos.  

pulmonar, 
reportada > a 45 
mmHg. 

operatoria por 
cardiología 

VARIABLE DEPENDIENTE 
Complicación 
cardiovascular 
transanesté-
sica. 

Evento adverso 
en la función 
cardiaca o 
hemodinámica 
durante el 
procedimiento 
anestésico para 
trasplante 
hepático. 

La obtención de esta 
variable se hará 
mediante los 
registros 
transanestésicos. 

Cualitativa 1. Si 
2. No  

Mortalidad a 
28 días. 

Muerte del 
paciente post 
trasplantado 
antes de 28 días 
del evento 
quirúrgico. 

La obtención de esta 
variable se hará 
mediante las notas 
de seguimiento del 
paciente. 

Cualitativa 1. Si 
2. No 
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Por lo tanto declaramos que no se requirió implementar la carta de consentimiento informado para 

la realización de este estudio por que la información se obtuvo del expediente clínico, respetando 

la privacidad de lo escrito. 

 

Recursos, financiamiento y factibilidad: 

La elaboración del protocolo de investigación fue  efectuada por el tesista Dr. Jesús Miguel Zapién 

Madrigal, así como la recolección de datos de los registros transanestésicos, expedientes clínicos y  

notas transanestésicas. posteriormente se efectuó el análisis estadístico, la información fue 

supervisada por la Dra. Janeth Rojas Peñaloza, Anestesióloga adscrita al servicio y Asesorada por 

el Dr. Antonio Castellanos Olivares, Jefe de Servicio. Como materiales se utilizaron los expedientes 

clínicos del archivo de la unidad, papelería básica, así como equipo de computo para procesar la 

información. Por ser un estudio descriptivo, observacional no se requirió de recursos financieros. 
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RESULTADOS 

Se encontró que del 1º enero de 2010 al 31 de diciembre de 2014 se realizaron 15 trasplantes 

hepáticos ortótpicos en el Hospital de Especialidades CMN Siglo XXI,  mismos que se incluyeron 

en este estudio  sin eliminarse ninguno de los pacientes ya que todos cumplieron con los criterios 

de inclusión, y ninguno presento criterios de exclusión o eliminación , del total de pacientes 

estudiados 8 fueron mujeres (53.3%)  y 7 hombres (46.7%), con una edad media de  47  años 

(mínima de 31 y máxima de 58 años). Ver Tabla 1 , gráfico1 y 2. 

Tabla 1. Distribución de los pacientes por Sexo. 

 Frecuencia Porcentaje 

Femenino 8 53,3 

Masculino 7 46,7 

Total 15 100,0 

 

Gráfico 1. 
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Gráfico 2.  

 

De entre los pacientes estudiados  se encontró que 12 de los 15 pacientes estudiados presentan 

algún grado de hipertensión arterial pulmonar (80%), con una  media  de presiones arteriales 

pulmonares leves y moderadas , teniendo igual numero  de casos ambas con 5 pacientes (33.3% 

en cada grupo) se encontraron 3 casos de pacientes con hipertensión pulmonar severa (13.3%) y 2 

casos de pacientes sin hipertensión pulmonar (13.3%)  con rangos  de presión arterial pulmonar 

calculada entre  22mmHg y 38mmHg. Ver tabla 2 y gráfico 3. 

Tabla 2. Presión Arterial Pulmonar Preoperatoria 

 
Frecuencia Porcentaje 

HAP LEVE 5 33,3 

HAP MOD. 5 33,3 

HAP SEV. 2 13,3 

PAP NORMAL 3 20,0 

Total 15 100,0 
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Gráfico 3. 

 

Al respecto de las complicaciones cardiovasculares en el periodo transanestésico  en el trasplante 

hepático  se encontró a la  hipotensión arterial sistémica siendo la complicación mas frecuente en 

un total de 10 pacientes (66.7%) , en segundo lugar se encuentra la  bradicardia  en 2 casos  

(13.3%),   y seguidos de datos de bajo gasto cardiaco en  el 6.7%, arritmias  en el 6.7%  y muerte  

en el 6.7%  habiendo presentado 1 paciente cada una de estas complicaciones. Ver tabla 3. 

Tabla 3. Complicaciones Transanestésicas. 

 Frecuencia Porcentaje 

Hipotensión Arterial Sistémica 10 66,7 

Bajo Gasto Cardíaco 1 6,7 

Bradicardia 2 13,3 

Arritmia 1 6,7 

Muerte 1 6,7 

Total 15 100,0 
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Del total del grupo de pacientes (15) estudiados se encontró una mortalidad a 28 días de 10 de 

casos (66.7%). Ver tabla 4 y gráfico 4.  

Tabla 4. Mortalidad Post-operatoria  a 28 días. 
 Frecuencia Porcentaje 
Si 10 66,7 
No 5 33,3 
Total 15 100,0 
 

Gráfico 4. 

 

 

Para el análisis estadístico se realizó  una correlación entre los grados de hipertensión pulmonar y 

las complicaciones cardiovasculares transanestésicas mediante la aplicación de la prueba de 

Pearson,  donde se obtuvo una r de .645,  por lo que se tiene una correlación significativa en el 

nivel de 0,05 (2 colas). Ver tabla 5. 
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Tabla 5. Correlación  entre Hipertesión Arterial Pulmonar y 
Complicación Trananestésica 

 Presión Arterial 
Pulmonar 

Preoperatoria 

Complicación 
Transanestésica 

HipertensiónArterial 
Pulmonar Preoperatoria 

Correlación de 
Pearson 1 0,645* 

Sig. (bilateral)  0,024 
N 15 12 

Complicación  
Cardiovascular 
Transanestésica 

Correlación de 
Pearson 0,645* 1 

Sig. (bilateral) 0,024  
N 12 13 

 

En cuanto a la mortalidad a 28 días  y su correlación con  hipertensión pulmonar pre operatoria  se 

encontró una r de -,128. Ver tabla 6. 

Tabla 6. Correlación entre Hipertensión Arterial Pulmonar  Preoperatoria y  
Mortalidad a 28 días. 

 HAP Pulmonar 
Preoperatoria 

Mortalidad  
(a 28 días) 

Hipertensión Arterial 
Pulmonar Preoperatoria 

Correlación de Pearson 1 -0,128 

Sig. (bilateral)  0,650 
N 15 15 

Mortalidad postoperatoria 
a 28 días. 

Correlación de Pearson -0,128 1 

Sig. (bilateral) 0,650  

N 15 15 
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DISCUSIÓN  

Históricamente el trasplante hepático ortotópico, representa la cura de la enfermedad hepática 

crónica, sin embargo es un procedimiento anestésico-quirúrgico de alta complejidad, por lo que no 

esta exento de complicaciones; este procedimiento relativamente reciente se ha estudiado  y se 

han identificado factores que aumentan la morbimortalidad.  

La hipertensión arterial pulmonar es una condición muy frecuente que se encontró en  13 de los 

pacientes que se incluyeron en este estudio y que representan el 80%; siendo mas frecuente la 

hipertensión arterial pulmonar leve y moderada 33.3.% en cada caso, la hipertensión pulmonar 

severa se encontró en 13.3%. esto indica que los pacientes que se someten al trasplante hepático 

en nuestro hospital  cursan con enfermedad hepática que ha originado complicaciones pulmonares 

y muy probablemente cardiacas en estos pacientes por ello son pacientes con mayor riesgo de 

morbilidad transanestésica. 

Existe una gran cantidad de complicaciones cardiovasculares que pueden presentarse en el curso 

de un periodo transanestésico, sin embargo la mas frecuente (66.7%) en esta serie fue la 

hipotensión arterial sistémica,  y en segundo lugar las alteraciones del ritmo cardiaco (bradicardia  

en 13.3%   y arritmias  en el 6.7%)  seguidos del  bajo gasto cardiaco  y muerte (en el 6.7%  

respectivamente); todo esto cobra mayor significado al recordar las consecuencias hemodinámicas 

de la alta presión en la circulación pulmonar, y si además a lo anterior se suma el estrés quirúrgico, 

la pérdida sanguínea, la depresión cardiovascular de los agentes anestésicos,  las infusiones de 

líquidos, los fenómenos de isquemia-reperfusión, entre otros;  y que todos ellos  implican 

consecuencias en  la volemia,  el equilibrio ácido-base y los niveles de electrolitos séricos.  

Considerando lo anterior no resulta inesperado que los pacientes con hipertensión arterial 

pulmonar presenten complicaciones cardiovasculares durante el transanestésico del trasplante 

hepático. 

Por lo anterior debe prestar especial atención al hecho de que solo los pacientes con algún grado 

de hipertensión arterial pulmonar fueron los que presentaron complicaciones cardiovasculares 
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evidenciando una relación;  que  en términos estadísticos esta comprobada por los resultados de la 

prueba de Pearson,  con r de .645,  por lo que se tiene una correlación significativa en el nivel de 

0,05 (bilateral) entre la hipertensión arterial pulmonar y las complicaciones cardiovasculares 

transanestésicas.  

Las complicaciones transanestésicas se presentaron, sin embargo no necesariamente condujeron 

a la muerte ya que solo 1 de los 12 pacientes que presentó este tipo de complicaciones tuvo este 

desenlace en el transanestésico, por lo que  con este estudio no se puede afirmar una relación 

entre hipertensión arterial pulmonar y mortalidad transanestésica. 

En cuanto a la mortalidad a 28 días se encontró en 66.7%,  con una sobrevida en este periodo de 

33.3%; siendo muy baja si es comparada con los datos de sobrevida a nivel internacional que 

mencionan hasta 76% a 5 años21.   

Dentro de los pacientes que presentaron este desenlace  se encuentran pacientes sin antecedente 

de hipertensión arterial pulmonar y pacientes con dicho antecedente, por lo que con los datos de 

este estudio no se puede  demostrar una clara relación;  teniendo este hecho una correlación 

mediante prueba de Pearson con r de -,128 entre la  hipertensión arterial pulmonar pre operatoria y 

mortalidad a 28 días. Por lo que se debería considerar el manejo  y la evolución en el post-

operatorio inmediato y mediato como variables determinantes en la mortalidad a 28 días de estos 

pacientes.  
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CONCLUSIONES 

La hipertensión pulmonar preoperatoria en cualquiera de sus grados  se asocia a complicaciones 

cardiovasculares en el periodo  transanestésico de los pacientes sometidos a trasplante hepático 

ortotópico. 

Se encontró como complicación más frecuente es la hipotensión arterial sistémica, además se 

pueden presentar: bajo gasto cardiaco, trastornos del ritmo cardiaco  incluso muerte.  

La mortalidad a 28 días se encontró en 66.7%, y  no se encontró relacionada directamente a la 

hipertensión pulmonar preoperatoria, por lo que deben considerarse otros factores posiblemente 

realcionados como otras comorbilidades o bien el manejo y la evolución en el post-operatorio 

inmediato mediato como variables determinantes en la mortalidad durante este periodo. 

Limitaciones: 

Aunque se evaluó el total de los pacientes que han sido sometidos a trasplante hepático ortotópico 

el tamaño de la muestra es adecuado únicamente para aportar resultados preliminares  que 

orienten hacia nuevos estudios en esta línea y con mayores grupos se evalúe con mayor nivel de 

evidencia.  
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ANEXOS. 

INSTRUMENTO DE RECOLECCIÓN 

“Hipertensión arterial pulmonar como factor riesgo de complicación cardiovascular 

transanestésica y mortalidad a 28 días en pacientes sometidos a  trasplante 

hepático ortotópico en el Hospital de Especialidades CMN SXXI.” 

RECOLECTOR DE DATOS 

 

PACIENTE:  ____________________________________________________________ 

AFILIACION: ____________________________________________________________ 

EDAD:  _______________                    SEXO:     FEM: ______ MAS: ______ 

FECHA DE TRANSPLANTE:_______ _________________________________________ 

COMORBILIDADES: ______________________________________________________ 

INDICACION DE TRANSPLANTE (DIAGNÓSTICO INICIAL): 

________________________________________________________________________ 

  

PRESION ARTERIAL PULMONAR PREOPERATORIA:___________________________ 

TECNICA ANESTESICA:___________________________________________________ 

¿PRESENTO COMPLICACIONES TRANSANESTESICAS? SI ________ NO_______ 

¿LAS COMPLICACIONES FUERON CARDIVOASCULARES? 

SI______  NO ______ 

DESCRIBA LA COMPLICACION: 

________________________________________________________________________

________________________________________________________________________

________________________________________________________________________ 

¿LA COMPLIACIONE ES ATRIBUIBLE A LA PRESION ARTERIAL PULMONAR? 

   SI ______  NO _______ 

 

¿MURIO EL PACIENTE ANTES DE 28 DIAS POSTERIORES AL TRASPLANTE? 

SI_______NO_________ 

EN CASO AFIRMATIVO, DESCIBRA LA CAUSA ATRIBUIBLE. 

________________________________________________________________________ 

OBSERVACIONES ADICIONALES: 
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CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLOS DE 

INVESTIGACIÓN 

Nombre del estudio: 
“Hipertensión arterial pulmonar como factor riesgo de complicación 
cardiovascular transanestésica en pacientes sometidos a  trasplante hepático 
ortotópico en el Hospital de Especialidades CMN SXXI.” 

Lugar y fecha: México, D.F. Mayo de  2015 
Número de registro: Pendiente 

Justificación y objetivo del 
estudio: 

No se conoce la incidencia de complicaciones cardiovasculares asociadas a 
hipertensión pulmonar durante el transanestésico de trasplante hepático en 
el servicio de Anestesiología del Hospital de Especialidades  CMN Siglo XXI 
“Dr. Bernardo Sepúlveda Gutiérrez”; la detección de estas complicaciones de 
forma oportuna condicionara un. 

Procedimientos: Revisión de los  registros transanestésicos, expedientes y notas 
transanestésicas de esta Unidad. 

Posibles riesgos y molestias: Ninguna. 

Posibles beneficios que recibirá 
al participar en el estudio: 

Deteccion y Tratamientod de complicaciones cardiovasculares 
transanestésicas o en su caso una protocolización lo cual puede ayudar a 
reducir la morbimortalidad en trasplante hepático. 

Información sobre resultados y 
alternativas de tratamiento: 

Se informará por medio del servicio de Anestesiología acerca del resultado 
de la investigación. 

Participación o retiro: Puede decidir no participar en el estudio en cualquier momento y no se usará 
la información obtenida. 

Privacidad y confidencialidad: 

No se revelará el nombre, número de afiliación o algún otro dato que 
comprometan la identidad del sujeto de estudio, los datos obtenidos en los 
registros transanestésicos, el expediente clínico y notas transanestésicas, se 
usarán con estricta confidencialidad sin que se revele ningún aspecto de los 
mismos. 

___ No acepto el uso de la información de mi reporte de colonoscopia y expediente clínico. 

___ Acepto el uso de la información de mi reporte de colonoscopia y expediente clínico. 

En caso de dudas o aclaraciones 
con respecto al estudio podrá 
dirigirse a: 

Dr. Jesús Miguel Zapién Madrigal 
Dra. Janeth Rojas Peñaloza 

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podrá dirigirse a: Comisión de Ética de 
Investigación de la CNIC del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330, 4º piso Bloque B de la Unidad de Congresos, 
Colonia Doctores. México D.F., CP 06720. Teléfono (55) 56 27 69 00 extensión 21230, Correo electrónico: 
comision.etica@imss.gob.mx  
 
Nombre y firma del sujeto:    ______________________________________ 
Nombre y firma testigo 1:       ______________________________________ 
Nombre y firma testigo 2:       ______________________________________ 
Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento: _____________________________________ 
 

 

36	
  


	Portada
	Índice
	Resumen
	Marco Teórico
	Justificación
	Planteamiento del Problema
	Hipótesis
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Bibliografía
	Anexos

