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GENERALIDADES E INTRODUCCION

los pacientas con transplante renal varia considemblements la prevalen-
cla da enfermedad hepitica ds una wnidad a otm {1-3) aunque 2l promedio
as fracusnte. En aqusllos recoptorus en el cual tienon algin tipo de en-
formadad ¢rdnica antes del transplante son mds diffciles du recanocesr —
(l;). Hay la forma anfeterica y subclinica qua froguentemente se prusenta
on laam hepatitis crdnica persistents y ¢uo dnicamente pucde descubrirse-
por biopsia hopitica, antre loa factoros ques ke asocian es que éstos -
ociontes tienen tnA exposicidn mayor, ya sea a lao hoptitis del vieus B ¥
a la hopatitis No-A No-B al estar en homudidlisis en forma criniea, jun-
to con la inmmodeficiencia dal undmico erdnlco.

La enforaedad hepitica gue sa presenta despuds dol transplante ru—
nal punde sar leva, limitada, pero en otras ocastones son nda sevems; -
incluynndo insuficiencia hepdtica fulmtnante y cirrosis. Bl diapgnistico-
difermncial quo doebe cunsiderurse son una hemtitis viral aguwdan, cxacer-
bacidn de una hemtitis crdnica, infeccldn sistédmica y toxicidad relacio
nada con azatioprina, anfeccidn con gérmenes puirticulamente grum nepati
voe (Klebsiclla=-Enterobacter v Pucudomoni sp) que muy frecaentencnte 11
van a ln muorte a ostos mcientes gue entin rocibiondo drogis inmunosie—
presorns despuds del transplante (5) pdicmdo afectar al bigido guma par
te de una septicemia. Ef incierto ai la aratioprinag ocasiona dadin un olo
hombre (5=7) r\)rﬁ ciortamente ocagiona colestasic introahmpitica (8-9) -
puctds sustitulrse por clclofosfamida, se conuidern texicidad por la dpoo
ga. Yo dobe susmndapse la inmunosupresidn en forma bSrusca en aguelios -
fcicntes que son portadores de Aglils, dnicamente en s1tuiciones muy es—
pocialeay por la probabilidad de gues su sistema innunolégico se tome -
coapetante on forma bruscs y que pueda ocaszlonar wd necrusia hopitica -
fulnipante {10).

Ds sodo que la oayoriu de los episodios de la enfersedad hepitica —
daspuss del transplante rcnal son: Hepatitis aguda o crdnica (11). los -
peiantas con heintitie viml aguda, tipicamente so pruseatan con fiebre

e ictericia.
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El diapndstico definitivo sa apoyard en la presencia de lntfgeno
virsl, slevasidn en los tituleos de anticuerpos ¥ el aislapmiento del -
virus. En muchos casos pueds halber marcadores pare varios virus prae
sante® antes del transplante y que despuds de haber iniciado la inmu-
nosuprosidn presenta reactivacidn del proceso [1]1-15). Los dos virus
qua se condideran mis responsables son: EI virus de lo Dematitis B y=
al Cytomegalovirus, los anticuerpos de fijacidn do conplemento se en-
cuentran frecuwentesente antes del transplante mm ¢l Cytomegalovirus
(13-15) pruvalece y los titulos se incramentan adn sip heptitia (15).
En la 3usoncit de otros marcadorvs virales, cuando el Cytomeghlovirus
sa cultiva cn orina, hipado con sleovacidn Importante en los titulus =
ds anticuerpos es muy razonable censiderar dsta come cansa de la heps
titis agwla.

Si ol AgHBs {4) w ol Aglbe (+) este Gltimo es wn descubrimicnto-
mfg reciente (cuyn prusencla se corrmlaciona con lu replicacidn vie -
ral); no implica nreesariamente gue la hepititis del virus B sea  la.
CALSS .

Fuera de Gran Dretana (cz.pn:ia.lmcnu- en las idades en dondg e
los portadores de AallEs no son excluidos del tmnsplante ), tienen uma
alta prevalencia de este antigeno en €l momento del trunsplante (4 ) .=
Por otro ladu, la realizacién de inmunounsave espreisico pure la Hepa
titis A, sc ho emprrado 2 uwiir nas anplizzentn; dande mas informaeidn
a la proporcidn de casos de Hepatitis apuds fost-trunsplante, debido-
W este virus ¥y actwlepente In Hemtitis NO-A No—B se visgnostica pore
exclusidn, Ocasionaloente lu livpatitis aguds purde occurrir secundario
a la diseninacidn do wpa infeccidn viral, ¢omo 65 el c2so del Herpes—
Simpple. Aunque por lo peneral, las condiciones oejuran eRpontineamen-
te. E} tratamicnto con Interferun-levamisole y Amabinosido de Adenina
todavia estin cvaluindosc; el altirs de éstes o8 ¢l que parece cl ods

adgewrdo.,
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la funcidn hepitica popsistentemente alterada por ods de seis sescs,
por lo general significa deasarrollo, ya sea hopatitis crénica persistente
o hemtitis ordnica actlva. M infomacidn acerca da los capbios ¢n ¢l =
higado es esencial paye su manejo y la biopsia hepitica gs obligatoria. -
En una aseric de mcientas con hapetitis eedniva poraistente, wna terccoru-
parto avoluciondron hacia hemtltis crdnicn activa, on todos ellos con =
Agits (+) (L) vy on agquellos mclontes con hepititis crdnics activa, corea
de la mitnd de los casos evolucionaron hacia ta Cirrvais [(2-3), Ya que -
estos pu:lant-en Be 2ancuentran recibiendo rigimen inmunosupresive van a -

presentar pocos aignos clinicamente de la hepatitis ¢rdnica activa.

Cuando la hemorrdgin ae prescenta por ruptura de virices esofdgi—
cas, el manejo depedord de la ymagerva hepitica; pudiondo tener valor la ~
descompruaidn portosistémlca & e¢n su defecto la esclaroterapia de las ——

varices esofdgicas {19).

Recientements el intenis pura ¢l riecago prendstico ha ido uwn awento,
en aquesllos facientes cop enfermedad hepitica en bBace a los marcadores de

1a infeceidn de la hepatitis B antes del tronaplante,

La nayoria de los estudios bin encontmdo que ol Aglils (4) 6 el = =
AgHba (+) no estd asociadu con el incremento en el wiespo do enfermedid -
hopitica crinica {39-4L). En contraste Dugos (L) encontrd una alta prova-
lencla con la progresidn de la enfermedad hepitica cpdnica con el marca——
dor Aglids {+). La sobruvida del injerto no se afectd en la mayerfa de los
astudios (I942) o fud suprior (17-L3-13) en vatos mclentesa:; Ot ves -
hay alguien que nno ticne ia oisea opinidn, este es el caso dn Pleson - -
(4L}, Hay wa ventaja y es que se pucde determinar gendticancnte de 38 =
receptares con ARIES {+) el E7% tuvieron un antigeno iddntico {(HLA-A2) =

antes de la operacidn conpirda con 5L% ¢n el grupo sin Agilis {45).

Curndo loa receptores minales capacidad adecuada en la inmunidad hu-

moral efectiva antes dol trnsplante cemu respuesta a la infoceidn de la-

hopatitis B formando AchHlls (+), hay wa alta provalenciz de pechazo del -
injorto prro no de heptitis (45).
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Pudisndo gucir que es el precio que se tione que mgar farm wma mejor
sobrevida del injerto en pucientes con inmunosupresidn efectiva y =
et la enferoedad hepitica cordnica por infeccidn vimal,

El propisito de nuostro ostudio es examinar las cawvsas,historia-
natural y prundstico dc la enformedad hopdtica en los meientes do -
transplante renal en nuestro Sorvicic.Determinar la prevalencia de -
hoprtopatis en loa pagientes con trapsplante rennl en la unidad G-
"20 de Noviembre"” y valorar ai las homtopatias tienen alguna in -
flusncia en la avolucidn del injerto renzl.



P

Pudisndo ducir qua o3 ol precio que se tiens que pagar pork una mejor
sobrevida del injerto ¢n mcientes con inmmosupresién cfectiva vy -
es la enfermedad hepdtica crdnica por infectién viral.

El progdeite de nuzetro estudio es examinar las causashistoria-
natural y prondstico da la enfarmedad hepitica en los moientes de -
tranpsplante renal en nuecatro eervicio.Determinar la prevalencia de -
nomtopatin en los pacientoé con transplantt renal on la wnmidad CH-
*20 de Noviesbre™ § valornr 8i las hepatopatisse tiencn alguna in

fluencia en la ovolucidn del injerto renal.
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MATERTAL Y METODOS

Sa revisaron los protocolos de 105 pocientes con transplanto renal « - =
realizados an al Centre Hoapitalario "20 de Noviembre" del I.5.5.5.T.E.,

en al lapso comprondido entrm enaro de 1975 y noviembro de 1982

Se incluymron todos los enfermos con evidencia de lesidn hopdtica ,~
clinice o blogquimico dospuds del trunsplantc. Sec elintnaron las alterne
ciohos acaccidas eh oatadios terminales, atribuibles a un proceso grave-

generalizado gue acabard con la vida del maclenta.

ia afectacidn bloquinica hepitica so valord por las alteraciones de
1a colemix, fosfatusiy alcalina, transaminasas glutdmica uxalu.lt:u't.tca ¥ -
plrivica. Convirne hacer notar g.c las detoerminaciones sistémicas del -
AgHBa, 8d6lo se solicitaba en caso de sosmcha clfnica de hemtomtfa, —
por lo que no resulta posible sacar conclusionss genemles en cudnto a =
la provalencia de Aghils en nueatra, Se rcogierun los casos con Agiie —
poelitivo tanto ol se acommiid de hepatopatia como en agquelios que no se-

presentud ron,

En total hemes reunido | enfermos, en el cuxdro pimero wo se re—
cogen las caructeristicas de los cinco mcientes con AgiHs (+) antes del
trangplante de los cwaleu doa hivieron algin tipo de disfuncidn hemtoce
lular. En la misma tubla se muestm la ApHRs (+) mst=transplante. - o
Stendo suls positivos, en el resto 6 no se llepd a detemindr & sf se -

hizo fué porsisteatomente negativo.

De los 12 transplantados con evidencia de hemtomtia, disponemos -
de estudios histomtoldgices en 4, (N estwlio por cada paciente) y do —
ostudio necro’mico on uno. [as mueateas de tejide se (ijaron orfginalmen
te en formol al 0% premrmindose mrm nicroscopia Sptica, medfante las —
técnicas canvenclonales. las seccionas on mmiina se tifieron con hemats

xilina eosina, PAS, Wilder, Orceaina y Pearls.

El régimen inmunosupresor de la unidaci do transplanie renal C.H. —
®20 DE NOVIEMBRE".



PRE-CFERATORIO.
DONADQR VIVO.

(Dos afas antes de
la cirugia).

DONADOR CADAVET.
(1nmadia tupente antes

de la cirugiald.

DIA CERQ.

AZATIOPRINA Smg/fKg/dia.
FREDKISONA 45ug/din.

AZATIOPRINA Smg/kg2.

PREDNISONA LSmg/dia.
{Une scla tooa).

METLLPREDN ISOLGNA

0 mg/kglIv.

DEL PRIMERO AL DECEHO DIA.

low

Za=
3=
Lo

AZatiaprinay Segf/kgfdin, bajar la dosis 0.5 mg./Ke.
cadn 3 dfas, hasta unk dosis de sosten dn 2 eg/Kg/dia,
Predrnisonay LSnp/diarios qpor 20 dias.
Matilprednisolona Ig. Intravenesoe los dia impares.
Vigilando recwrmnto de glohulovs bLlancos y plagquatas.

modificando de acuwrdo a los resultadosa la dosis de
Azatioprina.

DOSTS DPE MANTENIMIENTO.

1.
2.-

Aratioprinar MgfEg/dia demendicnde de la tolerancia.

Prodpisona: I0nmg v T5mp disrios dependiendo de la telerancia.

DESPLES O DAS AN

¥ de laboroturio, puede intentarse el rutiro de una de las drogas

innunosupreseras, eligiendo la qu: provoque menos efectos solate-

51 1a funcién renal es esiable bajo ostricto cortrel edddice~

rales.
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RESUTLTADGO OGS

De 105 mcientes trapaplantndos, doce macientes {11%} desarrollarvon
ovidantepente onfarmedad Hapitica en cl pepiodo post-trunsplants, seis -
mujeres y sois hombres con wn promedio de edad do 30 afles, sicndo el rap
go-_de 13 affos a 50 afios en 6l memento del transplante v al prosedio sopm
rado por sexes son 27 y 33 afios para ¢l femoninu y el masculino respoeti
vamente, Se usd tranafusidn sanguinsa en un promedio de L wnidades por-
paciente en el grupo que no hizo ilemtomtia y en ¢l grupo con hapntopm.
tfa, fusron 5 Unidadas. De los pacientes que hicieron disfuncién Hemtp

celular, ocho fuerun de donador vivo y cuatro do caddver, [Tabla Ko. 1),

Todos {uvinron funcién llepdtica normal por un tiempo determinado -
postorior al transplante.  Tres matrones diferentos de enfermedad Hopled

ca 8= han considerndo segin sl prondstico.

Cinco mcicntes sufrieton de disfuncidn Heprtocslular ageda limitas
da, tevorsible y de apariencia Lanigna, tres predientus fallecieron, wia=
fud Hegntitis Fulminante, una Sub-agudd v la tercera avrid en insuficien
cia Hopitica durante el curso dep la Hepatitis agida severa, Cuatro gie-
clentea han desarrullado enfermedad Hepitica erdnica, vuva evolucidn  ha
aido estable desde ol punto de vista clinico v bloquimico, sin evideavia
de progrusidn a wirroaia activa, cibe nepcionir que mo fallecié por - =
otra causa de su Heprtopntiay siendo por un Peninguoma, tres afios dos— ~

puds dol transplanto.

Inmediatamente antes del transplante, todos los mcientes recibie—
roen tratamiento can Inmuran y deosis altas doe Estercides. la dosis de -
Evteroldes ful reduciéndoss graduilpents al mso de los mesas, Lo dosis
de Innuran varid de un miciente o otro, ol promedic fud de [2mg./Hg/dfa)
con wn rango da 1.5 a J.8agfKie/dia, la dosis mixima usdda para cada @
ciente no fud difervnte entre aquellos picientes que desarrollaron enfer

medad Hepitiea de los que no la hicleron.
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Muchos mcientes requiriercon de otros sedicamentos, incluyendoe
Antihipertunsives y Antibidticos. Todo medicamento considerado - —
Hutntutt;ncu, ¢ descontinud al presentar disfuncién Hemtocelular,
pero o buoe algln caso que haya tenido alguna influencia en el cur

to del proceso.

El desarrolle de la enfermedad Hepftica ne tuvo influcncias —
por edad, s0xe, naturaleza de la enfermedad renal, el origen de -
rifién transplantado o por el tipo de aparmamiento del tejido HlA. =
Ninguno de cstos factores modificd ¢l curso de la enfermedad Hepiti

ca .,

En la tabla No. 2, se tuestrap las caricteristicas clinicas y-

birqufwtcas de la enferredad hapitica post-transplante.

Tres du 12 episcdios de disfuncidn hemtocelular, enpuzapon an
tes de los seils meses del dia del transplanto, siendu e] primero a-

las 12 scmanas dospufs de la eirupia,

En 7 casus, la enfermcdad henftica fuof asociada con ficbre en—
wo de los casos la fiebro el peiente fab catalogada como de ora-
gtn obacure de L mesas de evolucidn, durante estos eplaodion, low -
mcientes fusron admitidos al lHosplitul mra determinar la causa de-
su fiabre, Aunque no se solicitarun cultivos de muestras de orima -~
pira Cytomegalovirus, se¢ considerd en uno, presentar titulos altos—
A ung e is;mrn:nm, si existid serocunversidn; Cabe mencionar que eb—

tos estudios no s¢ realizaron en forma sistenatizada.

No fwl rarv encontrar Ja amricidn de la disfuncidén bemtocolu
lar a la deforvescencia de la ficbre. No se pudo encontmar otra -
causa quo originara la fiebro en los 7 meientes. A pesar de anves
tigaciones hechus, como sucede con ¢l rukto de los pocientes con -
enfernedad Hepitica, cuindo la ficbre se resolvid; la mayuria de —

los gncientos se convirtievon asintomdticos, No exdstid algmae for

ma da disgtinguirlos gn que ol diagndstico s¢ sospechs al tener los-
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resultades anommales de las pruabas de la funcidn fiopdtica.

Los sintomas referidos a la insuficiencia Hepitica, fud rara en
eate grupo, excepto ¢n tres mclantos que evolucionaron en forma ful
minante, an uno agudo, en ol scgundo y en el Gltimu de pecrosis aub-
aguwda hepit.ica. El Intervalo entre al transplante y la lemtopmtia-

fuf de 4 meses, O meses y un afio O meses resmetivamento.

En dos pacientes tuvieron pnz:.irunos caractaristicos de hemti-—.
tia viml aguwda, cuyn progresién fud en cuostidn de dfas, el otro m
clonte presentd fiabre de origen obscuro durante 4 maesos aproximadi-

manta. Loa tres paclentes proscntaruvn encefalomtfa y muerte.

Tros mecisntes con mtedn de disfuncién hepatocelular crdnica —
habian estado teniendo fiebre en agujas durante el curso de la enfer
wedad. Eatos episodios duraron pir varias semanas y llegd a codor =
ya sca an forma espontiinea 6 por haber incrementado la dosis de esty
roldess. Sc atribuyd estos cpisodion febriles a enfermedad hepftica=
activa, un paciente dosarrolld prurito con duracidn do algunos meses
me jorando con ol usg de Colostiramlna y en 5 mciontes el prurito -
degapnrecid sin podeor afirmar si existid cambios bioquimicos suges—

tivo de colostanla.

Uno do los 4 picientes con onfemeodad hepftica epdnica, falle—
¢ld por otra causa diferente, debido a un meningioma; tres afios des-
puts del transplante, sicndo el intervilo entre transaplante y hcp:t2

mtia da § pesas.

El exidmen flaico ful poco notable en i mayoria de los mcien—
tes. la ictericfa sc observd en 6 casvs con disfuncidn heptocelu—
lar aguda, sicodo un case de Hupmtitis fulminante, otruo de hemtitic
subaguds y 1 tervero la hemtitis aguwls sevors frreversible, ¢l = —
cual fallecid y los otsos fueron agudas ruversibles, cncontrindose -
clfras por arriba de 2og/100ml, siendo la mds alta de G.4 de bilirmu

binas totales.
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Entre los cltatro pacientes con lemmtopat{a ordnica, no se obsarvd
Ictericia; siendo el reporte de las bilirrubinae mencs de Img/l1OCml. -
Hepatomerelia se observd en dos casos; no hubo Esplenonegalia y ningu-
no desarrolls Telangiectaatas caracteristico de enfermedad Hepltica -

orénica.

No existic un patrdn de diagndstice en las anomalidades, encon
trdndose en las primbas funcionalos Hemiticas, en lr mayoris de los -
mecientus la enzima transeminasa glutipics oxalacetica se encontraron-
por deba jo de las 500 U, Karmen: tnicamente la Hemtitis fulmin.!nte;
s¢ encontrd por arriba de {500 C.E) v fu! en dos cakos menos de 200 Ul
K., en aguelios con enfermedad Hepdtica crdnica. El tiempo de protombi
na y albumina sgrica Se mantuvicron dentro de los valercs norsales a -
axcepeidén de la necrosis fulminante y en la subapguda, la fosfatasa al-
calina no fuf solicitada en forma sistematizada; no hubo modificacio—

nes hematoldgicas en asociacidn a la disfuncidn Homtocelular.

ENFERMEDAD AGIDA FEVEKRSIBLE.— la dummcidn de la disfuncién Herato
celular en catos 5 meientes, varid de una 8 20 Bemandh, TEI0MMARAG w—
aus examenes a la porwalidad en todos &ftos; sin ohservarse hasta el -

momento actual recurrencias.

hicaments en uno de estos pucientes se revalizd biopgia hepdtica,

deoostrs datos compatibles con hopatitic tdzica con esteatosis focal.

AgliBs (+) estuve presente en un casu pre-tranaplante, el cual  so
negativizd post-trunsplante, hubo otra caso cun AgHBs {+) post-tranfm-
pilante, siendo el caso cn donde ¢l reporte histopmtoliogico Tud contnti

ble con hamtitis téxica,

La Hepatitis asociada a Cyrtomegalovirus fu: bastante noderuda con
unos niveles dc TGO en 350, con bilirrubinas totales do 4.3 con uma du
meidn de un mes, ¢on datos clinicos de colestasis con prurite, con un
intervalo entre el transplante y Mn hemtitis de 3 meses. Esto mismo -

paciente prescntd rechazo crdnico 5 mescs despuds de la hepntopatia. =
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No hubo aislamiento del virus por ninguna via, por no haborse aglicitadog

pero af se presentd elevacidn ¢n los Ac.a tf{tulos muy altos.

De los 8 pacientuss que hicleron enfernadad hepftica aguda, 4 presch-
taron rechazo ronal en wn tiempo anterior a lIa hemtopatfa y otros dos ~
ruchazos renales fueron pastoriores , falleciundo uno por insuficiencia-

hemitica y otro por problemas de rechazo resp:ctivamente.

ENFERMEDAD AGINMA PROGRESIVA A LA MLERIE.—- Tres mclentes murieron =
de insuficiencia hopftica en el curso do un episodio agudo, Un hombre Jo
kv afos con AgHfis (#} pre—transplants, al afio O meses post-transpisntu, -
presontd positividad en la AgiBs con un curdro febril de L neses do evo-—
lucidn, con clovacidn de TGO 300 con bilirrubinas totales de 2, el cstu—
dio neerdpsico roporta hemtitia suhaguda, Ia posibilidad que el agente -
etiolégico haya sido la hurntlt:is viral tipn B, adguiridndola despu’s del

tranaplante. . -

E}! sogundo mciente do 50 afios, en el cual no 6o determind 1a antign
nemia pre-transplantn, prosentando £ reses despuds del trmnoplante eleva-
cidn de TGO en %64 con bllirrubinas totales de 2.2 v Agllis (+) con Achis
(-) post-trmnsplante, el mporte mtolégico compatible con hefutitis ful-
minante al mrocer de origen viral, en caste piciente tanbidn eg fretible-
qua ol agente etioldygicn haya side la lopatitis viral tipe 8, adquiridndo
la posterior ol transplante; aungue no paddemos ser catogdricos yn que no-

tenemos reportes pre-transplante.

El otro mciente que fallecid por insuficiencia hepitica aguda, tunfa
27 aflas con Aglils (+) pre—transplante, no se 1legd o detemlnar marGado
rea para el virus B post=transplante, con 1n intervaio de 9 seses entre -
el transplante y la homiopntia, no se hizo cstudio histopatoldgico. No-
hubo inplicacién epidenioldgica do la hepatitia viral A, no tencmou marca
dores virnlega, para considerap algin factor etioldgico pruciso en este -

caso sgria muy diffcil de determinarp,

# NO SE DETERMINO.
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ENFERVEDAD CRONICA.~ O los L mcicntes con enfernedad hepltica
crénica, wno fallocid por ovra cause gix no tiene relacidén al parecer
con la Hemtopatia, pere si al transplante renal fuof por un meningio—
midy no s¢ dotermind mapcadores mra el virus de la heputitis [ antes—
del transplante y fud negacaive el AgHbs post-transplante, ¢l mcicnte
tuvo pechazo inmediato agudn, siendo necesBario realizar nefreetosia -
de dnte, ¥ ol intervalo entre ¢l trunsplante v la homtomtias fwf  de
5 meses, sc pesentd sin ictericia, ‘micamente con persistencia en Is
clovacidn de la TGO en 358 an varias detumminaciones, con cia duru- —
cidn de su hepatomtia de sels meses, no tienc biopeis hempiticr o -
Cwando fallecid ho habfa alteraciones clinicas 6 Lioguimicas Ge su —

hepatopatia.

Dos de los L tuvierun hepatitis crdnica activa, determinada pore
biopsia hepltica, los dos con AgHis (+) post—trunsplante y wo de —
ellos con AcHBs (+) con un intervalo entre transplante v hem tom tiu-
de 3 v 5 afies reamctivamente.  Nu 50 detormind Aglils pre-transplante
en uno de ellos ¥ en el otro fud nc‘gativo, los dos viven estables de-
2y funcidn hepitics ¥ une presentd ruchazo crdnico gque se entuentrya —
ta jo control., El otro pacicnte que hos falta menclonar, tiene una he—
mtitis crdpica persistente por biopsia hepitica con AgliBn (+) pre- -
transplante y AgHlls (+) 7 AcHBs (+) post—transplantn, con interwslo —
entrue transplante 7 hepmtommtfu de un afio 9 peoes, vive actulnente Z
¥ no ha tenido rechazo runal. Estos mcientcs po tiencn una segunda-

blopsia, e¢n ninguna reportan cuwrpes de tneclusidn.

En 5 moientes con AgHBs (+) de 3B solicitwdes pre-transplante ,—
corpedponde a un 13% de ¢stas, wo con hepititls aguds reversible, -
ligitada; Ctro desarrolld hepntitis ordnieca activa con porsistencia =
de Ag vy AcliBs {+). En los otros tres no so desarrollaron homtomtia,
llamando la atencidn que eh uno de wlles tonfa AckbBa (+) pre-trans—
plante, presentd rechazo renal sovere el cual se nefrectomizd, fallew

cigndo por septicemia. (Cuadra L}.



CUADRO 7

GRUPOS PRE TRANSE RECHAZO REMAL  POST-TRANSP. EVOLUCION DEL
AqHBslH)AgHiBs -] AGUDD  CRONICO  AqHBs {+) AcHBy{+) PACIENTE o
x4 . B -3 MESES
ABUDC 1 \ 2 4 4 5 B -6 MESES F 2 A0S
| B-5AHUS 6 MESES  F O WLSES
B-6 A0S B MESES
FULMINANTE x| 0 0 1 o F 4 MESES
$UB AGUDO 4 0 V] 1 al | AND 9 MESES
6-3 AHDS | MES
CROMICO 1 vz ! | 3 al B-5 AHOSTUESES  F 4 AHOS 2 MESES
| {HEFRECTOMIA) 2 B-4 AHDS
NO ENF. HEPAT ICA 3 0 | 0 m v B- 3ahos
(NEFRECTOMIAN D- 0 AHGS B MISES F SEPTICEMIA 2EDInS
CLAVE
+ HOSE DETERMINOG
8 BUEKA

F FALLECIO
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En otro de estos casos se transfundid con AgHBa (+)} por error,
parc al mciente no se le occasiond problemas hepiticos ni ha prosen
tado rechazo, Y la antigencmia fud transitoria y ol Gltimo igual—

mante no presantd ni hapatopatia ni rechazo.

En ol periodo pust-transplante tuviervn seis gncientes Antige~
nemia, tres con onfermedad hepitica aguda siendo irreversibla en -
dos y loa otres tres con enfermedad crdnica con famacidn da Ac. —

- an dos do allaos,
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Aunque existe evidepcia guimica de diafuncién Hepdtica (F675H) entre
105 receptorvs de trunspiante renal (), nosotros no tenesws un sty
dio prospectiveo; por lu que ignorumos la prevalencia real de la dis—
funcibn Hemitica en la Unidad de Transplante dol Hospital "20 de Ko~

viesbre®.

En nuestro estudio retrosmecetive, la prevalencin fud del 1th. -
La enfurmedad Hegdtica tiene muchos facturusy varia de leve a severa

y nl las causas ni la curacidn son fdcilmente smruntes (Tabla 3},

Desde 8l punto de vista clfnico, no existid en nwstru sefic el
antecedente do enfermcednd Hepitica previn. Los cinco mclentss quow
tuvigron AgHBs (+) antes del transplante, dos mcientss tuvieron —
evidencia clinlea de flepatitis viral en el prriodo Fost-transplante.
La aptigenemia hHis (+) Pre—transplante por algunos autoros no CoMBi-
deran que incrumente ¢l riesgo de insuficiencia Hepltico Post-truns
plante (33). S5in embargo, existen controversias a este reameio - -

{46), Shons y Prson mespectivamcnte.

Aungue la sabruvide del fnjerto e¢n aquellos pacientes con ~ -
AgHps {+) purece un factor protector en el poriocdo Mont-transplante-
tomprano, este ofectu protector se pierde posteriormente, debido a -
wn incremento en In mortalidad en estos receptorus con Aglbis positi-
vo; siendo princigalmente ocasicnado por infecciones no yelacionadas
con la Hepatitis y eventos Cardiovasculares, por lo que considers -~

William 0. §lillis que son palos candidatos al transplanta (L) Fip. 1.

Cono se obsorva en la figurn (2), existe una usociacidén claru -
entre el rechaze temprano del injerto y aguollos gue tuvicron Acilis,
los mcientes con persistoncla del Agibs (+) se observd que la sobrn

vida del injerto era igual o mejor que aquellos sin AgilBs (17).



TABLA 3

.

CENTRO AUTOR Ne %. HBS | CMV  {O.MIRUS {INESP {TOXICAS | OTRAS | DEFUNCIONES
Y. TEXAS | Ad waRE 62 38 6 21 2 16 6 7 (7
U.CALIE, | T.M.BERNE | 18 13 3 5 ] 4 2 2 3 (7}

4 HOPKING | W.BWILLIS 7 1 7 g )
P.BEMY B, | BIRELAND | 24 13 5 5 3 i 2 @
C.H."200F hOV| CASTELLANOS| 12 i 6 i 0 4 v 5 13}

* CAUSADA POR DISFURCION HEPATICA
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Otro estudio demostyd que los pacientes que tuvieron Agiis (+)

Pre y Post-tranaplante ronal, no o .dificd significativamente la so=
brovida tanto del injerto como del paciante y que on este grupo de
portadoros AglBs {+) no desarrulliron cirrosis o qu se hayan muer—

to por insuficiencia Hepitica (18) Fig. 3y 4 .

£n los rocientes afios se ha progresado en los conoctimientos -
con rudapecto a la asociacidn antre 1a Hepatitis dul virus 7t y ol — -
Ag. Ahora es clarc que los pacientes portadores del ApHbs (+) 3¢ -
puoden dividir gn aquellas que tienen la particula conpleta (DANE )=
¥ aquellos que tienuon wna pequeiia incompleta partfcula.

En aqunllos con la partfcula conpleta sc pusde dutectar inva--
riabletonte la proscncia del Agn ¥y no e¢s dnicamente que sea nmds in=
foccioko, sino que la enfemodad hepftica es mds agresivay por lo -
quo considoramos en ol trabajo de Thomus V. Berne que sSus mcientus

tonfan poca incidencta del Age.

Fn el trakajo do {orhard Opelz, oo se observa en la [ig.-5,~
la sobrevida dal injerto fof mejor al ailo {B4%) con Aplls {+) Pu—
tranaplante que agu:1los sin AgHes (S528). Sin embarge, esta difo-
rencia no es estadisticamente significativa. [For otro lado, los -
mcicntes eon Aclils (+) Pre-transplante tuvierun una sobrevide del-
injorto menor que aquellow sin farmuacidn de Aclif. (L03) y (67X) —
respectivanente al afioy poro es un Equeilo ndmero de picicentes, por

lo quu no prmite dar conclusionss firmes (A5).

Aungque en sl ecutwlio mtrusfective de Yokoyuma en queyubo una—
diferencia significativa en aquellos melentes cou dinfuncién [ep-
tocelular con rechazo erdnico, de aguellos que no tuvicrun disfup-—
cidn ilemitocelular con rechazo erinico con {pichur 0.05) no s8¢ Obe
sarvd difercncia en Ia sobrovida del injurto en anbos grupes {Fig,G)

{24}

El intervalo cntre transplante y lo Hepatomtfa varid amplia-

sonte do 3 keses a mis do 5§ ailos. fay ain embarge una tendencia que



-

PORCENTAJES COMPARATIVOS ENTRE AQUELLOS RECEPTORESCON Mg Hfls POSITIVO
{19 PACIENTES )Y CON Ag His HEGATIVO {140 PACIENTES)

PACIENTES AguiBs |-}
EM EL MOMEHIO DE
TRMISPLANTE [N=148)

{egi

043  PACIENTES AquAs(+)
£H EL MDUYENTO DE
og] TRAUSPLARTE {H=t6)

POSCEHTAIE SOERE LA VIDR

MESES DE WIESGD

FUENTE Williom O, Wifin. Jamo {979,

FIG. |



LOS PACIENTES CON Ac HBs (+) TUVIERON UN PEOR PRONOSTICO Fi6.2
{ P=<0.5) QUE AQUELLOS PORTADORES CRONICO O SIN CONTAGIO

0
0.8
E ooo\lﬂo
d
=3
=
- 0% ~-+ [N=10)  AquBs {1)
& (N 43] aq Hbs b-)
4
=
= 04 \
[7¥)
= .\uuu----or =8 {N=22) Ac HBs {1}
2
0.2
DL T B e e el Sse el
TR T w T

MESES DESFUES DEL TRAHSPLANTE

Thomas {endon
FUENTE: Hew Englond Journal of Medicine 1977



Fi16.3
EFECTQ DEL Ag HBs ANTES DEL TRANSPLANTE RENAL
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SORNEVIDA DEL PACIEMIE EN 2t RECEPTORES COW Aq HBe i+) Y 1TV RECEPTORES LOW Aq WBS {—)
DE THAMSFLAMTE UE CADAER,
FUEHIE' Thomos ¥ Reran: Tronsplantelion 1977



PACIENTES QUE DESARROLLARON Ag HBs DESPUES DEL TRANSPLANTE RENAL

%
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0
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FIG. 2 SOBAEVINA DEL PACIENTE DE It PACIENTES QUE ADQUIRIERON Aq HB3 DESPUES DEL TRAHSPLANTE

Y 160 RECEPTORES QUE NUNCA LO DESARRODLLARON,

FUENTE: Thomos V. Berna: Transplontotion (977

FIG. 4
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FUERTE: GERHARD OPEL Trosplontation Vol 25 [3) Woreh 1378

FIG. 5



SOBRE YIDA OE INJERTO
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1a Homtitis ocasionndas pur Citomegalovirus ocurm Bas teoprans que
145 asociadas & otras ctiologfas (21). En nuestro grup un caso =
cuyo intervale fud de 3 meses y que probablemente fud ocavionatdo ==

por CIV,

o8 lland 1a atencidn que no hubo ningin caso que sc prusenta-
r& dentro de los dos primeros beses del tronsplante, adn cuando es-
teban recibiendo ¢grondas dosis de inmunosupresores. Dosis altas de
azatiopripa puede estar dlrectamente rolacionada con la Hepatotoxi-
cidad & que aumente la susceptibilidad de tencr unh Hepatitis viral

{7} (8).

En los pucientes que prescenturon bemmtomtia, se sustituyd la=-
azatioprina por ciclofosfanida durnnte un lopso de tres meses, #in-
presentar altersciones en la funcidn renal. El mantenimiento de la
funcidn renal en ausencis do lnmunoaupresores se ha uvbservade (7) -
{B), pudicndo ser de impartancia cen ol manejo terapiutico de las en

famuadades infecciosas del Higado,

En ningunu de los casoa que se presentd ietericia fud oceaiona
do por problema ebstructivo extru-hepdtico, concordzndo con otros =
grupos (6) (7} {11), por tal motive, no ee ruguicre de cstudios ex—

tensos mrn doscartar etiologin obstructiva.

Nosotros consideramos de otilidud la biopsia hepitica mra va-

lorar prondstico ¢ pira substituir um inounosuprocsor por otro.

En la table 3}, nosutrus establecrnos varios diagndsticos etio-
16gicos, sin ecmbargo; el L1% de los pacientes, no s¢ puio eetable—-
cer la ctiolopfa. Nosotros pedemos deci» qie la hemtitis viral B,
no es tan frecuente coamrudo con ol grupo de portadores en s po—
blacidn, pero puede tener un desenlace fatal (L), En nucstra serie
no soporta la idea quo los pncientes con AgBe (+) en hemodialisis -

/
deborfan catogoricamente negiurse al transplante.
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Ia provalencia de infeccidn por OV post-transplante, va de un
20 - 90%. En nuostro grupo copmvapondid al 21%, aumngue esta cifra-
no es del todo roal {ver cuadro 2). En la mayorfa de los casos de=
infeccién, representa una reactivacidn del virus latente en al po—
riodo dol transplants; En aquellos sin experiencia previa con OMV,-
el virus pucde pasar dol donador al receptor a través del mismo ip-
jarte (34). las infecciones con QMY ha correlacionado con el re-
chazo del injerto, cn nuestro grupe fucrvn 22 pacientes con infec—
cién por QIV, dando rechaze on wn 13%. En el estudio realizado por
Rubin, no encontrd diferencia significativa en 1a prevalencia de la
onfermedad clfnica de CMV en pucientes que reclbicron el injerto de
cadaver compmradeo con ol dopador vivo., En purstro estulio encontra
mos gue la ipfeccidn gor QUV no so corrclaciona con el rechagzo del-
injerto ¢on una [P menor 0.05). La manlfestacldn mis comin de la =
tnfecoidn por CMV es la fichbre, con una durcién mayor de 7 dfas, -
durante los princros 6 meses del transplante,  E1 UV ha demostrado
ser 1a causa mis comin de ficbre de origen a determinar en la serie
da Rubin {21), aunque el W puede causar fiepatitis tanta en inmung
auprimidos. y los no inmunosuprinidos, es diffetl afirmare acem del-

mml quo juega como cauvsanie de hepititis vieal apguwda,

Hasta que la metodologfa sea adecunda ¢1 diagniuatico de la 1la

mada Hepatitis viral No-A 50-B quedard nicndo espuculativa.

Simmona y Bus colegas (33) han sciialade qu: ¢n un grupo de pa-
clentes con transplante renal infcetados con UV, no wmanifestaron =
anticuerpos al virus, no exhibicron rvchaze del injerto ¥ fucron nds
susceptibles a las superinfecciones, siendo la causa principal de -
mucrte,  Reclentes estudios indican que el OV puede ailsliarse de —
loa leucocitos MY y pononucleapes de la sangre periférica y pueden
asoclarse a la Hiporpcactividad de los linfocitos sclectivos en pa-

cientes no inmunodeprimidos (21) con monenucleusis citmcgaluv.{rica

(21},



CUADRO 2

SINDROME INFECCIOSO ATRIDUIBLE A INFECCION DE CITGMEGALOVIRUS
ENTRE LOS PACIENTES CON TRANSPLANTE RENAL

SINDROME {NFECCIOSO No,CASO3
FIEBHE PROLONGADA 8
NEUMONIA T
LEUCOPENIA ]
HEPATITIS {

FUERTE! Swrviclo de Golro, y Unmidad de Yranaglente
hospitot "20 de Hagiembia 1984,
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Estas observaciones sugieren difgrentes componentes de la defensa
del huc.-'apud que no funciona adecuadamentn cn meientes con infeccidn -

por QV,

&1 grado de¢ suprcsidén inmunoldgica es directaments proporcional -
al tamafio do incculacidén viral (35), la demostrucidn hecha por Ramil—
ton con ratas provocando wa sobgevida prolongada de injerto en plel -
al infectarlas con MV occasionande uma disminucidn en la respucsta de—
Jos linfocitos T y B en vive y vitra, éstas fallecicron por supsrinfee
ciones; al mrecer ol OMV tiene un cfecto sindrgico con varios gc'rmu--

nes (%),

Do ahf nosotros postulames qun la importancia mayor eo la infec—
eldn por GV en &1 pmciente con transplante renal, es cuil se encuen—

tra amepazada por otros agentes microbianos,

la leucopenia 1nduc1'd:e por QMY ¢s ioportante en los eventos mto-
génicos, ol OV pucde modificar el mecanisan de respaesta o la agre— =
sidn, de ahfi gquo debe considerarse !a leuwcopenia un signo do mal pro—
ndstico y ser indicativo de disminulr la tepapia inmunosupresiva. los
6 mciontes que tuvieron lewopcnia vn nuestra cerie fallecieron desa-
rrollando sumerinfecclones: lno gue tuve meuanonfa tambidn tuve leuco-
penia por eids de una semapa, lallecicndo con apiricidn de superinfec—

cidn,

Hay dos causas que tienen poco problepa diagndstico, el viruvs ded
herpes simple que es wia causa para de hemtitie en el post-transplan—
te, porv es auy severs, Sc debe jonsar en clla cuwande existe {etericia
con lesiones mucocutdneas i vesiculaws, pudicndo establecer el diag—
nésticd con los cuerpos de inclusidn de las lesiopes do mucosa & biop
ain lepitica. la otru c¢ausa bien reconogida ¢s la insuficiencia hepd..
tica dobido a sepsis bactepiana 6 por hongos, aungue ¢l mecanisme invo

lucrado no estd bien aclarmdo (7).
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la causa de Hepatitis on un grupo considerado, no ¢s posible -
detetminar y de hecho la enfemmedad probablemente cstd ocasicnada ~
por causas miltiples. Se suglere entre los factores etioldgleos co-
ounes, 4 loa agentes virales afin sin identificarse (3} v a la toxiel
dad por drogas con azatioprina reciblends hisjca considerucidn.
Micntras trabajoa iniclales por Starzl et al (L7) mustraron que  la-
azatioprina a dosis altas (2-4 ag/Kg/dfa) ¢n perrvs puede causar he-
eroals homtocelular, otrua tralajos (33) concluyen que la azatiopri
nad no ¢8 un agonte hemtotdxico faportante en el hombre. A @mrtic -
do qua la azatioprina pucde rutirarse con relativa soguridad (7) pu-
rece recogendable la cesacidn de la azatfoprina con & sin sustitu- -

cilén por ciclofosfamida.

Otras drogas conocidas como hemtotdxicas come alfa metil dom,
isonfazida, acetominufen, sulfisoxasole y cloropromacind se debun -
suapepder, aungus en neestroe cotuwdlo consideranos que estas drogas -~
poco tuviemn que ver con la insuficiencia bepftica. E! curse de la
hepatitis viral en loa picfentes urdricos, es atipico en donde la ig
tericia es8 rara, los niveles enzimiticoes son leves a modurades y la-
duracién de la enfermcdad es prulengada. Estas diferoncias se han —

atribuido a 12 irnunosupresidn Introgénica.

Poppor ¥y Schafner ban enumcrado las dificultades en establecer=

la hemtotoxicidad de unn nueva droga:

1.~ Otras causas de anormmalidades de Higado deben primere cacluirss.

2.— [los rasgos histoldgices estdn mbremente standarizados ¥ suje—
tos a wma variedad Je intorpretaciones.

3= 1la lesidn hepitica ovurre on un pequeiio porcentaje de pacientus
quo eatdn rucibicnde la droga,

4o~ la lesidn hepftica poede aclararse a pesar de continuar con la-
adsinistracidn de la Jroga & po proseatarse de nueve la lesidn-

al reiniclar con la administracisn de la droga.
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5.~ la zisma droga pucde producir wun cuadro histoldgico diferente a
OTrus Y.
©.~ En los animalos de experinentacién difieren de wno a otros y en
el hoabre iguilmente en la sensibilidad de la drogas hcmmtz;x_i_

cag,

Hacu 10 aiflos, Moore y Huue (20) discutieton las ¢ausas de muer-—
te deapufs del transplante, siendo la insuficiencia hcp'rlticn la tor=

cera causd e auerte.

Entrc los 12 receptores con disfuncidn hepitocelular ¢n nuestra
serie, (nicamente dos melentos tuvieron AgHBs (+) pre-tmensplante,~
as{ qur la rolacidn entro antigenemioc mra la hepatitia del virus B-

y funcidn del injerto, no puede evalwirse en estd scrie.

Nosotrus revisamos la rolacidn entre disfuncidn hematecclular y
rechazo tanto agudo come erdnico. No encontrumes una incidencia me—
nor de rechaze en el grupo de disfuncidén homtocelular, que: en ¢l -
grupo ain disfuncidn heptocelular: El porcentaje on la sobrovida -
de los meicntes tunpoco existid diferuncia significativa on aque- -
llos con disfuncién hemtocelular, de aquellos sin disfuncidn hepnte

velular Fly. {7) y Fig. (B).

Doa puntos consideranos para explicar porgus no existid diferen

cias ean la sobrevida del jnjerto.

I.- El tamaiio de la muestra es poqueda,
2.~ Hay otrus causas aparte de la disfuncldn hemtocelular que se -

supone lleva a la pérdida del injerto.

La enfepmedad hepitica especialmente hepatitis crdnica, sa han
roportade adn como wna complicacddn importante del trangplante (1),
{3}, (5) Sopko, Warte y Luby respectivascnte. En el estudio de -
Degos (4) demostrd quo el 40X aufrian ya en sl womento dol trans— —
plante,de hepntitisa erdnica y qu: la prevalencia se ipcrumentd ani

camente del 52 al S55% después del afio y tres aflos reemectivamente.
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Por lo tanto Degos conajdorn que la Hapatitis crdnica no pucdes sor =

considemdn como consecusncia directa del transplante renmal,.

Actualmente la provalencia de la infeccibn por Hepatitis B en bHe
modislisis y transplanta, es mucho menor del LO%. El poco incresento
do AgiiBs (+) despuds del trnnsplante (45% - 52%) ya ha sido relatado-
por otres. Fine (19).

En un reporte realizado por Degot, monciona que 1la (nica lesidn-
directamente relacionada con el transplante renal, es la Peliosis le-
ptis. No so ve en pavientus que Se encientran en unidides do humo—
dialisis ni on el momento de transplante. Determidnar si ¢l transplan
te pucde modificar ¢l curso de la hepatitis crdnica pre-existente, os
dificil de contestar, on nuwestro estudio no observamos progrestén  de
hopntitis crdnica persistente a hemtitis crdnlca actlva, a msar del
usc de drogas hepatotdxicas, En noestra serie existid buena correla-
cidn cntre la infeccidn de la hepatitis B y la prusencla de hemtitis
crdnicar La presencia de AgHbs (+) en ¢l momento de transplante, jn-

rece un indicador seguro de enfermedad hoepftica (L),

London, en su estudio concluye que los pacientes <on AclHBs (+) -
son de muy alto ricsgo mra cl rechazo, particularmente con denadores
masculinos, con HlA no idéntico y que los mueicntes con AgHbs (+) son
bucnos candidatos mra ¢l transplante, como agquellos que no tlenen, =
{17). En nueatra seric hubo wn casoe con Aclils {(4) presentando recha

20 agudo teaprano.

La asociacidn de AcliBs (+) pre—transplante con rechzzo tesprano—
del injorte, pucde estar relacienade ¢on el reconocimiento del Ag de
[iLA. Una hipdtesis adicional cs gque cl M:t{gcno ligade a ¥, influye=~
en la respuesta del htu.f.r'.rx_‘d tanto al Agllls y ol AgliLA.

I exposicidn frecuwente y rucicnte n la hepatitis del virus B, =

’
pucde estimular a linfocitos y la respuesta de macrofagos a los AgliB,
tanbién pucde ruconacer a 1a edlulas antigfnicas del donador, pudicn-

do msultar de un rechazo agudo {22},
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£n los recigntes afios, se ha encontrado elevacién de los Ac. mrm
el sarumpidn y rubeola, sin que tunga relacidén con la onfermedady in—
cluvendo hematitis crdnica activa, LUPUS, Ar, Sindrome de Hefter y Moe

nonuclaocsis Infecciosa, no oxisto una cxplicacidn satisfactoria.

Se ha considersdo que despoeis de la recuperagidn de la primo-ip—
feccldn, la poblacidn de linfocitos (memaria celular) responde en for-
ma permtwd ol Ag, viral durante toda la vida, existe mucha evidencia-
que soporta la existencia de la pemoria celular, pero queda inciepto -

8i deja {nmumidad mrma tod: la vida,

Existe Ia posibilidad que despufs de la infeccion, el virus peres
alste en forma indefinida, en alguna pirte del ewerps. Allison sugie-
re que el virus puede sobrevivie en los paerdfagos del bazo 6 de otros
Srgancs; los genomas virales se pucden replicar lentamente y el Ag, vi
ral o el virion completo, pucde liberarse p-_-ric:l.lic.'x.'m.‘ntu di los micrd=

fagos y estigular la memoria celular para producie Ac,

la liberacidn dil virus puede infectar al macrdfage vecino, poopoe
la diseminacidén do la infeccidn pede estar contralada por la produc—

cidn do Ac. por la memoria celular.

(Como Allison puede explicar el awmento en los titulos de los Ac,
en condicicnes no rclacionado a la infeccidn de la Rubeola?. Una posi-
bilidad es que el rechaze de transplante, la heratitis crdnica activa-
y otras enfermedades inflamatoria crdnicas, estin asociadas a nuopte -
celular, liberdndose marticulas virales secusstradas, los macrifapos -
son llamados mrm rermover las escombros celulares, dando clevacidn en
los titulos de los Ac. mra  la Rubeola. Pusde resultar en un inCrumg
to en la actividad fagocitaria, por la liberacidn de 1os virus que res
siden en los macrifagos; Adends la respuesta de la memorda celular pun
de estar Ienta, debido a 12 terpia de la enfermedad primariaa
Puede sar adoguada la ruspu:sta de los Ac. con titulos altos de Ac. —

neutralizantes pwde oventualpente producirse, sin embargo la infeccidn

pucde estar contrelada,
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Si sste macaninmo es correcto, los titulos elevados de Ac. de
Rubeola, Saremplén, etc., pude sor wn efvcto ocasionade por otrus

enfermodides ¥y no ser mrte en 1z mtoga’nesis S causa.

Queda por demostrar si la Hepptitis No-A Yo-D pucde progresar
a la cronicldad, so ha descrito en meientes no transplanwmdos. El
dotominar Ac. mra Hepatitis tipo A y AgHils, pxircia ayudar a lden
tificar este grupo de melentes y definlr oejor au Historia natu—
ral; sin esbargo, la identificacidn de la Hemtitis No—A No-B en -
los recoptorus de transplanto renal, no pucde ser tan sinple cono-
wia Hopatitis Postetransfusionpal dehido a que otras infecciones vi
rales tales como Cltomegnlovirus, Horpos simple, el virw del - -
Epatein Darr y drogas quo inducen a lesidn hepmtocelular deben ox-
cluirse, alipinando a les donadores sanguincos con disfuncidn hom
tocolular y mducir las trapsfusiones sanpuineas pueden disminuie-
1la incidencia de flepatitis, aunquo en nuestro estudio las transfo-
siones no tuvieron valor sipnificative mea ovasionar lesidén hepu-

tocclular con respecto a los gque no la desarmollaron.

Ea aconscjable practicar Aglibs, prucbas de fljacidn de cumpls
mento mra OW, llerpes simple, Ac. de Epstein arer y Acs de 1o fes
mritis A, con AcHbz, como basales y cuinda hay cvidencia clinica-

6 biogquinica de diafuneidn hiepatucelular,

Estudios prospectivos se necesitnrin mm valorar el curso de
1a Hepntitis en los melentes con transplante renal; Con realiza——
cidn de biopuia hepitica 2 intervalous de G neses pira que nos do -

luz sobru este cninente y conplejo problens,

Nosatros consideramos que deben tomarse medidas cxtraordina—
rias para cvitar on estos meientes Vepatitia viral; se dobe expo—
not mgt’mncs maticulosos en las Unidades de Hlemodialinis, deboyd-
excluirie todas las transfucivnus que contenga Aghfs {+), cleva- =

cién da 13 enzima transaminasa glutdnmico oxaloacdtica 4 deberd can

gelarsa.
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Los pocientes con eviduncia de enfermedad licmitica, tendrdn qu aislarse
da otras pacientes que Su encuentran en diadlisis o on las Inidades de —
transplinte todo ol tieopo que se persista, ya sea en las anormalidades—

Iinclonnles hepdticas G el ApgHBsy durante la Hospitalizacidn debordn es—

tar on crartos sepmyados.

Yecesivan estos mclgntes una sumrvisidn estrecha por Médicos del
Staff, coun ¢Xanenes una vez 1l pea satands en dialisis, somanalments en
vl Foat-*ransplante inmediato, pesteriormente una vez al mes durante el
primet+ afo y postericrmmente cada tercer mes,  Aguollos donadores con an—
tecoduntes da Homtitise 6 portadores de AgHPs, asi como otrus nnt‘{gcnm'-
tisulares, deberdn exclulrse como tales. Todas las drogas hn‘:ntatt;xims
deberdin enlistarse y evitur en todo lo posible. Nosotrus consideramos —
prudente el retire de azatioprina debido principilsente a la ipmumnosupre
sidn que puede ser responsible del curso desfavomble de la Hoemtltis o
viral en estos pacientes o una reduccidn en la inmmosupresicn al minime

pata mantenar la funcidn renal.

Es importante considerar copo centro de ésto el aparato inmune del-
peiento, en una tesis previa realizada en la Unidagd de Hepodiallsgs  de
aste gentro Hospitalario "20 de SNovigmbre™, se relaciond el porcentaje -
deo linfocitos T y la infeccidn tomando en <¢uw:inta; Frecusncia, agente = =
etiolégico (virnl ¢ bacterlanv} y soveridad (cronicidad); nos dimes cuoen
ta que cstos mcientes pueden dividirse en 2 grupos bien definidosg = =
a).= Con inmunodeficienciar Con linfogitos T disminuidos, infeccivnes —
virales incluyendo hemtitis v jersistuncia.
b).~ Los no inmunudeficlentyus que adends de po tener tantos problemas, -

su sobrevidy en cste procedimignto tepapoutico o8 tambidn nls prolonga—
da,

la ipmunodeficiencia pwde tener varios origenes:
2}.- Desde siompre quizd sea causa del problesma remal.

b).- Posterior a la insuficicncia renaly
- Tor transfucioncs repe tidas.

~ Por madicamentos.
- Por Hemodidlisis.
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- Por ataque al estado general {;Uresia?).

1a inmunodeficiencia Fost-transplante sl ea no adquirida (es decir
ineiso a) quizd{ sea provechosa en la sobrevida, aunqu: tambidn predis—
ponga a la Homtitis., Si us consecucncia de la insuflciencia penal, se
me jorard con gl transplante; trayvndo consigo curcidn a la Homtitis,-

mro tambidn rechazo.

Clare que hay quo tomar ol conjunto, pucs la insuficicncila hepiti-
ea no puede considerarse nunea bondfica, pues los medicamepntos la oxage
mn‘aai como gqua ws ¢l principml drgano por donds se motabolizan quizd-
provocando una acunulacidn de medicamentos con sus ruspectos olectos ==

colaturales.

Aol quo la hemtitis mis que una causa de rechizo o no rechazo - =
(marcador prondstico), rvalmente os la prusencia y tipo do inmunodefi—
P

ciencia del meionte.
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