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RESUMEN

La enfermedad hepitica es una entidad que afecta a leos
pacientes de transplante renal, de etiologfa multifactorial -
como consecuencia de los factores de riesgo @ gue estdn ex- -
puestos este grupo de pacientes dentro de los que destacan -
procedimientos como hemodiflisis y transfunsiones sanguineas
en el pretransplantado, como el virus de la hepatitis B y C,
ademis que la inmunesupresifn gue sigue al transplante renal
1os torna mds susceptibles a las infecciones y a la aparicién
de efectos téxicos sobre la funcifn hepfitica por el uso de es
tos medicamentos. El propfsito de este estudio es determinar
la prevalencia, etiologia y morbimortalidad de 1a enfermedad

hepitica.

Se realizb un estudio retrospective de 109 expedientes -
de pacientes en la unidad de transplantes del Hospital 20 de
Noviembre, de los cuwales 16 presentaron enfermedad hepitica,-
s¢ valoraron presentacitn clinica, PFH, estudios de gabinete

¥y biopsia.

La prevalencia fue de 14.67%. La etiologfa fue multifag
torial corroborade por biopsia hepdtica: VHB, hepatitis téxi-

ca, VHC, hemosiderosis.

La morbilidad fué de 6.4%. La mortalidad de 37.5% (6 pa



cientes), 4 fueron por falla hepfitica; § carecen de diagnésti
co de enfermedad hepftica, 7 contaron con biopsia, se determi
né que la biopsia heplitica es definitiva para el diagnéstico
de la enfermedad hepdtica y se concluyd que no se cuenta con
un seguimiente protocolizado de los pacientes con enfermedad

hepética en nuestrs unidad de transplantes.
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INTRODUCCTION

En 1a actualidad el transplante renal (TR) es considera
do un procedimiento ideal para el tratamiento de la insufi- -
ciencia renal crénica terminal [IRCT) cop resultados muy sa--

tisfactorios. (10)

La experiencia en México sobre TR ha mostrade buencs re-
sultados y se realizan en mis de 60 centros en el pafs. Tuve
su inicic en 1563 en que se vealizd el primer TR ¥y su promo--
cifn ha ido en aumento gradual, como consecuencia de los pro-
gramas de transplante renal de donador vive relacionade - - -
(TRDVR), y de transplante renal de donader cadavérico (TRDC)

con predominic del primero.

Sin embargo, los pacientes que son sometidos a TH estén
expuestos u'ccmplicacinnes de las cuales destaca la enferme--
dad hepdtica.(18,24). Esto es resultado de los factores de -
riesge que presentan estos pacientes como antecedentes de he-
patitis, v la hemodiflisis, las multitransfusiomnes, el trata-
miento inmunosupresor, los cuales ocasionan la adquisicidn de
infecciones virales y toxicidad hepltica por uso crénico de -

medicamentos como la azatriopina.

El propdsite de nuestro estudio es determinar 1a preva-

lencia, etiologfd y morbimortalidad de la enfermedad hepdtica

i)



en nuestra unidad de transplantes con el fin de brindar uwn -
diagnfstico temprano y un tratamiento adecuade a este muy es-

pecial grupo de pacientes.
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JUSTIFICACION

Las enfermedades hepiticas son entidades que con mucha -
frecuencia contribuyen a incrementar las tasas de morbimorta-

lidad de una unidad de transplantes.

Carecemos de informacidn especifica en nuestro medio de
la prevalencia, etiologfa y morbimortalidad de estas altera--

ciones en este grupo especffico de pacientes.

Por lo tanto es significative conccerlas con el fin de -
realizar undiapgnfstico temprano, asi como el de instituir un

tratamiento adecuado.

HIPOTESIS

Los paclentes previamente al transplante renal por lo ge
neral son sometidos a procedimientos como hemotransfusiones y
hemedifilisis, estas situaciones los exponen al virus de la he
patitis B v C, ademds que la inmunosupresifn que sigue al --
transplante renal torna mis susceptibles a estos pacientes a
las infeccicnes y a la aparicidn de efectos tdxicos sobre 1la
funcidn hepltica por el uso de estos medicamentos; por lo que
consideramos que la previlen;ia y etiolopia de l1a enfermedad
hepitica es variada y estd asccisda a mdltiples factoves ya -

descritos.

=



OBJETIVOS GENERALES

Determinar la prevalencia y etiologfa, asi come la morbi
mortalidad de la enfermedad hepfitica en el paciente con trans

plante renal

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.- Determinar la prevalencia de alteracién hepftica en los -

pacientes con transplante renal.

2,- Investigar cufl ez la eticlogia de la enfermedad hepdtica

en los pacientes con transplante renal.

3.- Determinar la morbimortalidad de estas alteraciones en -

este grupo de pacientes.



ENFERMEDAD HEPATICA EN EL PACIENTE CON TRANSPLANTE RENAL

MARCO TEOR1CO

El transplante renal {(TR) constituve actuslmente un pro-
cedimiento comdn e ideal para el tratamiento de la insuficien
cia renal crénica terminal (IRCT) con resultados muy satisfac

tories.(10)

En México el TH se inicid en el afio de 1563 en que se -
realizd el primer TR, desde entonces se han practicade 3332 -
en mds de 60 centres hasta el afio de 1982 (8), con muy buencs
resultados en los cuales se han repertado una supervivencia a

los 2 aflos de 94% y una sobrevida del injerto de 8B%.(8)

El ISSSTE ha contribuide aproximadamente con 570 trans--

plantes.

El paciente con TR presenta complicaciones dentro de las
que destaca la enfermedad hepfiitica y su frecuencia reportada

en varias series va de 5 a 40%.(18,24)

La causa de alts frecuencia radica en:

I.- Etiologia multifactorial,

Infecciones principalmente virales como: virus de la he-
patitis B(VHB), C[VHC), D{VHD)}, citomegalovirus (CMV), toxi-

cidad por inmunosupresores (azatriepina), cirresis, neepla- -
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sias ¥ otras.(17,18,23,24,35,38].

11.- Factores de riesgo inherentes a patolegia de base
{IRCT).
Sexo masculine, edad mayor de 18 afios, abuso previo de -
alcohol, antipgeno de superficie de virus de la hepatitis - -

B+({HBsAgs), niveles de ferritina mayores de 300ng/ml.

Como es evidente un alto porcentaje de nuestros pacien--
tes estdn expuestos a estos factores, por lo que o5 pertinen-
te analizarlos con detalle., Antes de continuar es necesaric
definir el concepto de enfermedad hepdtica como: "1a eleva- -
cifn de transaminasas por més de tres meses posterior al TR

con o sin cortejo clinico y sea cual sea su eticlogia",

La inmunosupresidén a la que son sometidos los pacientes
con TR les torna més susceptibles a que presente procesos in-
fecciososi asf tenemos gue el 60% son bacterianos, 26% vira--
les y 5% por pardsitos del tipo de pneumocysti carinii (25, -
35), sin embarge las infecciones que nos dan manifestaciones
hepdticas son principalmente virales, ya que estos son hepato

trépicos. (36)

La hepatitis viral aguda es una infeccibn sistémica que
afecta predominantemente al higado ¥ en su patogenia han sido

invelucrados los agentes virales (VHA, VHE, VHC, VHD ascciado

a VHE).
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Todos estos virus producen enfermedades similares cuyo
espectro clinico va per wuna parte desde una infeccién asinto
mitica que pasa inadvertida hasta infecciones agudas fulminan
tes y mortales, por otra parte desde infecciones subclinicas
persistentes hasta enfermedad hepdtica crénica répidamente -
progresiva que 1lleva a la cirrosis e incluso al carcinoma he-
patocelular. Aunque la infeccién crénica es propia de los vi
rus transmitidos por 1a sangre (VHB, VIC, VHD). La hepatitis
viral se define como la elevacidn de transaminasas asociade a
antigenemia positiva, con o sin elevacién de bilirrubinas y -
se considera que existe un riesgo potencial de 4.4 por cada -
100 casos (8), el tiempo de presentacién va de los 2 a 14 me-
ses posterior al TR ¥ la mortalidad es directamente proporcic
nel con la presentacién clinica y les niveles de transamina--

5as.

HEPATITIS B

El virus de la hepatitis B se origina por un hepadnavi--
rus de 42 nm con cubierta externa (HBsAgs), centro con nucleo
clpside interna (HBcAg), DNA peolimerasa y penoma de DNA con -
doble filamente parcial. La forma circulante de HBcAg es el
HBeAg marcador de replicacién e infectividad virales, Exis--
ten estudios recientes que tratan de evaluar el impacto del -
TR con antigenemia positiva, los cuales han concluido que el
incremento de mortalidad de la enfermedad hepfitica en portado

res crbnicos de HBsAp quienes van a ser sometidos a TR esth



mayormente confinado a quienes tienen HBeAg y/o VHB DNA+ an--
tes de la transplantaciénm.(19,26,31) La terapia sctual con -
interferon no ha side muy alentadora para evitar la recurren
cia de la enfermedad ¥ no en todes los cases es suSceptible -

de controlarse.(20)

HEPATITIS DELTA

Es un wvirus ARN defectuoso gque coinfecta con el VHB vy
necesita del auxilio de éste para poder replicarse v expresar
seg, aumenta la gravedad de la infeceidn por VHB gue puede con
ducir a cirrosis y a veces a hepatitis fulminante aguda., La
existencia de inmunoensayo y laboratorioc mis sofisticado ha -

hecho posible su deteccién,. (20)

HEPATITIS C

La HC ha sido reconocida como una causa mayor de enfer-
medad hepética en el grupo de pacientes con TR, pero hasta ha
ce poco tiempo el diagndstico de estz enfermedad no podfa ser
confirmado, La infeccién por VHC es responsable de un 60 a -
90% de hepatitis postransfusional ¥ de un 80% de casos de ci-
rrosis criptogénica y una prevalencia del 20% en pacientes -

que van a ser sometidos a TR. (3]

S5e ha descrito que existe una prevalencia del 12 al 16%

de VHC en pacientes con IRCT sometidos a hemodiflisis. (3)



Existe controversia en diferentes estudios sobre la re--
percusién de HC en el paciente con TR; en general sec ha con--
cluido que no altera la sobrevida de los pacientes y la enfer
medad hepitica que se presentd no tradujo enfermedad renal -
por lo que se considera que la HC no es una contraindicacién

para 1 TR,(2,3,19,27,31)

El advenimiente de técnicas diagndsticas del tipo del -
inmunoensayo enzimitico de primera gemeracién (EIA-1) y de se
gunda generacién (EIA-TI) ha hecho posible el diagnéstico de

esta enfermedad en este grupo de pacientes,

CITOMEGALOVIRUS (CMV)

El CMV fué aislado por primera vez en 1556, desde enton-
ces una variedad de infecciones comunes le han sido atribuidas,
especialmente si ocurre que existe un estado inmunolégice de-
ficlente; ha estado invelucrado en infeceién por CMV postna--
tal, hepatitis en el adulto ¢ infeccifn postransfusional, Lla
infeccibn por CMV es la mfs importante gque ocasiona significa
tiva morbimortalidad en el grupo de pacientes con TR, asi te-
nemos que las manifestacienes eclinicas de enfermedsd por CMV
puede variar desde una minima leucopenia hasts la de una neu-

monfa intersticial letal o falla hepdtica.

Existen dos principales formes de infeccién:

1.- Infeccién por CMV primario en los cuales el receptor
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no tiene anticuerpos [Abs) detectables a CMV previos al TR ¥
tiempo después se torna seropositive por adquisiciénm, ya sea -
de productos sanguinecs o un injerte y es infectade con un vi

tus latente de un donader seropositivo,

2.- Esta es la forma mis comln y consiste en la Teactiva
cién postransplante de infeccidn por CMV en un receptor pre--
viamente seropositive,(19) Se recomoce que entre 60 a 90% de
los receptores de TR presentan evidencia serolégica de CMV en
el primer afio postransplante ¥ que 35% desarrolla enfermedad
evidente y 2% muere por complicaciones relacionadas con CMV,
(13,14) La enfermedad suele presentarse a partir del cuarto

mes postransplante y los pacientes gque son sometidos a tera--

pia con suero antilinfoci{tico y OKT3 son aun més susceptibles.

El tratamiente efective de la enfermedad por CMV clinica
es pesible con medicamentos como el ganciclovir, sin embarge
su uso estd limitado cuando se asocia con neutropenis, sobre -
tode en pacientes con deterioro de la funcidn renal; la apli-
cacifn temprana del férmace ha dado resultados satisfactorios
pero afin éste,cuando se aplica en etapas avanzadas diffcilmen
te obtendrd resultades satisfactorios,.(12) El desarrolle de
técnicas de diagndstico para CMV ha heche posible la detec- -
cifn de la enfermedad con un abordaje tempranc en este grupo

de pacientes.(1,5,9) .

-
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INMUNOSUPRESORES

Es bien sabido que el manejo del TR requiere de la pre--
sencia de fArmacos que sean capaces de disminuir la respuesta
inmune con el fin de contrarrestar el fendmenc de rechazo, -
en la sctualidad se wutilizap combinsciones de fdrmacos deno-
minados de doble esquema (prednisona-azatriopina) y triple es
gquema (predniscna, azatrioping, ciclesporina), de éstos la --
azatriopina ha demostrade ser el mds hepatotfxico; es un imi
dazol derivado de la G-mercaptopurina que causa alteracién he
pética leucopenia dependiendo muche de la idiosincracia del -
individue.(35) E1 daflc histolégico se produce al haber necro
sis centrolobulillar y colestasis intrahepitical gencralmente
ls sintomatologia aparece los primeros 60 dias de iniciado el
tratamiento y se reporta regresidn de las lesiones al suspen-

derse el fédrmaco,{15,33,34)

CICLOSPORINA (CyA)

Actualmente con el advenimiento de firmacos como la CyA
(4,6,7), las dosis utilizadas de AIT se han disminuido, dande
como resultado una mejor Inmunomodulacién y menos efectos té-
xicos de 1a AZT.{11,15) La CyA es un agente descubierto en -
1878, el cual no habfa dado manifestacidn de lesién hepdtica,
ya que su accibn téxica radica a nivel remal, Sin embargo, -
la literatura reperta potencializacifn de sus efectos secunda

ripos si se combina con medicamentos tipe ketoconazol y caleio
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antagonistas con los cuales se han descrito lesiones heplti--
cas.(30) Es hasta 1991 en que se describe que la CyA también
produce dafic hepitico, ya que se metabolize en higado poer me-
dio del citocromo P 450pm los efectos colaterales cedfan répi-

damente con dosis de reduccién.

KEOPLASIAS MALIGRAS

Se ha establecido que las neoplasias en el grupo de pa--
cientes con TR son 100 veces mis frecuentes que en la pobla--
cifin en general, no es bien conocido el mecanismo pero se - -
piensa que influye el mismo estade de inmunosupresidn, En un
estudio realizade en México en 1992 se encentrd que un 5.4% -
de esta entidad en pecientes transplantades los tumores repor
tades mAs frecuentes fueran carcinoma de células escamnsas -
con un 63.3% de presentacibn, y el linfoma no Hodkin le co- -

rrespondid el 9%.(28)
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MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio retrespective de pacientes de -
transplante renal (TR) gue comprendié del 15 de enero de 1974
al 31 de agosto de 1994 en la unidad de TR del hospital 20 de

noviembre,

Se selecciond a los gue presentaron alteracidén hepéitica
agrupindolos por edad, sexo, tipo de donador, inmunosupresidn
doble esquema (pred, AIT), triple esquema (pred, AZT, CyA), -
hemodifilisis, rechaze de TR, antecedentes transfusionales ¥

etiologia de IRCT.

La enfermedad hepdtica fué definida como: "La elevacién
de transaminasas por més de 3 meses posterior al TR con o sin

cortejo clinico y sea cual sea su etiologia.

Se documentd la presencia de alteraciones c¢lfnicas como:
ictericia, acolia, coluria, hepatomepalia, hipertensién por-
tal, encefalopatia hepitica. Se evaluaron resultados de labo
ratoric como: pruebas de funcicnamiento hepitico (PFH) con -
los siguientes valeres de referencia: Alanina amine transfe-
rasa (ALT: 5-35UI/L, aspartato amino transferasa [AST:5-40U1
/L), fosfatasa alcalina (FA; 45-125U1/L), deshidrogenasa ldc-
tica (DHL: 90-250UI/L, bilirrubina directa (BD: 0-.03 Mgs/dl); -

bilirrubina dndirecta (BI: 0-0.7 Mgs/dl), bilirrubina total
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[BT; 0.3-1 Mge/d1); as{ como serolégicos para el virus de la -
hepatitis B, C y D, citomegalovirus (CMV]) previes al TR y pos

terior a éste.

Se registraron y enalizaron resultados de estudios de ga
binete como: gamagrama hepdtico (GGH), ultrasonograma de higa
do vy vias biliares (USCGH), biopsia hepitica (BH) en los pa- -

cientes que contaron con ellos.

El tratamiento estadistico de los datos fué con: media -

(X), desviacidn estandar (DS),
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RESULTADOS

Se revisaron 109 expedientes de pacientes obteniéndose -
los siguientes resultados: se detectaron 16 con alteracibn he
pdtica con un range de edad de 13 2 36 afes (X 31.6, DS 12.9
afies} que por grupes corvespondid a: 11-20 (43, 21-30 (2}, --
41-50 (5), 51-60 {1) Fig. 1; 8 pacientes fueron femeninos y 8
masculinos (Fig. 2): 13 se sometieron a TROVR y 3 a TRDC (Fig.
3): 9 recibieron doble esquema v 7 triple esquema (Fig, 4}; -
10 recibieron tratamiento de la IRCT con hemodidlisis previes
al TR, & tuvieron rechazo agude del TR del tipe de la necro--
sis tubular aguda [NTA), los 16 pacientes tuvieron anteceden-

tes transfusionales (cuadre II).

La etiologia de la IRCT fué: glomerulonefritis crénica -
13 (GNC), nefropatia 1lQpica 1 (ML), sindrome de Alport 1 (5A);
nefropatia obstructiva 1 (NO) fig, 5. La presentacidn clini-
ca que predomind fué la ictericia en § pacientes; 1 paclente
tuvo hipertensidn portal ¥ encefalopatia hepética ([cuadre II).
La forma mis comlin de presentacién de la enfermedad hepética
se manifestd por alteracién de uno o mds pardmetros de labora

torio como sigue: Cuadro I.

1.- ALT: rango 9-659 UI/L X 188 UI/L, DS 148 UI/L
2.- AST: rango 17-759 UI/LL, X 220UI/L, D5 182 UI/L
3.- FA: rango 48-68 UI/L, X 208 UI/L, DS 170 UI/L
d,- DHL: ranpge 120-627 UI/L, X 304 UI/L, DS 181 UI/L
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5.~ BD rango 0.1-6 mgs/dl, ¥ 1.2mgs/dl, DS 1.5 mgs/dl
6,- Bl rango 0.1-3,2 mgs/dl, X 0.9%3mgs/d1, D5 0.25mgs/dl
7. BT: rango 0.3-8.5 mps/dl, X 2Zmgs/dl, DS 2.1 mgs/dl

De los 16 pacientes 4 (25) tenfan HBsAgs+ previo al Tr,-
2 (12.5%) AbsVHC y 3 (183.75%) CMV+ posterior a TR; 3 tuvieron
GGH gue reportd lesifn hepftica difusa, & contaron con biep--
sia hepfitica que reportaron: hepatitis crbnica persistente -
3 (HCP): esteatosis medicamentosa 2 (EM), hemosiderosis 1 -

(HEM); cirresis 1. Fig. 9, cuadro II.

Solo en 7 pacientes se documentd la enfermedad |lepitica
corroborada por biopsia en relacién a las siguientes patolo--
gias: VHB 3 pacientes (18,75%); hepatitis medicamentosa 2 -
(12.5%); cirrosis 1 (6.25%); 9 pacientes no contaron con diag
nbstico ya que carecian de biopsia hepltica Fig. 6, corres--
pondiéndole una morbilidad gleobal de 6.4% vy de 43,759 en el

grupo de pacientes con enfermedad hepitica,

La mortalidad encontrada fue en relacidn a: CMV 2 (12.5%),
VHE 1 (5.25%), sin diagnbstico 1 (6.25%) que terminaron con
falla hepltica, de los otros I pacientes uno fallecid por in-
farto agude al miocardie (IAM} ¥ el otro por NTA (fig. 7) co-
rrespondiéndale una mortalidad en nuestro prupo de estudio de
37.5%.
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La prevalencia de enfermedad hepitica fuf de 14.674.

La etiolopia de la enfermedad hepéti:a corroborada por -
biopsia hepitica y serolégicos quedé como sipue: VHB 3 pacien
tes, VHC 1 (cirrosis), hepatitis téxica por medicamentos 2 .
{1 con CMV+)}, hemosiderosis 1 (AbsVHC) fig. 8, cuadroe II. Co
rrespondiéndoles una prevalencia de 2,75%, 1,8%, 0.91%, 0.01%

respectivamente,

wl
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DISCUSION

La enfermedad hepitica encontrada en este estudio se -
mestrd evidente en la segunda, tercera y cuarta década de 1la
vida (Fig. 1)}, 12 relacifn que encontramos en estos grupos -
de pacientes sobre todo en la sepunda ¥y tercera década es que
la mayoria de los pacientes estuvieron sometidos a procedi--
mientos como hemodidlisis y transfusiones sanpuineas pretrans
plante (Cuadro 11} lo que les condiciona factores de riesgo -
para adquirir enfermedades transmitidas por estos medios ta--
les como VHE, VCH, CMV, los cuales han sido descritos reitera
tivamente en la literatura mundial (3,12,13,17,18,18,22,23, 24,

26,27,35,36),

No encontrames relacifn de la enfermedad hepftica con el
sexo ya que la mitad del grupo en estudic con alteracién hepd

tica la mitad fué femenino y la otra mitad masculino (Fig. 2)

La enfermedad hepltica detectada es frecuentemente sub--
cl{nica, va que tenemos que el primer dato que se prascntﬁ
fudé la eclevacibn de las PFH {(cuadro 1), por lo que cunsidar&
mos que son parfmetros confiables para ¢l diagnéstico y segui
miento de enfermedad hePﬁtifa en pacienfes con TR. Encontra-
mos que la eticlogia es multifactorial correspondiends en pri
mer lugar al VHR, siguiendo en f{recuenciaz la hepatitis tdxica
por medicamentos VHC y hemosideresis (pacientes #6,7,8,10,12,

13,15), (Cumdro II), lo snterior se desprende de los datos -
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de los pacientes en los cuales se documentd por medio de biep
sia hep&tica (Fig. %). En 9 pacientes se carcce de dates de

laboratorio y gabinete gue apoyen la etiologia de la enferme-
dad hepitica. El VHB fue la causa pripcipal siguiéndole en -
frecuencia la hepatitis téxica, VHC y hemesideresis, lo que -
correlaciona con la literatura mundial, sin embarpgo la preva-
lencia de cada una de estas enfermedades es mis haja en nues-
tro estudie que lo reportade por Alisen y Pingle (18], T Stem
pall (3), T.M, Chan (3,32), Sharma (17), en contraste tenemos
un nimero mis alto de pacientes sin diagnéstico en compara--

cifn con lo descrito por Alison y Pingle.(18)

Existe mucha controversia respecto al TR de pacientes -
con antigenemia+ (11,12,13,14)3 en nuestro estudic encontra--
mos que 4 (25%) tuvieron HBsAgs+ previos al TR (paclentes A7,
8,9,10) (Cuadro II}, actualmente estos pacientes han manifes-
tado enfermedad hepfitica subclinica y su estado en peneral es
bueno, habiéndose registrade sélo un fallecimiento por falla
hepitica (paciente KB, cuadro IT). Estos hallazpos nos sugie-
ren que el desarrollo de enfermedad hepftica fatal es reduci
da en nuestro grupo, sin embargo es pertinente que se reali--
cen deteccibn de HBeAg y VHBE DNA, ya que estos estin implica
dos cen un aumento en el rlesge de enfermedad hepitica fatal

en relacidn a lo descrite peor Fairley en 1981, (31)

Ls hepatitis Thxica por medicamentos fue la sepunda cau-

54 en frecuencis encontrada en nuestro estudie (pac. 12,158) -
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(Cuadro II), el primero tratada con doble esquema ¥ el otro -
con triple esquema +AbsVHC+, con respecto a lo anterior la --
biopsia Solo mostrb dotos de hepatitis téxica o pesar de que

el sepundo paciente era portador de VHC no siendo significati
vo en este caso. En el pac, W13, se determiné cirrosis hepd-
tica por VH + AbsVHC + como causa de ésta, lo cual estd en re
lacibn con lo descrito de que la infeccién por VHC es respon
sable de nds del 80% de cirrosis criptogénica {3). en el pac,
¥6 1a BH determind hemosiderosis a pesar de ser portador de -
AbsVHC no se demostrd que este YHC estuviera involucrado en -
la causa de disfunecibn hepftica en el paciente en particular,
(Fig., 6, Cuadro 1I), Los pacientes #1,3,5,11,14,16 carecen -
por completo de laboratorios y estudios de gabinete para de--
terminar la etiologia de la enfermedad hepitica, lo que tradu
ce un aumento de la morbimortalidad, esto tal ve:z es atribui-
ble al control de expedientes en forma adecuada que origina -
pérdids de laboratorios y estudios de gabinete, ademds se --
agrega la falta de métodos diagnéisticos de que se adolece y -
que va en detrimento del estudio adecuado de este tipo de pa-

cientes,

La morbilidad encontrades estd en relacién a VHB, hepati-
tis tbxica, cirrosis y hemosiderosis y le correspondié un -
6.4%, sin embargo carecemos de un diagndstico definitive de -
enfermedad hepitica en 9 pacientes, Fig, 6., La martalidad -

global detectada fué de 5.5% y de 37.3% en los pacientes con

disfuncién hepftica, solo en 1 de los pacientes se documentb



la causa del fallecimiento (pac. f8, cuadro II}, el diagndsti
co de muerte fué VHB, los pac. £2,4 el diggndstico fué CMV y

1 (pac. f16) carcce de diagnbstico, las otras 2 causas se ca
talogaron como extrahepiticas: pac, #1,14, por lo que pode--
moas apreciar en estos pacientes, no se cuenta con diagnfsti-
co de muerte precisa por carecer de biepsia hepdtica o ne- -

cropsia.

Consideramos que no se cuenta con un seguimiento protoco
lizado de la enfermedad hepdtica, ya que en mayor o menor --
gradoe los pacientes carecen de controles de laboratorio y ga-
bipete gue requieren, ¥y si a esto agregamos la falta de méro-
dos diagnbsticos adecuados de que se adolece traduce una mor-

bimortalidad que es susceptible de un mejor control,

La prevalencia encontrada en nuestro estudio de enferme
dad hepética es de 14.67%, lo cual estd en relacidn a 1o re--

portado por Alison y Pingle en 1992.(18)
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CONCLUSIONES

La prevalencia de enfermedad hepdtica en nuestra unidad

de TR es de 14.67%.

La eticlogia de enfermedad hepitica es multifactorial -
identificdndose como causa principal: VHB, hepatitis -

téxica v hemosiderosis,

El TR con antigenemia positiva ne demostrd ser un facter
determinante para la progresién de la enfermedad hepiti-

ca.

Se determind que las PFH (ALT, AST, FA, DHL, BD, DI, BT)
son parémetros confiables para el diagnéstico en los pa-

cientes con TR,

La biopsia hepltica es definitiva para el diagnéstice de
enfermedad hepftica en el grupo de pacientes con TR.

La morbilidad encontrada fué de 6.4%.

La mortalidad global fue de B.25% y de 37.5% en el grupo

de pacientes que presentaron enfermedad hepfitica,

Ne se cuenta con un seguimiento protocolizado de los pa-
cientes con enfermedad hepidtica en nuestra unidad de -

transplantes.

i)
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ENFERMEDAD HEPATICA EN TRASPLANTE RENA
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ENFERMEDAD HEPATICA EN TRASPLANTE RENAL
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ENFERMEDAD HEPATICA EN EL PACIENTE CON TRANSPLANTE RENAL

P.F.H.

ALT
AST
FA
DHL
BD
BI

BT

P.F.H.

CUADRO 1

188

202

208

304

PRUEBAS DE

1.2

0.93

2.0

DS

148

182

170

161

0.25

2.1

RANGO

9-659UI/L

17-759UI/L

A8-6B4UI/L

120-627U1/L

0.1-6.3MG/D1

0.3-3.2MG/D1

0.3-8.5MG/D1

FUNCIONAMIENTO HEPATICO.

-t
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