
//O 7 
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO 
E INVESTIGACION 

CENTRO MEDICO NACIONAL 
20 DE NOVIEMBRgo,,,' yuy 

C 	 ".•• , • :1, \ • A 	\ s • 

	

r' 	
X. ) 

0.91". 

	

10.r . 	Uk. 
1 1.. 4°1.41 

 
1:1  

ENFERMEDAD HEPATICA EN LPMel-ÉNTE 

CON TRANSPLANTE RENAL 

TESIS DE POSTGRADO 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE 

ESPECIALISTA EN MEDICINA INTERNA 
PRESENTA: 

DR. GABRIEL TOVAR BALDERAS 

MEXICO, D. F. 	OCTUBRE DE 1995 

FALLA DE ORIGEN 

1 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



ENFERMEDAD HEPATICA EN EL PACIENTE CON 

TRANSPLANTE RENAL 

CENTRO HOSPITALARIO 20 DE NOVIEMBRE 

DR, GABRIEL TOVAR BALDERAS 

DRA, MARICELA ESCARELA SERRANO 

I S S S T E 

REALIZADO EN LA UNIDAD DE TRANSPLANTES 

DEL CENTRO HOSPITALARIO 20 DE NOVIEMBRE 

TESIS RECEPCIONAL. PARA LA ESPECIALIDAD DE: 

MEDICINA INTERNA 



DRA. MARICELA ESCARELA SERRANO 

ASESOR DE TESIS 

DR. EDUARDO GUTIERREZ LLAMAS 

COORDINADOR DE ENSEÑANZA 

E INVESTIGACION 

DRA. AURA ERAZO VALLE 

JEFE DE LA OFICINA DE INVESTI 

Y DIVULGACION 

DR. JESUS REY GARCIA FLORES 

COORDINADOR DE ENSEÑANZA 

DE MEDICINA INTERNA 

DR. RAFAEL SANCHEZ CABRERA 

PROFESOR TITULAR DEL 

CURSO DE MEDICINA INTERNA // 



A DIOS 

Principio y fin de todas las cosas. 

A MIS PADRES 

JOSE Y CATALINA 

Con profundo amor y respeto mi 

reconocimiento eterno por todo 

y mas que me han prodigado en 

la vida infinitas gracias 

padres. 

A MIS HERMANOS 

ROSY, OLGA Y SERVANDO 

Fieles compañeros en la vida mi 

agradecimiento por su compren-- 

sien y apoyo a través del tiempo. 

1 



A MARGOT MIRIAM: 

A mi valiente compañera por su paciente 

impaciencia, por todas las cosas buenas 

que trajo a mi vida y por lo mas hermo-

so que me regalo: 

MIRIAM GABRIELA 

ABDIEL YAZIEL 

A EDDY: 

Por toda la compañía y amis 

tad brindada. 

1 



A mis Maestros de Medicina Interna 

con profundo respeto y admiración, 

por la paciencia y comprensión que 

me brindaron. 

A mis compañeros y amigos 
-gracias- por la amistad 

que me regalaron siempre 

y tantos días de soleda-

des compartidas. 

.... Y es tanta mi fe, que aunque no 

tengo jardin ya compre una podadora. 



INDICE 

PAG. 

INTRODUCCION  	 1 

JUSTIFICACION 	 3 

HIPOTESIS 	3 

OBJETIVOS GENERALES  	4 

OBJETIVOS ESPECIFICOS . , 	 4 

MARCO TEORICO  	5 

MATERIAL Y METODOS  	13 

RESULTADOS 	 15 

DISCUSION 	 18 

CONCLUSIONES 	 22 

FIGURAS  	 23 

CUADROS 	 28 

BIBLIOGRAFIA  	 33 

1 



RESUMEN 

La enfermedad hepática es una entidad que afecta a los 

pacientes de transplante renal, de etiología multifactorial -

como consecuencia de los factores de riesgo a que están ex- -

puestos este grupo de pacientes dentro de los que destacan -

procedimientos como hemodiálisis y transfunsiones sanguíneas 

en el pretransplantado, como el virus de la hepatitis B y C, 

además que la inmunosupresi6n que sigue al transplante renal 

los torna más susceptibles a las infecciones y a la aparición 

de efectos tóxicos sobre la función hepática por el uso de es 

tos medicamentos. El propósito de este estudio es determinar 

la prevalencia, etiología y morbimortalidad de la enfermedad 

hepática. 

Se realizó un estudio retrospectivo de 109 expedientes -

de pacientes en la unidad de transplantes del Hospital 20 de 

Noviembre, de los cuales 16 presentaron enfermedad hepática,-

se valoraron presentación clínica, PFH, estudios de gabinete 

y biopsia. 

La prevalencia fue de 14,67%. La etiología fué multifac 

torial corroborado por biopsia hepática: VHB, hepatitis tóxi-

ca, VHC, hemosiderosis. 

La morbilidad fu6 de 6,4%. La mortalidad de 37.5% (6 pa 



tientes), 4 fueron por falla hepática; 9 carecen de diagn6sti 

co de enfermedad hepática, 7 contaron con biopsia, se determi 

n6 que la biopsia hepática es definitiva para el diagnóstico 

de la enfermedad hepática y se concluy6 que no se cuenta con 

un seguimiento protocolizado de los pacientes con enfermedad 

hepática en nuestra unidad de transplantes. 

4 



1 

INTRODUCCION 

En la actualidad el transplante renal (TR) es considera 

do un procedimiento ideal para el tratamiento de la insufi- -

ciencia renal crónica terminal (IRCT) con resultados muy sa--

tisfactorios.(10) 

La experiencia en México sobre TR ha mostrado buenos re-

sultados y se realizan en más de 60 centros en el país. Tuvo 

su inicio en 1963 en que se realizó el primer TR y su promo--

ción ha ido en aumento gradual, como consecuencia de los pro-

gramas de transplante renal de donador vivo relacionado - - - 

(TRDVR), y de transplante renal de donador cadavérico (TRDC) 

con predominio del primero. 

Sin embargo, los pacientes que son sometidos a TR están 

expuestos a complicaciones de las cuales destaca la enferme--

dad hepática.(18,24). Esto es resultado de los factores de -

riesgo que presentan estos pacientes como antecedentes de he-

patitis, y la hemodiálisis, las multitransfusiones, el trata-

miento inmunosupresor, los cuales ocasionan la adquisición de 

infecciones virales y toxicidad hepática por uso crónico de -

medicamentos como la azatriopina. 

El propósito de nuestro estudio es determinar la preva-

lencia, etiología y morbiniortalidad de la enfermedad hepática 
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en nuestra unidad de transplantes con el fin de brindar un - 

diagnéistico temprano y un tratamiento adecuado a este muy es-

pecial grupo de pacientes. 

11 
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JUSTIFICACION 

Las enfermedades hepáticas son entidades que con mucha -

frecuencia contribuyen a incrementar las tasas de morbimorta-

lidad de una unidad de transplantes. 

Carecemos de información especifica en nuestro medio de 

la prevalencia, etiología y morbimortalidad de estas altera--

ciones en este grupo específico de pacientes. 

Por lo tanto es significativo conocerlas con el fin de - 

+I realizar undiagnóstico temprano, así como el de instituir un 

tratamiento adecuado. 

HIPOTESIS 

Los pacientes previamente al transplante renal por lo ge 

neral son sometidos a procedimientos como hemotransfusiones y 

hemodiálisis, estas situaciones los exponen al virus de la he 

patitis B y C, además que la inmunosupresi6n que sigue al 

transplante renal torna más susceptibles a estos pacientes a 

las infecciones 'y a la aparición de efectos tóxicos sobre la 

función hepática por el uso de estos medicamentos; por lo que 

consideramos que la prevalencia y etiología de la enfermedad 

hepática es variada y está asociada a múltiples factores ya -

descritos. 
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OBJETIVOS GENERALES 

Determinar la prevalencia y etiología, así como la morbi 

mortalidad de la enfermedad hepática en el paciente con trans 

plante renal 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

1.- Determinar la prevalencia de alteración hepática en los 

pacientes con transplante renal. 

2.- Investigar cuál es la etiología de la enfermedad hepática 

en los pacientes con transplante renal. 

• 
3.- Determinar la morbimortalidad de estas alteraciones en 

este grupo de pacientes. 

1 

1 
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ENFERMEDAD HEPATICA EN EL PACIENTE CON TRANSPLANTE RENAL 

MARCO TEORICO 

El transplante renal (TR) constituye actualmente un pro-

cedimiento común e ideal para el tratamiento de la insuficien 

cia renal crónica terminal (IRCT) con resultados muy satisfac 

torios.(10) 

En México el TR se inici6 en el año de 1963 en que se - 

realiz6 el primer TR, desde entonces se han practicado 3552 -

en más de 60 centros hasta el año de 1992 (8), con muy buenos 

resultados en los cuales se han reportado una supervivencia a 

los 2 años de 94% y una sobrevida del injerto de 88%.(8) 

El ISSSTE ha contribuido aproximadamente con 570 trans--

plantes. 

El paciente con TR presenta complicaciones dentro de las 

que destaca la enfermedad hepática y su frecuencia reportada 

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

La causa de alta frecuencia radica en: 

I.- Etiología multifactorial. 

Infecciones principalmente virales como: virus de la he- 

patitis B(VHB), C(VHC), D(VHD), citomegalovirus (CMV), toxi- 

cidad por inmunosupresores (azatriopina), cirrosis, neopla- - 

41 
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sias y otras.(17,18,23,24,35,36). 

II.- Factores de riesgo inherentes a patología de base 

(IRCT). 

Sexo masculino, edad mayor de 18 años, abuso previo de 

alcohol, antígeno de superficie de virus de la hepatitis 

B+(HBsAgs), niveles de ferritina mayores de 800ng/ml. 

Como es evidente un alto porcentaje de nuestros pacien--

tes están expuestos a estos factores, por lo que es pertinen-

te analizarlos con detalle. Antes de continuar es necesario 

definir el concepto de enfermedad hepática como: "la eleva- - 

ci6n de transaminasas por más de tres meses posterior al TR 

con o sin cortejo clínico y sea cual sea su etiología". 

La inmunosupresión a la que son sometidos los pacientes 

con TR los torna más susceptibles a que presente procesos in-

fecciosos; así tenemos que el 60% son bacterianos, 26% vira--

les y 5% por parásitos del tipo de pneumocysti carinii (25, -

35), sin embargo las infecciones que nos dan manifestaciones 

hepáticas son principalmente virales, ya que estos son hepato 

tr6picos.(36) 

La hepatitis viral aguda es una infección sistkica que 

afecta predominantemente al hígado y en su patogenia han sido 

involucrados los agentes virales (VHA, VHB, VHC, VHD asociado 

a VHS). 

1 
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Todos estos virus producen enfermedades similares cuyo 

espectro clínico va por una parte desde una infección asinto 

mática que pasa inadvertida hasta infecciones agudas fulminan 

tes y mortales, por otra parte desde infecciones subclínicas 

persistentes hasta enfermedad hepática cr6nica rápidamente -

progresiva que lleva a la cirrosis e incluso al carcinoma he-

patocelular. Aunque la infección cr6nica es propia de los vi 

rus transmitidos por la sangre (VHB, VHC, VHD). La hepatitis 

viral se define como la elevación de transaminasas asociado a 

antigenemia positiva, con o sin elevación de bilirrubinas y 

se considera que existe un riesgo potencial de 4.4 por cada 

100 casos (8), el tiempo de presentación va de los 2 a 14 me-

ses posterior al TR y la mortalidad es directamente proporcio 

nal con la presentación clínica y los niveles de transamina--

sas. 

HEPATITIS B 

El virus de la hepatitis B se origina por un hepadnavi--

rus de 42 nm con cubierta externa (HBsAgs), centro con nucleo 

cápside interna (HBcAg), DNA polimerasa y genoma de DNA con -

doble filamento parcial. La forma circulante de HBcAg es el 

HBeAg marcador de replicaci6n 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 hepática en portado 

res crónicos de HBsAg quienes van a ser sometidos a TR está 
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mayormente confinado a quienes tienen HBeAg y/o VHB DNA+ an-- 

tes de la transplantaci6n.(19,26,31) 	La terapia actual con - 

interferon no ha sido muy alentadora para evitar la recurren 

cia de la enfermedad y no en todos los casos es susceptible -

de controlarse.(29) 

HEPATITIS DELTA 

Es un virus ARN defectuoso que coinfecta con el VHB 	y 

necesita del auxilio de éste para poder replicarse y expresar 

se, aumenta la gravedad de la infecci6n por VHB que puede con 

ducir a cirrosis y a veces a hepatitis fulminante aguda. La 

existencia de inmunoensayo y laboratorio más sofisticado ha -

hecho posible su detección.(20) 

HEPATITIS C 

La HC ha sido reconocida como una causa mayor de enfer-

medad hepática en el grupo de pacientes con TR, pero hasta ha 

ce poco tiempo el diagnóstico de esta enfermedad no podía ser 

confirmado. La infecci6n por VHC es responsable de un 60 a -

90% de hepatitis postransfusional y de un 80% de casos de ci-

rrosis criptogénica y una prevalencia del 20% en pacientes 

que van a ser sometidos a TR.(3) 

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

de VHC en pacientes con IRCT sometidos a hemodiálisis.(3) 
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Existe controversia en diferentes estudios sobre la re--

percusión de HC en el paciente con TR; en general se ha con--

cluido que no altera la sobrevida de los pacientes y la enfer 

medad hepática que se presentó no tradujo enfermedad renal -

por lo que se considera que la HC no es una contraindicación 

para el TR.(2,3,19,27,32) 

El advenimiento de técnicas diagnósticas del tipo del 

inmunoensayo enzimático de primera generación (EIA-I) y de se 

gunda generación (EIA-1I) ha hecho posible el diagnóstico de 

esta enfermedad en este grupo de pacientes. 

CITOMEGALOVIRUS (CMV) 

El CMV fué aislado por primera vez en 1956, desde enton-

ces una variedad de infecciones comunes le han sido atribuidas, 

especialmente si ocurre que existe un estado inmunológico de-

ficiente; ha estado involucrado en infección por CMV postna--

tal, hepatitis en el adulto e infección postransfusional. La 

infección por CMV es la más importante que ocasiona significa 

tiva morbimortalidad en el grupo de pacientes con TR, así te-

nemos que las manifestaciones clínicas de enfermedad por CMV 

puede variar desde una mínima leucopenia hasta la de una neu-

monía intersticial letal o falla hepática. 

Existen dos principales formas de infección: 

1.- Infección por CMV primario en los cuales el receptor 
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no tiene anticuerpos (Abs) detectables a CMV previos al TR y 

tiempo después se torna seropositivo por adquisición, ya sea 

de productos sanguíneos o un injerto y es infectado con un vi 

rus latente de un donador seropositivo. 

2.- Esta es la forma más común y consiste en la reactiva 

ción postransplante de infección por CMV en un receptor pre--

viamente seropositivo.(19) Se reconoce que entre 60 a 90% de 

los receptores de TR presentan evidencia serológica de CMV en 

el primer año postransplante y 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 que son sometidos a tera--

pia con suero antilinfocítico y OKT3 son aun más susceptibles. 

El tratamiento efectivo de la enfermedad por CMV clínica 

es posible con medicamentos como el ganciclovir, sin embargo 

su uso está limitado cuando se asocia con neutropenia,sobre -

todo en pacientes con deterioro de la función renal; la apli-

cación temprana del fármaco ha dado resultados satisfactorios 

pero aún éte,cuando se aplica en etapas avanzadas difícilmen 

te obtendrá resultados satisfactorios.(12) El desarrollo de 

técnicas de diagnóstico para CMV ha hecho posible la detec-

ción de la enfermedad con un abordaje temprano 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 fármacos que sean capaces de disminuir la respuesta 

inmune con el fin de contrarrestar el fenómeno de rechazo, -

en la actualidad se utilizan combinaciones de fármacos deno-

minados de doble esquema (prednisona-azatriopina) y triple es 

quema (prednisona, azatriopina, ciclosporina), de éstos la --

azatriopina ha demostrado ser el más hepatot6xico; es un imi 

dazol derivado de la 6-mercaptopurina que causa alteración he 

pática leucopenia dependiendo mucho de la idiosincracia del - 

individuo.(35) El daño histol6gico se produce al haber necro 

sis centrolobulillar y colestasis intrahepáticat generalmente 

la sintomatologla aparece los primeros 60 días de iniciado el 

tratamiento y se reporta regresión de las lesiones al suspen-

derse el fármaco.(15,33,34) 

CICLOSPORINA (CyA) 

Actualmente con el advenimiento de fármacos como la CyA 

(4,6,7), las dosis utilizadas de AZT se han disminuido, dando 

como resultado una mejor inmunomodulación y menos efectos tó-

xicos de la AZT.(11,15) La CyA es un agente descubierto en -

1978, el cual no habla dado manifestación de lesión hepática, 

ya que su acción tóxica radica a nivel renal. Sin embargo, -

la literatura reporta potencializaci6n de sus efectos secunda 

ríos si se combina con medicamentos tipo ketoconazol y calcio 
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antagonistas con los cuales se han descrito lesiones hepáti--

cas.(30) Es hasta 1991 en que se describe que la CyA también 

produce daño hepático, ya que se metaboliza en hígado por me-

dio del citocromo P 450p los efectos colaterales cedían rápi-

damente con dosis de reducción. 

NEOPLASIAS MALIGNAS 

Se ha establecido que las neoplasias en el grupo de pa--

cientes con TR son 100 veces más frecuentes que en la pobla--

cién en general, no es bien conocido el mecanismo pero se - -

piensa que influye el mismo estado de inmunosupresi6n. En un 

estudio realizado en México en 1992 se encontró que un 5.4% -

de esta entidad en pacientes transplantados los tumores repor 

tados más frecuentes fueron carcinoma de células escamosas 

con un 63.3% de presentación, y el linfoma no Hodkin le co-

rrespondió el 9%.(28) 
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MATERIAL Y METODOS 

Se realizó un estudio retrospectivo de pacientes de -

transplante renal (TR) que comprendió del 15 de enero de 1974 

al 31 de agosto de 1994 en la unidad de TR del hospital 20 de 

noviembre. 

Se seleccionó a los que presentaron alteración hepática 

agrupándolos por edad, sexo, tipo de donador, inmunosupresión 

doble esquema (pred, AZT), triple esquema (pred, AZT, CyA), - 

hemodiálisis, rechazo de TR, antecedentes transfusionales y 

etiología de IRCT. 

La enfermedad hepática fué definida como: "La elevación 

de transaminasas por más de 3 meses posterior al TR con o sin 

cortejo clínico y sea cual sea su etiología. 

Se documentó la presencia de alteraciones clínicas como: 

ictericia, acolia, coluria, hepatomegalia, hipertensión por-

tal, encefalopatía hepática. Se evaluaron resultados de labo 

ratorio como: pruebas de funcionamiento hepático (PFH) con -

los siguientes valores de referencia: Alanina amino transfe-

rasa (ALT: 5-35UI/L, aspartato amino transferasa (AST:5-40UI 

/L), fosfatasa alcalina (FA; 45-125UI/L), deshidrogenasa lác-

tica (DHL: 90-250UI/L, bilirrubina directa (BD: 0-.0314gs/di); -

bilirrubina indirecta (BI: 0-0.7 4gs/d1), bilirrubina total 
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(BT; 0.3-1 Mgs/dl); así como serológicos para el virus de la -

hepatitis B, C y D, citomegalovirus (CMV) previos al TR y pos 

terior a éste. 

Se registraron y analizaron resultados de estudios de ga 

binete como: gamagrama hepático (GGH), ultrasonograma de higa 

do y vías biliares (USGH), biopsia hepática (BH) en los pa- - 

cientes que contaron con ellos. 

El tratamiento estadístico de los datos fué con: media - 

(X), desviaci6n estandar (DS). 
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RESULTADOS 

Se revisaron 109 expedientes de pacientes obteniéndose -

los siguientes resultados: se detectaron 16 con alteración he 

pática con un rango de edad de 13 a 56 años (X 31.6, DS 12.9 

años) que por grupos correspondió a: 11-20 (4), 21-30 (2), --

41-50 (5), 51-60 (1) Fig. 1; 8 pacientes fueron femeninos y 8 

masculinos (Fig. 2); 13 se sometieron a TRDVR y 3 a TRDC (Fig. 

3); 9 recibieron doble esquema y 7 triple esquema (Fig. 4); -

10 recibieron tratamiento de la IRCT con hemodiálisis previos 

al TR, 6 tuvieron rechazo agudo del TR del tipo de la necro--

sis tubular aguda (NTA), los 16 pacientes tuvieron anteceden-

tes transfusionales (cuadro II). 

La etiología de la IRCT fué: glomerulonefritis crónica -

13 (GNC), nefropatía lúpica 1 (NL), síndrome de Alport 1 (SA); 

nefropatía obstructiva 1 (NO) fig. 5. La presentación clíni-

ca que predominó fué la ictericia en 5 pacientes; 1 paciente 

tuvo hipertensión portal y encefalopatía hepática (cuadro II). 

La forma más común de presentación de la enfermedad hepática 

se manifestó por alteración de uno o más parámetros de labora 

torio como sigue: Cuadro I. 

1.- ALT: rango 9-659 UI/L X 188 UI/L, DS 148 Ul/L 

2.- AST: rango 17-759 Ul/LL, X 220U1/L, DS 182 UI/L 

3.- FA: 	rango 48-68 UI/L, X 208 UI/L, DS 170 UI/L 

4.- DHL: rango 120-627 UI/L, X 304 Ul/L, DS 161 UI/L 



16 

5.- BD rango 0.1-6 mgs/dl, X 1.2mgs/d1, DS 1.5 mgs/dl 

6.- BI rango 0.1-3.2 mgs/dl, X 0.93mgs/dl, DS 0.25mgs/d1 

7.- BT: rango 0.3-8.5 mgs/dl, X 2mgs/dl, DS 2.1 mgs/dl 

De los 16 pacientes 4 (25) tenían HBsAgs+ previo al Tr,- 

2 (12.5%) AbsVHC y 3 (18,75%) CMY+ posterior a TR; 3 tuvieron 

GGH que reportó lesión hepática difusa, 6 contaron con biop--

sia hepática que reportaron: hepatitis crónica persistente 

3 (HCP); esteatosis medicamentosa 2 (EM), hemosiderosis 1 

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

Solo en 7 pacientes se documentó la enfermedad hepática 

corroborada por biopsia en relación 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 

nóstico ya que carecían de biopsia hepática Fig. 6, corres—

pondiéndole una morbilidad global de 6,4% y de 43.75% en el 

grupo de pacientes con enfermedad hepática. 

La mortalidad encontrada fue en relación a: CMV 2 (12.5%), 

VHB 1 (5.25%), sin diagnóstico 1 (6,25%) que terminaron con 

falla hepática, de los otros 2 pacientes uno falleció por in-

farto agudo al miocardio (IAM) y el otro por NTA (fig. 7) co-

rrespondiéndole una mortalidad en nuestro grupo de estudio de 

37.5%. 

4 
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La prevalencia de enfermedad hepática fué de 14.67%. 

La etiología de la enfermedad hepática corroborada por -

biopsia hepática y serolélgicos quedé,  como sigue: VHB 3 pacien 

tes, VHC 1 (cirrosis), hepatitis tóxica por medicamentos 2 

(1 con CMV+), hemosiderosis 1 (AbsVHC) fig. 8, cuadro II. Co 

rrespondiéndoles una prevalencia de 2.75%, 1.8%, 0.91%, 0.91% 

respectivamente. 

1 
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DISCUSION 

La enfermedad hepática encontrada en este estudio se -

mostró evidente en la segunda, tercera y cuarta década de la 

vida (Fig. 1), la relación que encontramos en estos grupos -

de pacientes sobre todo en la segunda y tercera década es que 

la mayoría de los pacientes estuvieron sometidos a procedi--

mientos como hemodiálisis y transfusiones sanguíneas pretrans 

plante (Cuadro II) lo que les condiciona factores de riesgo -

para adquirir enfermedades transmitidas por estos medios ta--

les como VHB, VCH, C!V, los cuales han sido descritos reitera 

tivamente en la literatura mundial (3,12,13,17,18,19,22,23,24, 

26,27,35,36). 

No encontramos relación de la enfermedad hepática con el 

sexo ya que la mitad del grupo en estudio con alteración hepá 

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

La enfermedad hepática detectada es frecuentemente sub--

clínica, ya que tenemos que el primer dato que se presentó 

fué la elevación de las PFH (cuadro I), por lo que considera 

mos que son parámetros confiables para el diagnóstico y seguí 

miento de enfermedad hepática en pacientes con TR. Encontra-

mos que la etiología es multifactorial correspondiendo en pri 

mer lugar al VHB, siguiendo en frecuencia la hepatitis tóxica 

por medicamentos VHC y hemosiderosis (pacientes #6,7,8,10,12, 

13,15), (Cuadro II), lo anterior se desprende de los datos 

S 
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de los pacientes en los cua es se documentó por medio de bioE 

sia hepática (Fig. 9). En 9 pacientes se carece de datos de 

laboratorio y gabinete que apoyen la etiología de la enferme-

dad hepática. El VHB fue la causa principal siguiéndole en -

frecuencia la hepatitis tóxica, \THC y hemosiderosis, lo que -

correlaciona con la literatura mundial, sin embargo la preva-

lencia de cada una de estas enfermedades es más baja en nues-

tro estudio que lo reportado por Alison y Pingle (18), T Stem 

pall (3), T.M. Chan (3,32), Sharma (17), en contraste tenemos 

un número más alto de pacientes sin diagnóstico en compara--

cibn con lo descrito por Alison y Pingie.(18) 

Existe mucha controversia respecto al TR de pacientes 

con antigenemia+ (11,12,13,14); en nuestro estudio encontra--

mos que 4 (25%) tuvieron HBsAgs+ previos al TR (pacientes #7, 

8,9,10) (Cuadro II), actualmente estos pacientes han manifes-

tado enfermedad hepática subclinica y su estado en general es 

bueno, habiéndose registrado sólo un fallecimiento por falla 

hepática (paciente #8, cuadro II). Estos hallazgos nos sugie-

ren que el desarrollo de enfermedad hepática fatal es reduci 

da en nuestro grupo, sin embargo es pertinente que se reali--

cen detección de HBeAg y VHB DNA, ya que estos están implica 

dos con un aumento en el riesgo de enfermedad hepática fatal 

en relación a lo descrito por Fairley en 1991.(31) 

La hepatitis Tóxica por medicamentos fue la segunda cau-

sa en frecuencia encontrada en nuestro estudio (pac. 12,15) - 
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(Cuadro II), el primero tratado con doble esquema y el otro -

con triple esquema +AbsVHC+, con respecto a lo anterior la --

biopsia solo mostré datos de hepatitis tóxica a pesar de que 

el segundo paciente era portador de VHC no siendo significati 

vo en este caso. En el pac. 4413, se determinó cirrosis hepá-

tica por VH + AbsVHC + como causa de ésta, lo cual está en re 

lación con lo descrito de que la infección por VHC es respon 

sable de más del 80% de cirrosis criptogénica (3). en el pac. 

46 la BH determinó hemosiderosis a pesar de ser portador de 

AbsVHC no se demostró que este VHC estuviera involucrado en 

la causa de disfunción hepática en el paciente en particular. 

(Fig. 6, Cuadro II). Los pacientes #1,3,5,11,14,16 carecen -

por completo de laboratorios y estudios de gabinete para de--

terminar la etiología de la enfermedad hepática, lo que tradu 

ce un aumento de la morbimortalidad, esto tal vez es atribui-

ble al control de expedientes en forma adecuada que origina -

pérdida de laboratorios y estudios de gabinete, además se --

agrega la falta de métodos diagnósticos de que se adolece y -

que va en detrimento del estudio adecuado de este tipo de pa-

cientes. 

La morbilidad encontrada está en relación a VHB, hepati-

tis tóxica, cirrosis y hemosiderosis y le correspondió un 

6.4%, sin embargo carecemos de un diagnóstico definitivo de 

enfermedad hepática en 9 pacientes. Fig. 6. La mortalidad -

global detectada fué de 5.5% y de 37.5% en los pacientes con 

disfunciée hepática, solo en 1 de los pacientes se documenté 
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la causa del fallecimiento (pac. #8, cuadro II), el diagnósti 

co de muerte fué VHB, los pac. #2,4 el diagnóstico fui CMV y 

1 (pac. #16) carece de diagnóstico, las otras 2 causas se ca 

talogaron como extrahepáticas: pac. #1,14, por lo que pode--

moas apreciar en estos pacientes, no se cuenta con diagnósti-

co de muerte precisa por carecer de biopsia hepática o ne- - 

cropsia. 

Consideramos que no se cuenta con un seguimiento protoco 

lizado de la enfermedad hepática, ya que en mayor o menor --

grado los pacientes carecen de controles de laboratorio y ga-

binete que requieren, y si a esto agregamos la falta de méto-

dos diagnósticos 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 hepática es de 14.67%, lo cual está en relación a lo re--

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

1,- La prevalencia de enfermedad hepática en nuestra unidad 

de TR es de 14.67%. 

2.- La etiología de enfermedad hepática es multifactorial -

identificándose como causa principal: VHB, hepatitis 

tóxica y hemosiderosis. 

3.- El TR con antigenemia positiva no demostró ser un factor 

determinante para la progresión de la enfermedad hepáti-

ca. 

4.- Se determinó que las PFH (ALT, AST, FA, DHL, BD, DI, BT) 

son parámetros confiables para el diagnóstico en los pa-

cientes con TR. 

5.- La biopsia hepática es definitiva para el diagnóstico de 

enfermedad hepática en el grupo de pacientes con TR. 

6.- La morbilidad encontrada fué de 6.4%. 

7.- La mortalidad global fue de 8.25% y de 37.5% en el grupo 

de pacientes que presentaron enfermedad hepática. 

8.- No se cuenta con un seguimiento protocolizado de los pa- 

cientes con enfermedad hepática en nuestra unidad de 	- 

transplantes. 
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ENFERMEDAD HEPÁTICA EN EL PACIENTE CON TRANSPLANTE RENAL 

P.F.H. 	X 	DS 	RANGO 

ALT 	188 	148 	9-659UI/L 

AST 	202 	182 	17-759UI/L 

FA 	208 	170 	48-684UI/L 

DHL 	304 	161 	120-627UI/L 

BD 	1.2 	1.5 	0.1-6.3MG/D1 

BI 	0.93 	0.25 	0.3-3.2MG/D1 

BT 	2.0 	2.1 	0.3-8.5MG/D1 

P.F.H. PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO. 

CUADRO I 
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1.13 M + + DV 13/10/93 + NTA + NL ANL A A A A A A A GNC 0 
2.13 F + DV 25/11192 • NTA + + NL ANL • • • A + A A GNC I.H.CMV. 0 
3.17 M + DV 18/03/93 + NL ANL A A A A A • • S.A 
4.19 F * + OV 11/11/91 + NTA NL ANL A A A A . A A GNC O 
5.21 F + + DV 13/05/92 + NTA • NL ANL AA AA A A A GNC 
6.21 M • • DC 22/08/94 + ANL ANL A A • • • HEM GNC 
7.28 F + • DV 15/02/91 + + ANL ANL + • A A A A HCP NL 
8.30 M + DC 7/64/92—• NTA + + • NL ANL + + A A A LHD A HCP GNC I.H. O 
9.32 F • + DV 1/07/91 • ANL ANL + + A• A A á N.O 

10.38 M + • DV 1/01/87 + + ANL ANL + + A A A LHD A HCP GNC 
11.41 M + + DV 19/08/75 • NL ANL AA AA A AA GNC 
12.42 F • DV 22/08/83 + NL ANL A A AA A A E.M GNC 1 PFH 
13.44 F • DV 1/01/84 + NL ANL A A A A -A LHD A C GNC 
14.45 M • + DV 19/07/75 • NL ANL A A AA A A A GNC O 
15.45 F .* DV 28/05/93 + + ANL ANL AA A • A + E.M GNC 
16.56 M • DC 9/09/92 + NTA + + NL ANL A A AA A A A GNC LH O 

D.V. Donador vivo HCP. Hepatitis Cronica Persistente CUADRO II 
D.C. Donador cadaverico E.M. Esteatosis Medicamentosa 
H.D. Hemodialisis 	L 0 Fallecio 
T.R. 	Transplante Renal + Positivo 
LHD 	Lesión Hepatita Difusa A Ausente 

i 	 1I L 
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