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INTRODUCCION

Los interferones son una familia de glucoproteinas sinte
tizadas porjlas células en respuesta a infecciones virales, -
&cidos ribunucleicos u otras sustancias biol&gicas como endo-
toxinas (1). El alpha interfer6n es producido b&sicamente por
monocitos y linfocitos transformados como reaccifn a una in--
feccibn viral, predominantemente virus del tipo RNA. A concen
traciones sé&ricas normales y ante la agresibén viral desencade
nan una reaccidn en las c&lulas provocando fijacibén a recepto
res celulares especificos y activando enzimas intracelulares,
ademds promueven la expresifn de 2.5 adenilatosintetasa, pro-
teincinasa y otros oligonuclebtidos cortos que en presencia =~
da RNA activan ribonucleasas destruyendo mRNAs virales y blo-
queando la sintesis de protefnas esenciales para la replica-~

cibén viral (2,3,4,5,6).

Gracias al desarrollo de la biotecnologia, fundamental--
mente del DNAr se han obtenido grandes cantidades de alpha in
terferdn humano capaces de inducir un "estado antiviral", apli
cdndose a diversos padecimientos entre ellos la hepatitis B,C
y D, con resultados satisfactorios en la mayorfa de las gran~
des series estudiadas, pero que una vez suspendido el trata--

miento presentan recafdas de un 30 a 40% (7,8,9,10,11,12,13).

Recientemente Baskin G, Hannigan y col. encontraron que_
la asociacidbn de alpha interferdn y bloqueadores de la via del

8cido araquidénico potenciaba el "estado antiviral®™ e inducfan
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incremento del 100% del gamma inteferSn endSgeno, utilizando pri
mordialmente indometacina en un rango de 3 a 5 umol/1 séricos' -
(14, 15, 16, 17,18, 19, 20) ; el mecanismo por el cual incrementa la
eficacia del alpha interfer6n se atribuye a la capacidad de blo-
guear la funcidn supresora de los monocitos estimulados, produ--
ciendo aumento en los receptores celulares para el alfa interfe-
ré6n al inhibir la ciclooxigenasa lipooxigenasa y posiblemente la
familia de enzimas epoxigenasa (15). La actividad inhibitoria en
la produccién del alpha interferfn se ha relacionado frecuentemen
te con la deleccién de genes por citocinas en leucemia linfoblds
tica aguda (21), identific&ndose un potencial supresor tumoral -
de los interferones. La interacecifn del alpha interferon con los

receptores de membrana induce transcripcibén de genes que cuentan
con un elemento activador del DNA, el elemento de respuesta in~--
terfertn estimulado (ERIE). Sin embargo el acoplamiento del in--~
terferSn con el receptor produce una sefal de transduccién con

caminos afin no identificados. El mecanismo convencional de recep
tor mediador de sefial que se ha aceptado es la proteincinasa C,

adenosina ciclicamonofosfato dependiente a proteincinasa A, cam-
bios en el pH o Calcio intracelular. Pero no la funcién en la --
activacidén inducida del alpha interfer6n relacionada con la ex--

presién del gen ERIE.

El ALPHA INTERFERON induce una activacién transitoria de ~
fosfolipasa A2 en fibroblastos de cultivo y rSpida hidrolisis --
del Acido Araquidonico. Los inhibidores de fosfolipasa como bro-

mofenacil-bromide, indometacina que bloguean especificamente --
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la induccifn ligada a initer’fezbn' édponeh un’ incremento en los re
ceptores de membranas para elvalphé ihteriferﬁn al mantenerse in-

demne el araquidonato que constlﬁuye’ el 80% de los receptores.

(15) .

La resistencia al interferSn exSgeno en el tratamiento de
la hepatitis viral puede ser el resultado de defectos en la res-
puesta a interferSn por los niveles del mismo o alteraciones en
sus vias a nivel intracelular. Los defectos farmacocinéticos re-
sultan de niveles bajos de receptores como efectores celulares -
inmune en el hfigado y pueden ser causados por bajas dfsis, nive-
les sé&ricos bajos, depuracifn rfpida del mismo o la presencia de

anticuerpos neutralizantes.

La hepatitis cr6nica esta asociada con falta de produccibn
o escasa produccién de alpha interferdn en el higado. Los linfoci
tos en los pacientes con hepatitis activa crénica son pobres de
alpha interferén inducido por el virus. Ain no esta bien claro -
el mecanismo por el cual los linfocitos de pacientes portadores
de hepatitis viral crénica tienen baja produccién de interfertn
alpha, beta y gamma, sin embargo parece que estin implicados una
serie de mecanismo entre los cuales destacan: el metabolismo del
AA, trastornos en la transduccibn a nivel de membrana del hepato
cito infectado, disfuncidn del segundo mensajero a nivel intr."acg

lular entre otras.

La asociacifn de alpha interferbn exbgeno m&s indometacina

ha demostrado un incremento importante en la sintesis de 2-5 ==

.



-4 -

adenilato-sintetasa, proteincinasa C y aumento considerable -

en la producci6én de gamma~interer&n endbgeno.

La hepatitis viral B o C es un padecimiento relativamen-
te frecuente en los pacientes de alto riesgo como son los por
tadores de falla renal crénica con sindrome an&mico multifac-
torial que ameritan hemotransfusiones con relativa frecuencia.
Las series de pacientes estudiados seropositivos para hepati-
tis B o con el diagnBstico de Hepatitis No A No B {(actualmen-
te hepatitis C), con trasplante renal sin terapia previa alti
iral tiene la misma sobrevida que los pacientes trasplantados
sin alteracidn hepdtica sin embargo un alto porcentaje de los
portadores de hepatitis crbénica tuvieron reactivacién de la -
enfermedad hepdtica probablemente debida a la inmunosupresisn
obligada a que deben someterse los pacientes trasplantados --

(22).

Con base en el sinergismo de la terapia antiviral de al-
pha interferdn mds un bloqueador del metabolismo del Scido -
araquidonico nos hemos propuesto manejar a los pacientes en -
hemodi&lisis con alpha interferbn asociado a indometacina con
la finalidad de negativizar los marcadores sér‘cos para hepa-
titis B o C e incluirlos en el protocSlo del trasplante renal
y disminuir la frecuencia de reactivacién de la actividad he-

patica posterior al trasplante renal.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La hepatitis viral crénica continfia siendo una de las =
patologfas m&s frecuentemente asociadas a la falla renal cr&-
nica terminal sobre todo en aquellos pacientes que se encuen-
tran en programa sustitivo de hemodialisis crénica quienes -
ameritan con relativa frecuencia hemotrasfusiones debido al -
sindrome anémico multifactorial propio de la IRC asf como al_
estrés celular y la ruptura de eritrocitos en cada evento dia
1itico, si a esto sumamos un control inadecuado en el banco -
de sangre de hemoderivados por razones de todo tipo y en el ~
caso de la Hepatitis C especfficamente falta de reactivos pa-
ra la determinacién de anticuerpos para la hepatitis C obser-
vamos una alta incidencia de hepatitis viral por trasfusi6n en
los enfermos de alto riesgo como son los pacientes en hemodii
lisis. Es de suma importancia rescatar a estos enfermos ha- -
ciéndolos seronegativos para hepatitis B o C y normalizar las
pruchas de funcionamiento hep&tico en la medida de lo posible
ya que una gran parte de la poblacibn de los pacientes en he-
modidlisis son candidatos a trasplante renal de donador vivo_

relacionado o de donador cadavérico.

Otras razones por las que debe intentarse el manejo anti
viral en este tipo de enfermos ohedece a razones econfmicas -
pues resulta mds barato ¢l trasplante renal que el manteni- -
miento indefinido en las unidades de hemodidlisis adem8s de -
mejorar la calidad de vida del paciente. Con base en lo ante-

rior y apoydndonos en bibliograffa (24} del manejo de la hepa



titis viral con alpha interferSn asociado a blogueadores de -
la via del 4cido araquidbnico nos hemos propuesto dar terapia
antiviral a aquellos pacientes que cumplan con los criterios_

de inclusidn.



OBJETIVOS

Seronegativizar el mayor nfimero de enfermos con I.R.C. en =~ -

programa de hemodislisis.

Mejorar la calidad de vida de los enfermos a la resolucifn de

su patologfia hepdtica.

Observar la respuesta al tratamiento antiviral y compararlo -

con los reportes de la literatura mundial.

Reincluir en el protoc6lo de trasplante renal de donador - ~
vivo relacionado a aquellos pacientes gque cuenten con donador,
asimismo ofrecer a los que no tienen donador vivo la posibili

dad de trasplante renal cadavérico.



H I P O T E S I S:

HIPOTESIS ALTERNA:

El tratamiento con Alpha Interferbn mis indometacina es -
ineficaz como tratamiento antiviral para la Hepacitis Viral Cré-

nica en pacientes con falla renal cx&nica.

HIPOTESIS NULA:

El tratamiento con Alpha Interfer6n m&s indometacina es =--
eficaz como terapia antiviral en enfermos con hepatitis viral --

crdnica m&s falla renal crbnica.



MATERIAL Y METODOS:

1.~ UNIVERSO DE TRABAJO:

Ser&n estudiados todos los pacientes seropositivos para -

hepatitis B o C clasificados clinicamente como hepatitis crénica

que lleguen a la unidad de hemodidlisis del Hospital 20 de No- -

viembre del ISSSTE y que reunan los criterios de inclusién. ’

II.~ CRITERIOS DE INCLUSION

a.
b.
c.

d.

Ambos sexos

Cbnllnsuficiencia renal crénica

De 16 a 50 afios

éon diagn6stico clinico, bioqu;m;co y morfolbgicos de -
hepatitis crdnica {hepatitis B o CJ. '

Aceptacibn de tratamiento por el paciente.

I1l.- CRITERIOS DE EXLUSION

Pacientes portadores de enfermedad hep8tica no relacio-
nada con hepatitis viral: enfermedad de Wilson, Alcoho-
lismo crénico, hemacromatosis, hepatitis autoinmune, -~
obesidad extrema. N

Uso de farmacos hepatotéxicos

Trastornos hematolSgicos

- Trombocitopenia (plaquetas: menos de 100.000)

- Hb menor de 7

IV.~ CRITERIOQS DE ELIMINACION

a. Pancitopenia o trombocitopenia secundaria a la adminis--~



- 10 -

traccibn de Alpha Interferén.
b. Hipersensibilidad al Alpha Interfer&n
c. Reacciones adversas que no responden a terapia sinto-~

mitica.

V.- METODO

7 pacientes reunieron los criterios de inclusibn, 5 hom=~
bres y'2 mujeres con un rango de edad 19-46 afios recibieron =~
alpha interferfn recombinante humano 3 millones UI, IM, 2 ve-
ces por semana, 10 minutos posteriores al evento dialftico y_

simult&neamente 25 mg. de indometacina oral durante 6 meses.
A los que fueron inclufdos se les realizd lo siguiente:

a. Toma de muestras hem&ticas antes de la primera dosis_
de alpha inteferSn y mensualmente para determinar BH,
PFH, Perfil Lipidico, AgsHB, Anti-VHC, tiempos de coa
gulacién.

b. USG de higade y vias biliares inicial.

¢. Gamagrama hepatoespl&nico inicial.

d. Biopsia hepitica dirigida por TAC inicial y al térmi-
no de la terapia con alpha interfer8n para corroborar
y clasificar el grado de lesién histolégica y sus mo-

dificaciones consecutivas al tratamiento.
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ESPECIFICACION DE VARIABLES:

VARIABLE DEPENDIENTE:

Hepatitis viral crbdnica B o C m&s insuficiencia renal crbnica.

VARIABLE INDEPENDIENTE:

Dosis de alpha interfer6n e indometacina.

TIPO DE ESTUDIO:

Es un estudio prospectivo, longitudinal, observacional y clinico.
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ANALISIS ESTADISTICO

Al grupo estudiado se le determinard rango, media y des--
viacién est&ndar de los par&metros analizados. Los resultados se

presentarin mediante tablas y gr&ficas.
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CONSIDERACIONES ETICAS

Previo a la inclusién del manejo con alpha interferfn huma
no recombinante m&s endometacina y de la toma de biopsia hepiti~
ca, se explica al paciente y familiares la naturaleza y riesgos
del estudio y tratamiento, pidiéndoseles su aprobacibn verbal y

escrita.
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RESULTADOS
CARACTERISTICAS DR LOS PACIENTES AL INICIO DEL ESTUDIO

Siete pacientes con hepatitis crbénica B y/o C e insufi--
ciencia renal crénica en programas de hemodi&lisis fueron in-
clufdos en el tratamiento de Alpha InterferSn asociado a indo
metacina, los cuales no tenfan manifestaciones clinicas de la
hepatitis crénica, el grupo de pacientes estaba constituido -
por 2 mujeres y 5 hombres con edad entre los 19-46 afios (me--
dia 35 afios). La hepatitis fue adquirida en todos los pacien-
tes por trasfusibén sanguinea.

A los pacientes inclﬁ!dos en el estudio se les realizd -
Bh, PFH, perfil 1ipidico, AgsHb, Anti-VHC, tiempos de coagula
cibn. USG de higado y vias biliares, gamagrama hepatoespléni-

co y biopsia hepitica antes de iniciar el tratamiento.

Los factores bioquimicos y serolSgicos se observan en el

cuadro.
CUADRO No. 1
PACTORES PACIENTES TRATADOS PROMEDIO
1 2 3 4 5 6 7

EDAD 46 3% 40 29 19 45 35 35 I
SEX0 F F M M M H M 71% HOMBRES
ALT INICIAL %75 73 42 339 15 66 100 -
AST INICIAL 35 67 41 37 68 58 66 53
BT INIGIAL 0.6 0.8 1.1 0.6 0.5 1.2 0.6 . 0.7
AgsHB INICIAL + + + - - + + onz
ANTI-VHC - - - + + + + 852 )
HCP INICIAL N0 NO SI SI SI SI NO 4
HCA INICIAL S1 sI NO NO NO NO SsI 3

HCP HEPATITIS CRONICA PERSISTENTE
HCA HEPATITIS CRONICA ACTIVA
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RESULTADOS DE ESTUDIOS DE GABINETE
CUADRO 2
USG DE HIGADO Y VIAS BILIARES Y GAMAGRAMA HEPATOESPLENICO

PACIENTE
1 Normal Esplenomegalia
2 Normal Esplenomegalia
3 Normal Esplenomegalia
4 Compatible con
Proceso Inflama Higado de distribucibén Irre
torio. gular.
5 Proceso Inflama
torio. Dafio hepatocelular moderado
6 Proceso Inflama
torio. Dafio parenquimatoso fifuso
7 Normal Dafio paranquimatoso difuso
leve.
RESULTADOS DE BIOPSIA HEPATICA
CUADRO 3
< PACIENTE INICIAL FINAL
1 HEPATITIS CRONICA ACTIVA NORMAL
2 HEPATITIS CRONICA ACTIVA SIN BIOPSIA
3 HEPATITIS CRONICA PERSISTENTE SIN BIOPSIA
4 HEPATITIS CRONICA PERSISTENTE NORMAL
S HEPATITIS CRONICA PERSISTENTE NORMAL
6 HEPATITIS CRONICA PERSISTENTE HEPATITIS CRONI
CA PERSISTENTE.
7 HEPATITIS CRONICA ACTIVA

HEPATITIS CRONL
CA ACTIVA.
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ACTIVIDAD DE AMINOTRANSFERASAS

Los niveles séricos de aminotransferasas previos al ini-
cio del tratamiento oscilaron entre 34 UI/Al y 339 UI/dl (ALT
N=10-60) (AST N=10-42) para ALT con una media de 101 VvI/dl, '~
los de AST oscilaron entre 35 UI/dl y 168 UI/Al con una media
de 67 UI/dl y los DHL entre 164 UI/dl y 341 UI/dl con una me-
dia de 241. Ul/4dl. La fosfatasa alcalina varid de 115 Ul/dl -
con una media de 338 Ul/dl. (Cuadro No. 4)

Al mes de tratamiento los niveles séricos de ALT obtuvie
ron una media de 145 UI/dl, la AST 106 UI/dl, DHL de 235Uux/dl
y fosfatasa alcalina de 296 UI/dl. A los 6 meses de tratamien
to se encontr$ una media de ALT de 56 UI/dl, AST 42 UI/dl, -=-
DHL 184 UI/dl y fosfatasa alcalina de 214 UI/dl. (Ver Cuadro_
No. 5, 6, 7)

BILIRRUBINAS SERICAS

Las bilirrubinas séricas de los 7 pacientes al inici6 -~
al mes y a los 6 meses estuvieron dentro de limites normales.
(BD N=0.0~0.2) (BI N=0.2-0.8) (BT N=0.2~0.8). (Cuadro No. 8,-
9 y 10)

MARCADORES SEROLOGICOS

Los resultados de los marcadores serol&gicos de la hepa-
titis en los 7 pacientes estudiados ilustrados en el cuadro -
No. 11, y gr&ficas 1 y 2).

Como puede observarse en un paciente Hepatitis B, 2 pa--

cientus con Hepatitis C y en los 4 restantes se encontraron -
los 2 tipos de Hepatitis.
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Al final del tratamiento se observd negativizacibn de di
chos marcadores en 5 pacientes independientemente que hubie--
ran sido positivos a uno o dos antfgenos (Cuadro No. 11 y grs

fica 3).

BIOPSIA HEPATICA

Los hallazgos histolSgicos iniciales en los 7 pacientes_
fueron: Hepatitis crénica activa 3 pacientes (43%), hepatitis
crénica persistente 4 pacientes (57%). (Cuadro 3 y Grdfica 4)

En 5 pacientes al biopsia despufs del tratamiento eviden
cib los siguientes cambios: En ) pacientes biopsia normal (43%)
un paciente persistid con alteraciones de hepatitis cr&nica -
activa y otro con alteraciones de Hepatitis crénica persisten

te, (Grdfica No. 5)

CIFRAS DE HEMOGLOBINA Y HEMATOCRITO

En cuanto a las cifras de hemoglobina y hematrocito en ~
todos los pacientes se encontraron disminufdos como es habi--
tual en los pacientes con falla renal cr6nica terminal y no ~
se modificaron secundariamente al tratamiento (Cuadro No. 12_
y Grifica 6). El nGmero de trasfusiones que se aplicaron no -
fue significativamente diferente al resto de la poblacifn en_
hemodi&lisis. Las trasfusiones aplicadas no se correlacionan_

con la terapia antiviral. (Cuadro No. 13 y Gréfica 7) .
TIEMPOS DE COAGULACION

En los valores de los tiempos de protrombina y tiempo -

parcial de tromboplastina no se presentaron alteraciones ini-
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ciales, ni se modificaron con el tratamiento con Alfa Inter--
ferén.

PERFIL LIPIDICO

En los valores de Colesterol y triglicéridos no se obser
varon modificaciones iniciales, durante o después del trata--

miento con Alfa Interferén.
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DISCUSION

Le hepatitis viral constituye un problema de enorme impor-
tancia en las unidades de hemodi&lisis. El consenso general de -
los grupos de trasplante en nuestro medio es no trasplantar de -
donador vivo relacionado cuando el enfermo es portador de hepati

tis viral en cualquiera de sus formas.

En nuestro hospital la prevalencia de Hepatitis Viral en -
la Unidad de HemodiSlisis llega a ser hasta del 70%; lo que re--
sulta muy alta cuando se compara con lo reportado en otras unida

des de hemodislisis nacionales y extranjeras.

El diagn6stico de Hepatitis Viral se realiza la mayor par-
te de las veces merced a los marcadores serolSgicos de la Hepati
tis por lo que debe realizarse en forma sistemitica en todas las
unidades de hemodiilisis. Rara vez el diagn&stico se efectGa me-~
diante signos y sintomas. En nuestro estudio las pruebas de fun-
cidn hepitica se encontraron moderadamente altas para ALT y AST
al inicio del estudio (101 y 67 respectivamente), altas para la
fosfatasa alcaina, (338) y moderadamente elevadas para DHL (241).
Al mes de tratamiento la AST subif de 67 a 106 UI/dl, ALT de -
101 a 145 U1/dl, la fosfatasa alcalina se mantuvo en 296 UI/Al y
DHL en 235, A los 6 meses de tratamiento la AST bajo a 42 ALT a
56 UI/dl lo que significd una disminucién de mis del 50% compara .
do con el primer mes llegando a valores normales al final del -~

tratamiento. La DHL disminuyd a 184 UI/dl lo que signific6 un -
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21% menos comparado con el ptimer mes y la fosfatasa alcalina -
disminuys a 214 UI/dl que representan el 27% menos que 1o repor-
tado al mes de tratamiento. Es impottante mencionar que la fosfa
tasa alcalina se mantiene elevada en todos los pacientes con fa-
1la renal crénica terminal en hemodiilisis secundaria a la osteo

distrofia renal con que cursan por su patologfa de fondo (I.R.C.)

Las bilirrubinas totales directa e indirecta se mantuvie--
ron dentro de limites normales durante todo el estudio. El com--
portamiento de las pruebas de funcidn hepStica encontradas por -
nosotros en este grupo de pacientes estudiados es similar a los
reportados de otros grupos., Esto evidencia que posterior a 6 me-
ses de tratamiento con Alpha Interferbn mds indoematicina existe

mejorfa clinica y bioquimica y en algunos mejoria histolégica.

De los 7 pacientes estudiados 4 de ellos eran positivos pa
ra hepatitis By C (No, 2,3,6,7) y 2 de ellos positivos para he-
patitis C y uno para hepatitis B. De los cuatro pacientes con ~-
antigenemia B y C dos tuvieron seroconversién para ambas formas
de hepatitis (No. 2, 6). Los dos pacientes con hepatitis C (No.
4, 5) se negativizaron a los 6 meses de tratamiento asf como el
paciente (No. 1)} con hepatitis B. El comportamiento histol6gico
al inicio fue do hepatitis crénica activa en 3 pacientes (43%) y
hepatitis crénica persistente 4 pacientes (57%) y al final del -
tratamiento la biopsia hepdtica reveld hepatitis crénica activa
en 1 paciente, hepatitis crénica persistente en 1 paciente y - ~

biopsia normal en 3 pacientes (43t). En dos pacientes no sc rea-
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1iz6 biopsia hepitica poé haberla rehusado. Es importante desta-
car que histolégicamente la hepatitis crdnica persistente respon
dié favorablemente en contraste con la hepatitis crénica activa,
aunque el nfimerc de pacientes es pequefio y no permite dar con- -
clusiones definitivas (15, 16, 17) tambi&n es v&lido destacar -~
gue los 2 pacientes que no aceptaron la biopsia hep&tica tuvie--
ron mejorfa en las pruebas de funcibn hep&tica y posiblemente -

tengan mejorfa histolégica.- 11

Las reacciones adveréégs‘mSS fiecﬁentes fueron la fiebre y
escalofrio las cuales estuvieron presentes en el 100% de los pa-
cientes, mialgias y artralgias en el 57% de los pacientes, depre
8ibn y nafiseas en el 14% y una paciente present6 alopecia. Ea -~
importante destacar que la trombocitopenia que es la mids temida
de las reacciones adversas no se presentS ni otras alteraciones
hematolégicas. Los requisitos trasfusionales fueron los habitual
mente requeridos por el sindrome anémico multifactorial y no -~-
tuvieron relacifn directa con el tratamiento antiviral instituf-

do.

Hasta donde tenemos informacibn, este es el primer estudio
efectuado en este tipo de pacientes; en el que se utilizé blo- ~
queadores de la via del Acido Araquidbnico por lo cual no existe
a la fecha experiencia en lo que se refiere a la evolucién a me-~
diano_y largo plazo. Aparentementc @l comportamiento de nuestros
pacientes es similar al reportado en hepatitis viral sin insufi-
ciencia renal, por lo que es necesario considerar la observacién

de cstos enfermos a mayor plazo,
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En‘los pacientes con Hepatitis B la accibn del interferdn
es inhibir la replicacién y realzar la actividad del sistema in~
munol8gico del huSsped y en los pacientes con Hepatitis B el in-
terferSn act@a directamente como antiviral posiblemente sobre la
interrupcibn de la replicacibn viral en alqunas vias a nivel mo-

lecular intracelular.

En los pacientes con Hepatitis B que han sido trasplanta~~
dos de higado la infeceifin recurre después del trasplante pero ~
poco se conoce acerca de la incidencia de reinfecci6n de la Hepa
tis C, Tampoco se conoce el efecto de la expresibn de iamunosu-~-

presores en la enfermedad hepitica.

Nosotros pensamos que el objetivo de negativizar los mar--
cadores serclfgicos es poder ofrecer a estos pacientes un tras~-
plante renal de donador vivo relacionado, esperando un comporta~

miento semejante a uno de los pacientes ain falla renal crbnica.

En caso de recalda pos-trasplante se podrfa intentar nue-~-
vamente la administracién de Alpha InterferSn observando cuidado

samente la funcién renal y el esquema de en inmunosupresidn.

Existen reportes de trasplante final en pacientea con Hepa
titis C con evoluci&n satisfactoria después de varios aios y por
otra parte cuantos pacientes habr&n sido trasplantados con Hepa-
titis C sin haberse diagnosticado, por lo que tendremos que espe
rar la evolucifn a largo plazo si alquno de los pacientes inclul
dos én nuestro trabajo que haya logrado seroconvertirse y se le
realice trasplante renal para poder observar la mejorfa o la re~

calda de la enfermedad hepitica.
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CONCLUSIONE.S

El tratamiento con Alpha InterferSn mis bloqueador de la via
del Acido Araquidbnico se puede utilizar como recurso tera--
pelitico en pacientes con Hepatitis B y/o C que adem3s sean -

portadores de I.R.C,

El 71% de los pacientes tratados se negativizaron y el 28% -

restante tuvo mejorfa gn.ias PFH1

Se observls mejor respﬁestival tratamiento en aquellos pacien

tes con un sélo‘tipb de Hepatitis.

’

De los pacientes'que respoﬁdieron la lesién histolSgica ini-
cial fue la Hepatitis Crdnica Persistente siendo del 66% (2
nacientes) y Hepatitis Crénica Activa (1 paciente).

La Gnica paciente con Hepatitis B fue la que m&s ripidamente
-respondi6 desde el punto de vista clinico, bioquimico e his~-
tolégico. !

A las dosis utilizadas de 3 millones VI 2 veces por semana =~

no requiri8 ser suspendido el tratamiento en ning(n paciente.

No se presentaron complicaciones hematolégicas atribuibles -

al tratamiento con Alpha Interferbn m&s indometacina.

En ningfin paciente con la dosis utilizada de Indometacina se

presentd sangrado de tubo digestivo alto.
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El estudio debe seguir como tratamiento de rutina en los pa-
cientes con I.R.C. y hepatitis crénica con posibilidades de

trasplante renal,
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RESULTADOS DE LAS PFH -

VALORES BASALES
TGP

PACIENTE
I
f
i
v
Vv
Vi
Vi

TGO
35

67

41
37
168
58
66

34
75
73
42

339
75
66

DHL

170
164
170
329
259
341
253

C.M 20 DE NOVIEMBRE ISSSTE

FA

136
214
498
115
643
551
210



RESULTADOS DE LAS PFH
' VALORES AL MES DE TX

TGP

PACIENTE
I

n

n

v

v

\"/

Vil

TGO
45
67
34
328
116
67
84

34
57
42
499
205
91
85

CUADRO 5

DHL

177
190
223
293
232
316
21

C.M 20 DE NOVIEMBRE ISSSTE

FA
224

245
236
194
555
332
283



RESULTADOS DE LAS PFH
VALORES A LOS 6 MESES DE TX  cwamo ¢

PACIENTE TGO TGP  DHL  FA

| 31 19 161 252

I a4 21 233 88

il 38 68 193 377

W 72 110 132 156
Y ~ 30 91 210 166
VI 53 58 294 357

VI 25 24 163 101

C.M 20 DE NOVIEMBRE ISSSTE



COMPORTAMIENTO DE LAS PFH
TX CON ALFA INTERFERON MAS INDOMETACINA

GRAFICA 1

350 ([ |
300 11|
25011 |
20011
15017 |
1001} ]
5017

BASAL 1ER MES 6TO MES

DHL[ 241 235 184
ALT B 101 145 56
AST 67 106 42
FA B 338 296 214

C.M 20 DE NOVIEMBRE ISSSTE



RESULTADOS DE LAS PFH

BILIRRUBINAS BASALES

PACIENTES BT BD Bl
l 06 04 02

i 08 03 05
1} 11 04 07
\% 06 02 04
Y 05 0.2 0.3
Vi 12 04 0.8
VIl 06 0.3 03

C.M 20 DE NOVIEMBRE ISSSTE

CUADRO 7 |



RESULTADOS DE LAS PFH

BILIRRUBINAS AL MES DEL TX

PACIENTE B.T B.D Bl

| 07 03 0.7
H 05 02 05
I 1.1 03 141
v 08 03 0.8
\' 05 02 05
Vi 05 02 0.5
Vii 06 03 0.6

C.M 20 DE NOVIEMBRE ISSSTE

CUADRO §



RESULTADOS DE LAS PFH

BILIRRUBINAS A LOS6 MESES DEL TX  caomos

PACIENTE B.T B.D Bl

| 09 04 05
1 05 02 0.3
H 05 02 03
v 04 02 0.2
\' 12 05 07
Vi 09 05 04
Vi 06 01 05

C.M 20 DE NOVIEMBRE ISSSTE



CUADRO 10

ANTIGENEMIA PRE Y POS-TRATAMIENTO

TX CON Al FA INTERFERON MAS INDOMETACINA

momwe AT ewo aeve o
1 POS. NEG. NEG. NEG.
2 POS. POS. NEG. NEG.
3 POS. POS. POS. POS.
4 NEG. POS. NEG. NEG.
5 NEG. POS. NEG. NEG.
6 POS. POS. NEG. NEG.
7 POS. POS. POS. POS.

C.M 20 DE NOVIEMBRE ISSSTE



RESULTADOS
MARCADORES SEROLOGICOS BASALES

GRAFICA 2

¢t
e

HEPATITIS B

HEPATITIS C HEPATITIS BYC

C.M 20 DE NOVIEMBRE ISSSTE



RESULTADOS
MARCADORES SEROLOGICOS BASALES

GRAFICA 3

HEPATITIS C (2)
29%

HEPATITIS B (1)
14%

HEPATITIS B Y C (4)
57%

C.M 20 DE NOVIEMBRE ISSSTE



SERCCONVERSION POS-TRATAMIENTO
RESULTADOS POSTERIOR A 6 MESES DE TX

GRAFICA 4

Il NEGATIVOS
B POSITIVOS

H.C H.B

C.M 20 DE NOVIEMBRE ISSSTE



TEdoVo3o v

3030 ON SIS IS

¥

RESULTADOS
DX HISTOLOGICO BASAL

GRAFICA 5

H.C ACTIVA S

H.C PERSISTENTE 4
57%

C.M 20 DE NOVIEMBRE ISSSTE



RESULTADOS
DX HISTOLOGICO FINAL ~ awere

NORMALES
43%

H.C ACTIVA
14%

H.C PERSISTENTE £ > "SIN BIOPSIA
14% 29%

C.M 20 DE NOVIEMBRE ISSSTE



RESULTADOS
NIVELES DE Hb Y Hto DURANTE EL TX

CUADRO ll_

PACIENTE Hb BASAL Hto BASAL Hb FINAL Hto FINAL
| 78 23.8 8.9 305

i 85 29 8.1 24.2
1t 10.2 31.4 124 378
v 7 20.4 74 214
v 84 25.8 9 264
vi 8.1 24.3 84 24.6
vil 78 22.8 74 222

C.M 20 DE NOVIEMBRE ISSSTE



RESULTADOS
~ NIVELES PROMEDIOS DE Hb Y Hto DURANTE EL TX

GRAPICA 7

B Hb BASAL
i Hto BASAL
B Hb FINAL
[ Hto FINAL

HEMOGLOBINA HEMATOCRITO

C.M 20 DE NOVIEMBRE ISSSTE



RESULTADOS cuseo 12
REQUERIMIENTOS DE TRANSFUSIONES DURANTE EL TX

PAQUETES

PACIENTE &) OBULARES

N OO O 0NN =
- N O - O W W

CM 20 DE NOVIEMBRE ISSSTE



RESULTADOS -
TRANSFUSIONES DURANTE EL TRATAMIENTO

B PAQUETE GLOBULAR

C.M 20 DE NOVIEMBRE ISSSTE
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