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INTRODUCCION 

Desde las deacripcione~ .originales de Haml:>urger , Merrill ya 
. . ' . . 

ae seftala la enfermedad· h~patÍ~a ·como una de las complicaciones mas ,..,., 

frecuentes que interfieren' ti\: supitrv~vencia del enfermo tranaplantado

de tifton. A partir de entonces han aparecido un einumero do puDlicacig 

nea en las que se aef\al_an·.los factores etiolo9icos, muchos de ellos in 

-fecclonee de naturaleza viral entre las que destacan la hepatitis B -

(2, 14), la inclusion por citomegalovirua (1), reacciones de hipersen-

aibilidad o hepatotoxicidad por drogas (10, 17): particularmente la --

azathioprin a utilizada para la inmunoaupresion. al9unos antihiperten-

aivoa como la alfa metil dopa (14) con mucho la mas empleada. Aunque -

en los ultimes anos ha alcanzado mayor aceptacion la teoria de la acti 

vacion de virus endogenos (Citomegalovirus, Herpes simple, coxacquie,~ 

Adenovirus, Epstein Darr} (1, 11, 15} como consecuencia de la dcpresi-

-6n en La respuesta inmune (13), y algunas formas aun no bien clasifl-

cadas descritas como hepatitis no A no a. 

Es de dominio universal la frecuencia conque la hepatitis --

complica a los pacientes en programa de hemodialisis• los nuestros no= 

han escapado a esta eventualidad y no pocas veces nos vemos en el con-

flicto de posponer in~efinidamenfe un transplante renal, por el futuro 

incierto del injerto y de la sobrevida de un enfermo con el higado da-

fiado, inmunodeprimido, con drogas potencialmente hepatotoxicas. 

Interesados en conocer las consecuencias de la enfermedad hepatica, p.Q 

-siblee causas y morbiletalidadi Hicimos un estudio retrospectivo de -

nueatra poblacion transplantada. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se analizan en forma retrospectiva loa expedientes de los ena• 

fermos transplantadoe de rifton en el Lapso comprendido entre Enero de-

1975 y Diciembre de 1979 en el Centro Hospitalario 11 20 de Noviembre" .. 

del 1,s.s,s.T.E. 

Se incluyeron todos los enfermos con evidencia de enfermedad a 

hepatica ya fuese antes del transplante 1 despues o antes y despues del 

mismo, 

Consideramos enfermedad hepatica la presencia de c~alquiera de 

los datos clinicos acompaftado de una o mas de las alteraciones de labg 

-ratorio que a continuacion se indicanr por lo menos en dos determina

ciones consecutivas: Ictericia con o sin coluria o hipocolia, dolor•• 

hepatico con o sin cambios en la exploracion del area hepatica, TGP s~ 

-perlar a 50 U Karmen, Dilirrubina directa mayor de 0.2 mg y bilirrub!. 

-na total superior a l mg, la presencia de antigeno australia por Ra--

dioinmunoanalisis o contrainmunoelectroforesis, y su anticuerpo. Eleva 

-cien del hemidiafragma derecho en la Tole Rx de torax, hepatomegalia

en la Rx simple de abdomen, GGH con hipocaptacion difiJaa o localizada

o• aumento de tamano en la qlandula, y alteraciones histoloqicas en ªª 

cortes de tejido hepatico obtenidos por biopsia percutanea o necropsia 

vistos con microscopía de liJZ, 

FiJeron en total 54 enfermos, 29 hombres y 25 mujeres, con edad-

entre los e y 55 anos, 47 tranaplantados con el rinon de un familiar -

cercano, vivo1 y 7 con el rifton de un cadaver, Seleccionados mediante-

el estudio de histocompatibilidad de la serie antigenica del sistema -
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HIJ\, cultivo mixto de linfocitos y pruebas cruzadas horas antes del =ª 

transplantw. Todos recibieron en promedio 15 transfusiones de caneen== 

trado de.9lobulos rojos antes del transplante. Tres dias antes de este 

se les administraron 2 mg de prednisona por kg de peso y 5 mg de aza--

thioprina. En el post-transplante inmediato se les aplicaron bolos de-

metilprednisolona (1 gr c-24 hs) hasta la restauracion de la via oral, 

en que se re~resó al esquema original, regulandose la dosis dependien-

do del grado de inmunosupresion alcanzado, y de la funcion renal. 42 -

pacientes recibieron alfa metil dopa a razon O.S a 2.0 gr en 24 hs, 6-

recibieron 600 mg de isoniacida y 6 tenían antecedentes de alcoholismo 

intenso. 
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RESULTADOS 

Se revisaron 54 expedientes, de los cuales 30 (SS %) presen

taron alguna evidencia de dafto hepatico1 17 del sexo masculino (S7 '%)

y 13 del sexo femenino (43 %). 

En virtud del periodo de aparicion de la enfermedad hepatica 

se establecieron 3 grupos1 

l.- Aquellos que la presentaron antes del transplante, 12 p~ 

•cientee (40 1'). 

2.- Los que la desarrolhron despues del transplante, 10 pa-

cientes (33 1'). 

3.- Loa que la presentaron antes y despues do haber sido ••• 

transplantados, 8 pacientes (27 %). 

Las alteraciones hepaticas encontradas permitieron hacer Loa 

siguientes diagnosticas: Hepatitis D, Transaminasemia y Otros. 

HEPATITIS B.= Hicimos diagnostico de hepatitis D en todos los pacientm 

que por algun metodo se demostraron portadores del HDsAgi 14 en total, 

9 hombres y 5 mujeres. 5 antes del transplante, 4 despues y 5 antes Y= 

despues del transplante, 13 de ellos presentaron ademas transaminasas

elevadas, 7 presentaron hipcrbilirrubinemia, A 4 se les efectuó biop-

sia hepatica y mostró: higado normal en uno, hepatitis cronica activa

en 2 y cirrosis portal en el cuarto, De estos pacientes: 2 con hepati

tis están vivos, con buena funcion renal y sin manifestaciones clini•• 

cae de enfermedad hepatica con mas sw 1 y 2 anos de obervacion. El pa

ciente con higado normal murió 2 aftas despues con un sindrome de sec-

cion medular por un meningioma, controlado en hemodialisis por un re=• 

chazo acelerado, El paciente con cirrosis murió a los 60 dias de habeE 
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se diagnosticado, en septicemia, con micosis pulmonar y un sindrome de 

coagulacion intravascular diseminada. De los 10 pacientes restantesr 1 

muri6 por insuficiencia ventilatoria secundaria a un colapso pul~onara 

iatrogenico con una posible hepatitis fulminante, y 9 estan vivos con -

18 a 30 meses de remision total, exceptuando a uno que desde antes del 

transplante se le hablan encont.rado estigmas de insuficiencia hepatiaa 

cronica, con historia de alcoholismo intenso sugerentes de cirrosis•=ª 

alcoholnutricional. Tiene ya 20 meses de evolucion post-transplante -

con buena funcion renal y persistencia de su signologia, sin alterama• 

cien en las pruebas de funcionamiento hepatico y con HBsAg positivo. 

TRANSAM.INASEMIA.a En este grupo que llamamos así por haber sido ésta -

la unica alteracion encontrada, no pudimos definir ninguna entidad enm 

particular. 

La presentaron 10 pa•ientes, 3 hombres y 7 mujeres. 7 antes del 

transplante, l despuee y 2 antes y deepues. 

Loe pacientes del primer grupo (Pre-transplante) remitieron to

dos y no volvieron a presentar problemas despuee del transplante. El -

paciente del grupo II rebasó apenas las 200 UK de TGD, permaneció así= 

2 meses y volvió a la normalidad con la supresion de la azathioprina y 

la isoniacida que había tomado por espacio de l ano como profilaxis =• 

antifimica a dosis de 600 rng diarios. Los pacientes del grupo 111, 2 -

mujeres de 27 y 37 anos; alcanzaron en el periodo post-transplante ni

veles mucho mayores de traneaminasas que antes del traneplante, Una de 

ellas se mantuvo igual por espacio de 6 meses hasta su muerte, que ocy 

rrió por Shock hipovolemico secundario a sangrado de tubo.digestivo,r~ 

-incorporada al programa de hemodialisie por un rechazo cronico. La ••• 
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otra en el periodo post-transplante ademas de la elevacion de las a••• 

transaminaaas elev6 sus cifras de bilirrubina por espacio de un mea, -

1 
• al cabo del cual remlti6, manteniendose con higado normal desde hace • 

3.5 anos. 

Ol'ROS.• En este grupo incluimos a 6 pacientes con manifestaciones di--

versas. 4 presentaron elevacion de transaminasas y bilirrubinas1 pero• 

nunca se encontró HBsAg. Solo uno elevó sus transaminasas por arriba -

de 500 UK y desarrolló ictericia obstructiva con BT de 32 mg %, todo=• 

despuea del transplante y su biopsia hepatica reveló una hepatitis cr2 

-nica activa. Otra paciente, tambien con ictericia obstructiva y 11.9• 

mg % de bilirrubina total, mostró en su biopsia hepathca cambios auge!. 

-tivos de hepatitis viral. Los otros 2 pacientes, con ictericia leve y 

discreta elevacion de transaminasas1 lo hicieron concomitantemente con 

un episodio de rechazo y un estado de septicemia en el primero, que m~ 

rió por ruptura de la anastomosis arterial en la primera semana del •Q 

transplante. En el otro enfermo concurrió con una salmonellosis, sus -

alteraciones remitieron al cabo de dos meses y tiene ya l afto de remi-

sion. Un paciente de JO aftos observó discreta elevacion de transamina• 

sas y bilirrubinas por espacio de un mes, y remitió. Un menor, de 11 -

anos presentó un cuadro doloroso abdominal, sin alteraciones signifia• 

cativas de los parametros de laboratorio. A los 14 dias de evolucion -

consulta al servicio de urgencias, en donde murió en estado de shock y 

con sangrado de tubo digestivo. El estudio post-mortem encontró multi-

ples abscesos hepaticos, 1 de ellos abierto a la cavidad abdominal. 



HGIBRES 

MUJERES 

TC11'AL 

TRASPIJINTE RENAL 
CGIPLICACIONES HEPATICAS 

ENERO 1975 . DICIEMBRE 1979 

15 16 - 30 3l - 50 51 • 60 

l lS 10 3 

6 ll 7 l 

TRASPIJINTADOS 

DISTRIBUCICJI PCR EDAD Y SEXO 

. 

TC11'AL 

29 54 " 

\ 25 46" 

54 

SERVICIO DE NEffiOLOGIA Y TRASPIJINTES 
C.H. 20 OB NOV. 

1.s.s.s.T.E. 



Ha-IBRES 

MUJERES 

·-
TRASPLANTE RENAL 

COMPLIChCIONES HEPATICAS 
ENERO 1975 DICIEMBRE 1979 

lO ~ lS 16 - 30 31 - so Sl - 60 TOTAL 

l 2 ll 3 17 

l 7 s 13 

PACIENTES CC!I ENFERMEDAD llEPATICA 30 (SS %) 
OISTRIBUCIDN POR EDAD Y SEKO 

SERVICIO DE NErnOLOGIA Y TRASPI>.NTES 
HOSPITAL 20 DE NVO. 

r.s.s.s.T.E. 

' 

.. 



HEPATITIS 

'TRANSJ\MINASEMIA 

OrROS 

,• 

TRASPLANTE RENAL 
COMPLICACIONES HEPATICAS 

ENERO 1975 --- DICIEMBRE 1979 

TIEMPO DE APARICION 

ANTES DESPUES ANTES Y TctrAL 
O ES PUES 

5 4 5 14 

7 1 2 10 

- 5 1 6 

30 ( SS 1' ) 

TI PO DE ALTERACION ENCONTRADA 

SERV. NEFl\OLOGIA/TRASPLANTE 
HOSPITAL 20 DE NOVIEMBRE 

I.s.s.s.T.E. 



TRASPLl\NTE RENAL 
COMPLICACIONES JIEPATICJ\S 

ENERO 1975 OICIEMDRE 1979. 

ANTES OESPUES ANTES Y DESPUES 

HEPATITIS D 5 4 5 

TRANSAMINASEMIA 7 1 2 
. 

. 

OTROS .. .. - ... ·s l 

TOTAL 

14 

10 

6 

3 o (55 ") 

TIPO DE ALTERACION ENCONTRÁDA 

... 
SERVICIO NEFROLOGIA Y TRASPLANTE 
HOSPITAL 20 DE NOVIEMBRE I.s.s.s.T.e. 



T.G.P. (U.K. J 
NO NOMBRE +so +100 +200 +501 

1 M E.F X 
2 11 G G X 
J ARJ X 
4 11.R.G. X 
5 o Jo X 
6 M M.S. X 
7 p G J. X 
e G G J X 
9 G.V.A. X 

10 11.T L. X 

" JI " s X 
12 A.V.! X 
13 C G A X 
14 V S A X 

TRASPIJINTE RENAL 
COMPLICACIONES HEPATICAS 

ENERO 1975 DICIEMBRE 1979 

TIEMPO APARICION ALT ~IEMPO EVOL. 
D T PRETlo POST PRE Y POS nx JIEPATOPATIA 
1.0 X 7m6d 
2.0 X Jm 
o.s X lm 
o.s X lm 
0,5 X lm 

16.4 X X lm 
3.B X X lmBd 

22,6 X ' 14d 
o.s X X 4 anos 

16.6 X X 2m 
o 9 X Jm27d 
1.0 X lm9d 
4• J X 7m 
o.s X lm 

TIEMPO REM, FUNCION 
ACTUAL RENAL 
2alm n 
em o 
7m n 
lm B 
lm n 
Jm R c .. Recaid .. R,C .. Frac. 

TX 
2a5m n 
2allm. B 
2a3m B 
Sm o 

llm n 

TABLA NO. 2 RESULTADOS PACIENTES CON 
HEPATITIS D 

DEF, 

x• 
x• 
X" 

1 

ºMUERTE NO ATRIBUIBLE: A ENFERMEDAD HEPATICA. SER.V. NEffiOLOGIA TRASPLANTES 
HOSPITAL 20 DE NOVIEMBRE 

1.s.s.S.T.E. 

1 
1 

' 

' 

~· 



T.G.1". \U ,l\, I No NOMBRE +so +100. +200 +500 

1 A.~ H. X 

2 Z.L,l X 

3 C.T.R. X 

4 o.s.o. X 

5 G.P.N. X 

6 Z.J.H, X 

7 A.R,C. X 

e ~.C,T, X 

9 T,R,H 0 X 

lQ e.e.A. X 

-
PRE'l'x 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

TRAN'SPLANTE RENAL 
COMPLICACIONES HEPATICAS 

ENERO 1975 orciEMBRE 1979 

- -- ·--· EVOLUCI O N 
POST TX PRE Y POST l!EPATOP, REM P!:RS llCA Ol'RA 

.. 
lm23d X 

2m X 

3m24d X 

2m X 

Sm X 

7m6d X 

8m X 

X 8m X 

X 2m llT 

X 14m X 

ºMUERTE NO ATRIBUIBLE A ENFERMEDAD HEPATICA PACIENTE Cal TRANSAHJ:NASEMIA 

OüllJ\C fUNC. -1 
REMIS RENAL IDEF 

lalm - IX' 

Ja2m R.C. 

2a7m R.c. x• 

4alm n.c. 

9ml2d R.c. x• 

lalGd Glln x• 

8m R.C. X" 

Ja6m n. 

lalm D 

- R.C. x• 



NO, NOMBRE 

1 O.G,L. 

2 CH,M,C, 

3 D.F,JR 

4 s.V ,M. 

s A,o,lf. 

6 L.a.P. 

T.G.P. (U.K,) 

TRASPLANTE RENAL 
COMPLICACIONES·HEPATICAS 

ENERO 197S DICIEMBRE 1979 
. 

' 
B.'1'.- D~X~ TIEMPO AP; ALT. llllRACIOO 

+so +200 tsoo ·. 
PRE POST ~RE POST HEPATOP. 

. 

-x.=- . 32 .• X· X 3m 
--'[' .• ' 0.1::• .. •, •e 

•, . . 

.. · 
' ' ·:: ' 

: ; _____ .. 
. 

X '11.;g l ·x .. X lm 

·Y .) '' _,. 1 .• 
_ ... ,, . ~ :· l· · .. . 

• ··.·~~ii l . .i( X ' ' 1-'-- Xc .. . lm27d 
·:·.- ,,_,._ .. _./_-·_; .. 

·. .. · .: . l 'iC'' . 1 • X 3~0 X 1 4d .. · 
.... · .. 

' . 

' 
X 1.1. [ , ' 

1 :- .. ~ 

1 
X.' lm 

-41 so o.s X 14d 

OrROS 

EVOL, TIEMPO IUNCION 
REMIS, RENAL 

HCA la2m B 
e 

Rem 3m a.c. 

Rem 28d B 

- -· R.A. 

Rem lalm B 

RIP -· .. 

'MUERTE NO ATRIBUIBLE A ENPERMl!DAD HEPATICA 

SERVICIO DE NEPROLOGIA Y TRASPLANTES 
t-l'OS~t't'l\T, 20 DR Nl"JV. 

DEF. 

X' 

x• 

... ... 



' 

HEPATITIS B 

TRANSAllINASEMIA 

OTROS 

TRASPLANTE RENAL 
COMPLICACI<NES HEPATICAS 

ENERO 1975 oréIEMJlRE 1979 

TOl'AL " REMISIW CRCllICID/>.O 

14 46 ll 3 

10 33 9 l 

6 .20 5 1 

EVOLUCICll 

. --¡ .• 

OEfUNCION · 

3 

6 

2 • 

ll 36 " 

* SOLO UNA DEfUNCIOO IMPUTABLE A IA ENFERMEDAD HEPATICA 

SERVICIO DB NEHl.OLOG:tA Y 'l'l\ASPLAN'l'E 
HOSPITAL 20 DE NOV, 

I,S,S,S,'r,E, 



TRANSPLANTE RENAL 
COMPLICACIONES llEPATICAS 

ENERO 1975 DICIEMBRE 1979 

FRECUENCIA DE DISFUNCION HEPATICA 

CENTRO AUTOR NO, " !Wa CMV O.VIRUS ·INES, 

, 'TEXAS A.J. WARE 62 38 6 21 2 36 

C,11,20 NOV. A.M,MANRIQUE ll 20 4 l 2 

,CALIP, T,H,DERNE 18 13 3 s· l 

P.DENT. B P,IRELAND 24 12,8 5 .. s·· 

HOPRINS W.D. HILLIS 17 ll 17 

• CAUSADA POR LA DISFUNCICll HEPATICA 

,. 

TOXICA RFAC'l'; OTRAS DBP,. 

6 

4 

. (2*) ' 
.• 3 

(2*) 
12 

(l*) 
10 

SERVICIO DE NEE110LOGIA Y TRASllLANTE 
HOSPITAL 20 DE NOV, 

1.s.s.s.T.E, 

... 
"' 



DISCUSION 

CDertamente La presencia de HBaAg no obligadamente implicA • 

una hepatitis, pue• se han reportado otros padecimientos no hepatlcos

que pueden justificar la presencia del antigeno (9) 1 Sin embargo, por

tratarse de pacientes en programa de hemodialisis, en el hospital, mu! 

-titransfundldos (5) y en un estado inmunodeficitiario como es habl•~= 

tual en el uremico (7),las alteraciones en las pruebas de funcion hep~ 

-tica y la evidencia del HDsAg, nos oblig6 a considerar en primera inJ! 

-tanela a una hepatitis e. 

No obatanter tan pronto se normalizaron las pruebas de fun

cion hepatica y se negativizo et suero para la busqueda del HBsAg, a • 

pesar de no conocer el aspecto morfologlco del higado (por la morbile

talidad de la biopsia hepatica en estos enfermos} hicimos el trans---

plante. Unicamente 5 de 10 enfermos mostraron antigcnemia o alteracio

nes en las pruebas de fllncion hepatica despues de transplantados. Las .. 

alteraciones basicas en ellos antes del transplante fueron: Transamin~ 

asas elevado en 5 y HBsAg en 4, por lo que se diagnosticaron como he

patitis B a pesar de haber estado asintomaticos. A una enferma nunca = 

se le encontró HBsAg, pero una biopsia hepatica reveló hepatitio cro-

nica activa que no dejó duda de la presencia de ésta enfermedad, 2 pa• 

cientes desarrollaron un cuadro florido de hepatitis despues de trans= 

plantados la biopsia en uno de ellos mostró tambien hepatitis cro~ica 

activa. otro solo elevó discretamente sus transaminasas y no se le en• 

centró HDsAg. A la fecha están asintomaticos, con 15 ~eses a 4 aftos de 

remision y con pruebas de funcionamiento hepatico normal. 

Solo en un paciente podríamos relacionar la hepatitis con al• 

guna transfusion, por haberla presentado antes de 6 meses de la ultima 
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transfusion. otra enferma que la deaarro116 al mes de la ultima se no!, 

maliz6 en pocos dias con la supresion de la azathioprinar Pero como t~ 
' 

-nía HBsAg se incluy6 en éste grupo, pareciendo corresponder mas bien• 

a hepatotoxicidad Pues las alteraciones en sus pruebas fueron muy dis-

cretas. Los demas enfermos desarrollaron su cuadro un de 1 a 2 anos •• 

despuea, por lo que lo atribuimos a la inmunoaupresion (2,3,13). El u! 

-timo enfermo con estigmas de cirrosis no ha desarrollado realmente 

una enfermedad rela•ionada con el transplante, a pesar de ser portador 

de HBsAg. 

Es interesante senatar que no compartimos la expe~iencia •• 

de otros autores respecto al supuesto efecto protector que la infec---

cien con el virus de la hepatitis B (4,6,16) ejerce sobre el trans•••• 

plante, merced a que se trata de enfermos qua no responden al estimulo 

antigenico. 3 de nuestros pacientes con hepatitis tuvieron ademas un • 

rechazo cronico y una recurrencia de la enfermedad original. 

Como se puedo ver, encontramos hepatitis D en el 26 ~de 

nuestros enfermos: pero solamente S (13 %) la desarrollaron despues de 

haber sido transplantados, lo que reduce notablemente la frecuencia •• 

ajustandose a lo comusunente observado en la literatura (3,6): Siendo -

de particular interes el tiempo de evoLucion, ya que La hepatitis B --

concomitante no parece haber interferido significativamente la sobre•• 

vida del rifton transplantado ni en los que adquirieron la antigenemia-
n 

despues del transplanter por lo que estrict~ente hablando La anti~en!_ 

-mia con el virud de la hepatitis no obligadamente debe considerarse • 

contraindicacion para el transplante. 

En el grupo de transaminasemia toda busqueda para integrar -
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un diagnostico result6 infructuosa. El transtorno se presentó prepomd.11 

-rantemente antes del tranaplante y pudimos hacer una franca correla--

cien con transtornoa hemodinamicos determinados por hipervolemia, ICCV 

Hipertenaion arterial aistemicaJ haciendo observar que la disfuncion • 

hepatica en estos casos obedece a un higado congestivo. 

En el enfermo que elevó sus transaminaaas despues del trans• 

plante, aaintomatico: encontramos como posible factor causal hepato-tQ 

-xicidad poi azathioprina y/o HAIN: Ya que el transtorno fue transito-

ria, nunca se le demostró HBsAg y cedió con la supresion del farmaco. 

De las otras dos enfermas: Una seguramente mantuvo condicio-

nea hemodinamicas alteradas por insuficiencia renal al haber rechazado 

el transplante. La otra hizo un cuadro sugestivo de hepatitis que pudo 

corresponder a algun otro virus, ya que no se le encontró HBsAg. 

OTROS.a Como sabemos, la antigenemis no obligadamente es pe~ 

sistente y los titulos de Ac HBsAG solo se hacen aparentes despues dea 

6 meses (6,13), En estos pacientes pasado el periodo agudo no se les -

volvi6 a investigar. Es posible que si hubiesemos contado con otros --

marcadores como el HDeAg, JlDcAg, Ac vs HBsAg o la actividad de la DNAm 

polimeraaa especifica (5), etc, Alguna hubiera resultado positiva,pues 

• 
el hallazgo histologico no deja duda de que se trató de una heparitis-

B (HCA), 

En la paciente con hepatitis inespecifica, quizá haya co---

rrespondido a una inclusion por citomegalovirus (l,lS) u otros virus • 

que por carecer de estudios "eepecifDc:os no pudimos definir en un diag-

nostico preciso. 

El paciente con alteraciones discretas sin otras evidencias 
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que remiti6 con la simple suapension de la azathioprina, cabe como pos! 

-bilidad un cuadro de hepatotoxicidad (10, 17). 

El absceso hepatico no oblig8damente tiene relacion con el • 

transplante y la inmunosupresion, pues pudo presentarse en cualquier --

otra cirscunstanciar particularmente si• consideramos que este enfermo 

provenia de un medio aocio-economico bajo. 

En resumenr si consideramos a todos nuestros pacientes con ... 

diafuncion hepatica, que representan el SS % de nuestra poblaclon tran.!!. 

-plan tada podemos ver que la hepatitis B ea responsable en casi el 50% 

de ellos, sobre todo si recordamos aquellos con un cuadro sugestivo de-

hepatitis, pero que no incluimos a.qui por no haber demostrado HBsAg. 

La transaminasemia constituye una situacion comun en el urem! 

-co sin una via normal para excretar los liquidas, que no guarda reta-

cion con el transplante, 

Si consideramos unicamente las alteraciones oDervadas en el • 

periodo post-transplantei 11 pa lentes, nuestro porcentaje se reduce nQ 

-tablemente (20 %) r Sin embargo aun as{ estamos muy por arriba de lo o~ 

-servado por otros autores, aunque ésta complicacion se ha obs&rvado en 

cifraa que varían de un 10 a 65 ')(, dependiendo de las series estudiadas-

y de los criterios empleados para hablar de disfuncion hepatica, 
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