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RESUMEN

Objetivo: El objetivo del presentetrabajo fue analizar la frecuencia
y presentacion de recidiva de hepatopatias postrasplante no virales.
Métodosy Resultados: Los pacientes con hepatopatiasno viralesque
recibieron un trasplante hepatico fueron 39 y de éstos, seis presen-
taron recidiva de la enfermedad (15.3%): uno con recaida del
alcoholismo, tres con enfermedad autoinmune (dos trasplantados
por cirrosis biliar primaria recurrieron con hepatitis autoinmune y
uno con diagndstico original de cirrosis hepética criptogénica pre-
sentd recurrencia de hepatitis autoinmune), uno con diagnéstico de
esteatohepatitis no alcohdlica tuvo recurrencia con la misma enfer-
medad; por Ultimo, un paciente se trasplant6 por cirrosis hepética
secundaria a metotrexate y postrasplante manifesto cirrosis biliar
secundaria a estenosis del colédoco en € sitio de la anastomosis.
Conclusiones: Todos los pacientes aqui analizados presentaron
recidiva en el largo plazo (después de 11 meses postrasplante). La
recidiva del alcoholismo se identifico en 8.3%, de las hepatopatias
autoinmunes en 30%, y de la esteatohepatitis no alcohdlica en 20%
delos casos. Las tres pacientes con recidiva de hepatopatia autoin-
mune presentaron en el postras-plante una enfermedad diferente a
la que dio origen al trasplante.
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Introduccién

L a recidiva de las hepatopatias no virales o bien su
presencia de novo posterior a un trasplante hepatico
varia dependiendo de la etiologia de la enfermedad que le
dio origen y de factores como la inmunosupresién, la reac-
tividad inmunolégica a antigenos propios y del donador, asi
como de la obesidad.*

La produccién de una respuesta inmune a nivel humoral
y celular contra antigenos polimorficos especie-especificos,
tal como los antigenos de histocompatibilidad, es la regla
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SUMMARY

Objective: We describe the recurrence of non-viral liver disease
after orthotopic liver transplantation (OLT).

Methodsand Results: We studied 39 patientswho received an OLT
for non-viral chronic liver disease. Sx (15.3%) of these patients
presented disease recurrence after OLT, one following alcohol
abuse, 3 presented autoimmune liver disease [2 received an OLT
for primary biliary cirrhosis and recurred as autoimmune hepatitis
(AIH) one patient had cryptogenic cirrhosis before OLT and
recurredasAlH]. Onepatient showed recurrenceof anon-al coholic
steatohepatitis (NASH). One patient received an OLT for cirrhosis
secondary to the use of metothrexate and post OLT developed
secondary biliary cirrhosis due to a choledocal stenosis in the
anastomotic site.

Conclusions: All patients described here displayed long term
recurrence(after 11 monthspost OLT). Therecurrenceof alcoholism
was 8.3% among patients transplanted for this condition. AIH was
observed in 30% of cases and NASH in 20%. All three patientswith
autoimmune liver disease recurred with a different autoimmune
disease post OLT.

Key words:
Liver transplant, alcoholic liver disease, autoimmune

hepatitis, non-alcoholic steatohepatitis, NASH, primary
biliary cirrhosis

después del trasplante y constituye las bases fisiopatologi-
cas para el rechazo. La presencia de autoanticuerpos tisu-
lares ha sido informada consistentemente después del tras-
plante hepatico (posTH).! La mayoria de los pacientes con
autoanticuerpos no ha recibido un trasplante hepatico (TH)
por enfermedad autoinmune. Los anticuerpos antinucleares
y antimusculo liso son los que predominan.

Larecidiva de hepatitis autoinmune implica la reaparicion
en el injerto de la misma enfermedad por la que se indicé el
TH. Se ha observado recurrencia postrasplante en por lo
menos 17% de los casos que recibieron TH por dicha
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enfermedad; el HLA-DR3 esta presente en mas de 70% de
los mismos. El alelo DRB1*0301 puede ser un factor que
promueve la gravedad de la enfermedad antes del trasplante
y que facilita la recurrencia después de éste.?

Se ha propuesto que la respuesta inmunoldgica es
creada de novo por exposicién a diversos antigenos deriva-
dos del donador. En esta situacion, las poblaciones de
linfocitos T que tienen una reactividad cruzada a antigenos
hepaticos homologos tienen que ser expandidas por la
presencia de antigenos del donador en células presentado-
ras de antigenos derivadas del receptor.® Se ha observado
que estas células reemplazan a las células del donador en el
higado, y larapidez de este reemplazoy el nimero de células
presentadoras de antigeno de los ganglios linfaticos y del
bazo del receptor determinaran el tiempo y la gravedad de la
recurrencia. La hepatitis autoinmune de novo es un sindro-
me clinico observado en 2.5 a 3.4% de los receptores de TH,
su aparicion es impredecible en pacientes que reciben un TH
por otras etiologias no autoinmunes.*®

El diagnostico de cirrosis biliar primaria postrasplante es
mas complejo que en el higado nativo. La histologia sigue
siendo el mejor método diagndstico.”® Los pacientes que
recibieron un TH por cirrosis biliar primaria tienen persistencia
de anticuerpos antimitocondriales (AMA) y desarrollan una
lesion histologica sugestiva de cirrosis biliar primaria recurren-
te, con una frecuencia de 8 a 18% en un rango de tiempo de
dos a cinco afios posTH y de 30% a 10 afios,® sin embargo,
estos pacientes tienen pocos o ningin sintoma. Los AMA
permanecen positivos en 72 a 100% de los pacientes posTH,
pero lo hacen a titulos mas bajos que preTH.%2

Los datos de recurrencia de colangitis esclerosante pri-
maria son mas limitados y controversiales. Los hallazgos
histoloégicos relativamente caracteristicos se ven en una
minoria de los pacientes y se sabe que el diagndstico defini-
tivo no es por biopsia hepatica sino por colangiografia.*®

Actualmente existen varios estudios de recidiva o pre-
sentacion de novo de esteatohepatitis no alcohdlica. Algu-
nos pacientes habian recibido un TH por esteatohepatitis no
alcohdlica o por cirrosis criptogénica. La recidiva puede
verse a los seis meses y el desarrollo de cirrosis a los dos
afios posTH.*

La hepatopatia alcohdlica actualmente es la segunda
indicacién en frecuencia de TH.* Se estima que sé6lo 6% de
los pacientes que se espera fallezcan de cirrosis alcohdlica
son los que reciben TH por esta etiologia. Las principales
causas de preocupacion para indicar TH en estos pacientes
han sido la posibilidad de recidiva y el apego al manejo. La
recidiva en el corto plazo es de 10 a 15% y la recaida
acumulada se ha informado de 30 a 50%.%°

El objetivo del presente trabajo fue analizar la frecuencia
y presentacion de recidiva de hepatopatias postrasplante no
virales.

Material y métodos

De septiembre de 1999 a mayo de 2005, en el Hospital
Universitario “Dr. José E. Gonzalez” se realizaron 52 trasplan-
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tes hepaticos a 50 pacientes, con dos retrasplantes. La edad
de los pacientes fue de 11 meses a 68 afios, con una media de
45 afios, la etiologia de la cirrosis puede verse en el cuadro I.
Treinta pacientes fueron del sexo masculino (60%) y 20 (40%)
del femenino. Los pacientes con hepatopatias no virales
fueron 39, seis de éstos presentaron recidiva de la enferme-
dad (15.3%): uno con recidiva del alcoholismo al afio; tres con
enfermedad autoinmune (dos se trasplantaron por cirrosis
biliar primaria y recurrieron como hepatitis autoinmune [39 y
40 meses] y uno se trasplantd con diagnéstico de cirrosis
hepética criptogénica y tuvo recurrencia como hepatitis auto-
inmune [11 meses]); una paciente se trasplanté con diagnds-
tico de esteatohepatitis no alcohdlica y presentod recurrencia
con la misma enfermedad (22 meses); finalmente, un pacien-
te se trasplanté por cirrosis hepética secundaria a metotrexate
y 20 meses postrasplante presento cirrosis biliar secundaria
a estenosis del colédoco en el sitio de la anastomosis. Se
describe la presentacion y evolucion clinica en estos pacien-
tes con recidiva de hepatopatia, todos en el largo plazo
(después de 11 meses posTH). Los pacientes tenian un
MELD (en inglés, model for end stage liver disease) menor
a 20 y clasificacion de Child-Pugh A.

Resultados

De los 39 pacientes que recibieron TH por hepatopatias no
virales, seis (15.3%) tuvieron recidiva de la enfermedad y en
uno se presentd cirrosis biliar secundaria de novo como
consecuencia de una estenosis del conducto colédoco. Uno
de 12 pacientes recidivo en el alcoholismo (8.3%) (Cuadro I1),
por lo que suspendi6 los medicamentos inmunosupresores y
fallecié a los 10 meses por rechazo crénico del trasplante,
tenia 32 afios; aun cuando la valoracién psiquiatrica preTH fue
adecuada, el paciente recay6 en el alcoholismo probablemen-
te por tener una personalidad dependiente. Todos los pacien-
tes presentaron recidiva de hepatopatia posTH en el largo
plazo (més de seis meses).

Tres de 10 pacientes (30%) tuvieron recidiva de enfer-
medad autoinmune, dos de ellas de 34 y 20 afios de edad

Cuadro . Etiologia de la cirrosis hepatica en 50 pacientes que
recibieron trasplante hepéatico

Etiologia NUmero %
Poralcohol 13 24
Virus hepatitis C 10 20
Hepatitis autoinmune 6 12
Esteatohepatitis no alcohdlica 5 10
Atresia de vias biliares 4 8
Criptogénica 4 8
Cirrosis biliar primaria 3 6
Cirrosis biliar secundaria 2 4
Virus hepatitis B 1 2
Colangitis autoinmune 1 2
Hepatopatia por hipoplasia de vias biliares 1 2
Metrotexate 1 2
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Figura 1. Recidiva de hepatitis autoinmune en una paciente
gue 40 meses antes recibié TH por cirrosis biliar primaria. La
inflamacidn crénica portal y periportal por linfocitos y células
plasmaticas se extiende hacia el acino hepético y dafia la
placa limitante.

recibieron TH por cirrosis biliar primariay ambas presentaron
recidiva como hepatitis autoinmune de novo a los 39 y 40
meses posTH (Cuadro Il); aunque solo una tenia autoanti-
cuerpos presentes pretrasplante, en ambas se identificaron
cuando se hizo el diagnostico de la recidiva y AMA a titulos
altos posTH. La biopsia hepatica en la paciente que tenia 40
meses posTH mostrd inflamacién portal y periportal con
linfocitos y algunas células plasmaticas que dafiaban la
placa limitante sin afectar los conductos biliares, lo que sugirié
el diagndstico de hepatitis autoinmune (Figura 1), corrobora-
do con los resultados de autoanticuerpos (Cuadro 1l). Una
paciente de 59 afios recibié TH por cirrosis criptogénicay 11
meses después, alin en ausencia de autoanticuerpos presen-
té recidiva como hepatitis autoinmune (Cuadro 1), lo que
indica que seguramente la etiologia de la hepatopatia preTH
era autoinmune. El manejo en estas tres pacientes fue con
40 mg diarios de prednisona y 2 g de micofenolato de
mofetilo; una vez que las aminotransferasas (ALT y AST)

Mufioz-Espinosa y cols.

regresaron a niveles normales se disminuy6 la dosis de
prednisona hasta alcanzar la dosis de mantenimiento de 5 o
10 mg al dia. La paciente de 34 afios de edad que presento
la recidiva a los 39 meses actualmente tiene 54 meses
posTH y cursa con embarazo normal de 30 semanas, por lo
que suspendié el micofenolato de mofetilo y actualmente
recibe esteroides a dosis de 20 mg al dia, ya que tuvo
elevacion de la ALT al suspender el medicamento; también
recibe tacrolimus como inmunosupresor. La paciente con TH
a los 20 afios de edad, que present6 la hepatitis autoinmune
de novo a los 40 meses posTH, actualmente tiene 52 meses
de evolucidn y esta controlada con micofenolato de mofetilo,
prednisonay tacrolimus. La paciente de 59 afios con recidiva
de hepatitis autoinmune a los 11 meses actualmente cursa
con 43 meses posTH en buenas condiciones; recientemente
tuvo elevacién de ALT, que se controlé al subir la dosis de
prednisona a 20 mg, con buena respuesta y normalizacién
de las pruebas de funcionamiento hepatico.

Una mujer de 58 afios de edad con diabetes mellitus tipo
2, hiperlipidemia y sobrepeso recibié TH por esteatohepa-
titis no alcohdlica. A veintidos meses de la intervencion
quirdrgica, el indice de cintura:cadera subié de 1.09 preTH
a 1.12, la paciente continuaba con hiperlipidemia, tenia
indice de masa corporal de 30, persistia con diabetes
mellitus tipo 2 descompensada y la biopsia hepatica mostré
recidiva de la esteatohepatitis no alcohdlica con esteatosis
macrovesicular leve e inflamacion leve periportal (Cuadro Il
y Figura 2); actualmente cursa con 52 meses posTH, aun
con obesidad. Desde que se identificéd la recidiva de la
esteatohepatitis no alcohdlica se inicié6 15 mg/kg de acido
ursodesoxicolico, 400 U diarias de vitamina E, ademas de
esquema de inmunosupresion con micofenolato de mofeti-
lo y ciclosporina (CsA); recientemente se le cambi6 a
tacrolimus. Debido a que los factores de riesgo de evolu-
cion de la esteatohepatitis no alcohdélica no han sido contro-
lados, existe el riesgo de que pueda progresar a cirrosis
hepética nuevamente.

De los cuatro pacientes restantes que recibieron TH por
esteatohepatitis no alcohdlica (Cuadro 1), solo uno (20%) se

Cuadro Il. Recidiva de hepatopatias no virales en cuatro pacientes

PreTH PosTH PreTH PosTH PreTH PosTH PreTH PosTH
NUmero de paciente 1 - 2 - 3 - 4 -
Edad 20 22 34 37 59 59 58 59
Sexo F - F - F - F -
AML 1:40 Neg Neg 1:160 Neg Neg Neg -
ANA Neg 72 U/ml Neg 1:160 Neg Neg Neg -
AMA 1:20 1:160 Neg 1:320 Neg Neg Neg -
AMHR Neg Neg Neg Neg Neg Neg Neg -
Biopsia hepatica CBP IV HAI CBP IV HAI Cirrosis HAI EHNA EHNA

criptogénica

Recidiva (meses) - 39 - 40 - 11 - 22
Child-Pugh C (10) A (5) B (8) A (5) C (12) A (5) B (7) A (5)

AML=antimusculo liso, ANA=anticuerpos antinucleares, AMA=anticuerpos antimitocondriales, AMHR=antimicrosoma hepatorre-
nal, HAI=hepatitis autoinmune, CBP=cirrosis biliar primaria, EHNA=esteatohepatitis no alcohdlica
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Figura 2. Recidiva de esteatohepatitis no alcoholica 22 meses
posTH. La biopsia hepatica muestra esteatosis (asteriscos)
macrovesicular leve acompafiada de inflamacién (flechas)
portal por linfocitos.

mantenia a los 26 meses posTH sin factores de riesgo para
recidiva de la enfermedad, es decir, en su peso ideal, sin
hiperglucemia o hiperlipidemia, mientras que los otros per-
manecen con obesidad e hiperlipidemia, es decir, con riesgo
de recidiva. Los cuatro estan completamente reintegrados a
su vida familiar, laboral y social.

El paciente que presento recidiva de enfermedad con
cirrosis biliar secundaria recibi6 el TH a los 11 afios de edad
y fue por cirrosis hepatica secundaria al uso de metotrexate,
ya que habia tenido leucemia linfocitica aguda a los cinco
afos de edad, con marcadores de virus B y C negativos,
incluyendo estudios moleculares. Este paciente desarrollo
estenosis posTH en el sitio de la anastomosis del colédoco
(Figura 3), que fue tratada con plastia en varias ocasiones
(Figura 4) y colocacion de stent (endoprétesis biliar), tuvo
varios episodios de colangitis aguda, resueltos satisfactoria-
mente con antibidticos; a los 20 meses de evolucion posTH
fue sometido a laparotomia exploradora, para drenaje de las
vias biliares y colocacién de sonda en T, misma que se

Figura 3. Colangiografia que muestra oclusion a nivel de la
unién de los hepaticos.

mantuvo durante varios meses, sin embargo, en la biopsia
hepética en esa ocasion ya mostraba cirrosis biliar secunda-
ria a la obstruccion crénica. El paciente sobrevivié 67 meses
después del TH y cuando estaba en valoracion para retras-
plante, fallecié de sangrado de tubo digestivo alto atendido
en otra institucion a los 15 afios de edad.

Discusién

La disfuncion tardia del injerto puede deberse a multiples
causas como infecciones, complicaciones vasculares o bilia-
res, recurrencia de la enfermedad original, enfermedad
linfoproliferativa, poco apego al tratamiento que conlleve a
rechazo celular o rechazo cronico.

La probabilidad actuarial de desarrollar autoanticuerpos
después del TH en pacientes previamente negativos fue de
23, 42 y 66%, después de seis, 12 y 36 meses del TH en
pacientes que lo recibieron por causas ajenas a autoinmuni-

Figura 4. Colangiografia posterior a la plastia que muestra visualizacion
completa del arbol biliar.
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dad, respectivamente. La presencia de autoanticuerpos
esta relacionada a la indicacion del TH, rechazo y respuesta
a tratamiento con esteroides.®

La presencia de hepatitis autoinmune implica la reapari-
cion en el injerto de la misma enfermedad por la que se indicé
el TH. En este caso se desarrolla en el contexto de supresion
inmune y las manifestaciones clasicas de la enfermedad
establecidas en los criterios internacionales pueden ser
alteradas o suprimidas por la terapia.? No se han estandari-
zado los criterios minimos para el diagndstico de hepatitis
autoinmune posTH, y no se han aplicado de forma consisten-
te los criterios internacionales. El grado de similitud entre la
hepatitis autoinmune pre y posTH permanece incierto. Los
pacientes que aqui informamos tuvieron recidiva de enfer-
medad autoinmune en 30%, sin embargo, la enfermedad
vista posTH fue hepatitis autoinmune en dos pacientes que
preTH tenian cirrosis biliar primaria, la enfermedad posTH
fue confirmada por autoanticuerpos y biopsia hepatica, con
respuesta satisfactoria en ambos casos a prednisona y
micofenolato de mofetilo. En la otra paciente que tenia
cirrosis criptogénica preTH seguramente se trataba de he-
patitis autoinmune, ya que ésta fue la forma de recurrencia,
igualmente con buena respuesta al tratamiento. Es bien
sabido que los autoanticuerpos preTH en ocasiones no se
identifican inicialmente.?

Los pacientes con hepatitis autoinmune que reciben un
TH han sido preseleccionados por lo agresivo de su enfer-
medad. La apariencia de la gravedad de la hepatitis autoin-
mune posTH refleja la dosis de los antigenos blanco presen-
tes en el donador o la activacion directa de los inmunocitos
del receptor por moléculas clase Il del complejo mayor de
histocompatibilidad de células presentadoras de antigeno
del donador.* La estrategia de tratamiento con prednisona
sola o en combinacién con azatioprina o micofenolato de
mofetilo para la hepatitis autoinmune recurrente posTH se
afiade al régimen de inmunosupresién, ya que la terapia con
tacrolimus o ciclosporina tiene mas limitaciones en este
sentido.? La respuesta a la terapia por lo general es adecua-
da, lo que confirma la sospecha diagndstica. Estudios preli-
minares sugieren que los pacientes que pierden el injerto
después de enfermedad de novo tienen predominio de
colestasis y datos histoldgicos que sugieren su divergencia
del sindrome clasico.®

El diagnostico de la hepatitis autoinmune de novo se basa
en la exclusion de otras condiciones similares. La pérdida de
la tolerancia es la esencia de la enfermedad y debe ser
distinguida de la respuesta inmune a un antigeno extrafio.
Esta distincion es clave cuando se establece la recurrencia o
enfermedad de novo y la diferenciacion de rechazo o infeccion
viral. No existen pruebas convencionales o datos patognomo-
nicos.® Los términos hepatitis autoinmune postrasplante y
disfuncion del injerto que simula hepatitis autoinmune reflejan
la dificultad para establecer el diagndstico correcto. Los
pacientes en quienes la terapia falla tienen progresion de la
fibrosis y posible pérdida del injerto, asi como quienes no
reciben esteroides progresan a cirrosis, requieren retrasplan-
te y pueden fallecer de insuficiencia hepética. Evidencia
histolégica de proliferacion ductular y concentraciones muy
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altas de gamma glutamil transpeptidasa, sugieren falla al
tratamiento y la presencia de hepatitis autoinmune.*?

Se ha descrito la recidiva posTH de enfermedad autoin-
mune pero con la aparicion de otra entidad como la hepatitis
autoinmune en pacientes que recibieron TH por cirrosis
billiar primaria;*® nosotros informamos aqui dos casos.

Aun cuando las dos pacientes que se trasplantaron por
cirrosis biliar primaria permanecian con AMA positivo, ningu-
na tuvo evidencia de recidiva de esta enfermedad en la
biopsia hepatica. Inicialmente se habia sugerido que el
esguema de inmunosupresion podria influir en la recurrencia
y sobrevida, sin embargo, esto se ha descartado ya que la
sobrevida en pacientes que recibieron ciclosporina A posTH
fue de 89% a cinco y 10 afos, y en los que recibieron
tacrolimus como inmunosupresor fue de 97 y 93%; no se
encontré una diferencia significativa.*? La deteccién de AMA
no tuvo efecto en recurrencia, rechazo o sobrevida.’? En
nuestra serie, solamente 6% (n=3) recibié TH por cirrosis
biliar primaria, de hecho esta enfermedad la vemos con una
frecuencia de 10% en los pacientes atendidos en la Unidad
de Higado.'”

En un estudio se evaluaron 27 pacientes posTH para
estudiar recidiva de esteatohepatitis no alcohdlica y se reali-
zaron biopsias hepaticas por protocolo para evaluar recurren-
cia.* Después de cuatro o cinco afios posTH, todas las
biopsias hepéticas mostraban algin grado de esteatosis en el
injerto, al contrario de 20 a 30% de los sujetos trasplantados
por otras etiologias. El Unico factor predictivo independiente
fue la dosis acumulada de esteroides. A pesar del desarrollo
universal de esteatosis, la presencia de esteatohepatitis se vio
en 3 a27% de los sujetos en el tiempo estudiado. De los cinco
pacientes que recibieron TH por esteatohepatitis no alcohdli-
ca en este estudio, solo uno (20%) ha tenido recidiva de la
enfermedad y otros tres pacientes persisten con obesidad,
hiperlipidemia y con el riesgo de manifestarla.

Los pacientes con TH presentan con frecuencia factores
de riesgo para el desarrollo de la esteatohepatitis no alcoho-
lica como hiperlipidemia (20 a 66%), hipertension arterial (41
a 81%), obesidad (39 a 43%), diabetes mellitus (21 a 32%) y
lipoproteinas de alta densidad (HDL) bajas (52%).® En un
estudio de pacientes que recibieron TH por cirrosis criptogé-
nica comparados con un grupo control de pacientes que
tenian enfermedad colestéasica, la presencia de esteatohepa-
titis no alcohdlica postrasplante fue significativamente mas
frecuente en los primeros (50 versus 25%).'® Las anormalida-
des en las pruebas de funcionamiento hepético por lo general
no correlacionan con la severidad del dafio en el injerto.®

Los pacientes con TH tienen un alto riesgo de desarrollar
sindrome metabdlico, la administracion de esteroides con-
lleva un riesgo alto de desarrollar esteatosis hepatica, y con
los inhibidores de calcineurina, particularmente el tacroli-
mus, tienen riesgo de diabetes mellitus e hiperlipidemia.

Enla poblacion sin trasplante, la piedra angular del manejo
de la esteatohepatitis no alcohdlica es disminuir de peso con
dieta y ejercicio, y el cambio del estilo de vida. La buena
condicion fisica ha demostrado ser el mejor modulador de la
resistencia a la insulina. Existen algunos estudios piloto sobre
el manejo de la esteatohepatitis no alcohdlica con manejo
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farmacoldgico, con acido ursodesoxicolico, antioxidantes y
agentes sensibilizantes a la insulina. Entre los agentes mas
promisorios estan los agonistas de PPARYy y rosiglitazone.®

Una contraindicacion para realizar el TH es el alcoholis-
mo activo. Con frecuencia se encuentran otras alteraciones
psiquiatricas como trastornos de personalidad, depresion y
ansiedad, que requieren manejo pre y posTH. En particular
los trastornos de personalidad han mostrado ser factores
predictivos independientes de recaida. La mayoria de los
centros tienen psiquiatras o expertos en adicciones como
parte del grupo de trasplantes.

En estos pacientes se requiere una evaluacion minucio-
sa preTH para identificar comorbilidades asociadas al alco-
holismo que pudieran entorpecer la evolucién posTH.

En Estados Unidos, 85% de los programas de TH tiene
como requisito seis meses de abstinencia antes del TH.*®
Varios centros requieren monitoreo colateral con familiares,
niveles de alcohol en sangre y sobriedad documentada por
programas, asi como pertenecer a un grupo de apoyo o
rehabilitacion. Aunque algunos grupos como los franceses
han llegado a recomendar tres meses de abstinencia, se ha
mostrado que seis meses de abstinencia es un importante
factor predictivo de recidiva.'® En nuestro centro, el requisito
de abstinencia es de seis meses'’?° y todos los pacientes
tienen una valoracion psiquiatrica preTH y algunos casos
contindian con manejo posTH; de hecho, la bajaincidenciade
recidiva de alcoholismo (un caso de 12, 8.3%) confirma que
el manejo es el adecuado.

Se ha sugerido que los pacientes con hepatopatia alcohé-
lica tienen menor indice de rechazo, sin embargo, esto no ha
sido comprobado. La sobrevida después de TH de acuerdo a
United Network of Organ Sharing en hepatitis alcohdlica es de
82 y 68% a uno y cinco afios, respectivamente.?
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