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HEPATITIS POSTRANSFUSIONAL
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LA HEPATITIS postransfusional es
una complicacién tan indeseable
como inevitable. Estando comprobado
su origen viral,’¢ se han efectuado
numerosos intentos para descubrir por-
tadores del virus entre los donadores
de sangre.*7

Esto ha resultado particularmente
dificil, debido entre otras causas, a que
los donadores profesionales niegan
con frecuencia el antecedente de icte-
ricia y a la existencia de las varie-
dades subclinicas y anictéricas, las
cuales pueden pasar desapercibidas.%-10

Las investigaciones para descubrir
portadores del virus por medio de
pruebas de funcionamiento hepdtico
han fracasado, entre otras razones, por
la poca sensibilidad de la mayoria de
estas pruebas.t7 11,12

No obstante, se considera que la
tasa elevada de transaminasas gluta-
mico oxalacética y particularmente
de la glutdmico pirdvica por encima de
100 unidades, por lo menos en dos
determinaciones seriadas, con interva-
los de 8 a 15 dias en personas con
antecedentes de exposicién al virus,
es indicio evidente de probable hepa-
titis anictérica’. 8 12

La incidencia de la hepatitis pos-

1 Hospital de Gineco-Obstetricia No. 1,
Instituto Mexicano del Seguro Social.

tranfusional es muy variable segin los
distintos datos de la literatura. Mc
Graw menciona una incidencia de 0.3
a 1.9% en hospitales civiles de E. U.13
y en soldados de la guerra de Corea
fue de mas de 3.6%.1¢ Allen informa
hasta 8.8%.2 En Japén han encontra-
do cifras de 5.2 a 33.9% y Shimizu
y Kitamoto 64.5% de hepatitis viral
en una serie de 175 receptores.12

Con objeto de conocer la incidencia
del padecimiento en nuestro medio se
realiz6 una encuesta solicitando infor-
macién a diversos hospitales tanto del
Distrito Federal, como del interior de
la Republica. Por otra parte, se inicid
un estudio prospectivo en dos hospita-
les, siguiendo durante 4 y 6 meses res-
pectivamente a receptores que fueron
transfundidos con cantidades variables
de sangre o sus derivados.

En la tabla I se muestran los resul-
tados de la investigacion retrospectiva:

Como puede apreciarse, la inciden-
cia comunicada por las diversas insti-
tuciones investigadas fue en general
muy baja (0.1 a 0.58%). Analizando
superficialmente estos casos, podemos
suponer que por no haber sido pla-

‘neado el estudio, los datos de esta

encuesta son incompletos, ademds de
la posibilidad de que en estas series pu-
dieron existir casos de hepatitis sub-
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TasLa 1
RESULTADOS DE INVESTIGACION RETROSPECTIVA

Nim. de

unidades

Ni#m.de % de hepatitis transfun-
Localidad casos comunicado didas
Puebla 69 0.0 l1a2
Guadalajara — 0.14 2,075
Chihuahua 402 0.2 562
Ciudad Obregén —_ 0.0 4,489
Veracruz — 02 468

Hospital de Gineco-Obstetricia No. 1,

Tnstituto Mexicano del Seguro Social 3,358 0.0 5,652
Instituto Nacional de la Nutricién 562 0.16 2,727
Instituto Nacional de la Nutricién* 40 0.13 752
Banco Central de Sangre, Centro Mé-

dico Nacional** 101 0.25 787
Hospital Infantil de México — 0.58 1,347
Laboratorio clinico privado — 0.17 1,162

* Casos de anemia refractaria seguidos con PFH por mas de 6 meses.
#% Casos con circulacién extra-corpérea seguidos con examen clinico cuidadoso por mas

de 6 meses.

clinica y de la variedad anictérica.
Toda vez que como s¢ sabe, la mayor
frecuencia de hepatitis postransfusional
es de esta variedads10 y que dichos
casos pueden haber pasado desaperci-
bidos.

Sin embargo, hay que mencionar
que a los 40 casos con anemia refrac-
taria, estudiados en el Instituto Nacio-
nal de la Nutriciéon, debido al trata-
miento a que fueron sometidos, se les
siguié por més de 6 meses tanto con
estudio clinico como con PFH, prue-
bas funcionales hepéticas. En tanto
que la serie del Banco Central de San-
gre del Centro Médico Nacional, fue
de enfermos sometidos a cirugia con
circulacién extracorpérea, siendo que
por la naturaleza misma de este tipo
de intervencién el riesgo de hepatitis
es mayor. Estos casos fueron seguidos
con revisién clinica cuidadosa por mas
de 6 meses y como se puede apreciar,
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la incidencia de hepatitis encontrada
fue precisamente de las més bajas.
Aunque los receptores de los otros gru-
pos no fueron estudiados en forma tan
completa como los mencionados en
Gltimo término y otras series de la li-
teratura,” 12- 16 consideramos que este
primer estudio puede ser iitil para dar-
nos una idea aproximada de la inci-
dencia més baja de hepatitis postrans-
fusional en nuestro medio hospitalario.

En el estudio prospectivo se estu-
diaron 112 mujeres transfundidas en
el Hospital de Gineco-Obstetricia No. 1
del I.M.S.S. y 52 enfermos de un hos-
pital de Puebla, ademds de 11 mujeres
testigo que no fueron transfundidas.
Todos los receptores fueron seguidos
por 4 y 6 meses habiéndose realizado
investigaciones de bilirrubinas y de
transaminasas glutimico pirtivica y giu-
tamico pirGvica y glutimico oxalacéti-
ca en las dos series respectivamente.
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Los resultados estan consignados en la
tabla IL

La incidencia de hepatitis enconfra-
da en los 164 casos estudiados fue de
4.8%. Cuatro receptores desarrollaron
hepatitis  ictérica comprobada con
pruebas funcionales hepéticas y tres
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bles los resultados obtenidos basando
esta afirmacién en varios hechos:

a) El antecedente de transfusion,
b) Su aparicién dentro del tiempo
aceptado como periédo de incubacién
25 a 180 dias3 19 ¢)Todos los casos
de la investigacién retrospectiva y 4 del

) Tapra II
RESULTADO DE ESTUDIO PROSPECTIVO

Localidad

Hospital de Ginecologia-Obstetricia No. 1
Hospital de Ginecologia-Obstetricia No. 1
Puebla

* Testigos.

mis tuvieron transaminasas elevadas
en dos o més determinaciones seriadas,
lo que los cataloga como casos de he-
patitis anictérica.™ 2 En el grupo ftes-
tigo ninguna desarroll6 hepatitis en el
periodo del estudio.

Estos resultados son comparables
con algunas de la literatura (Tabla
IID). , :

Analizando los datos de los estudios
realizados podemos considerar confia-

Unid.
transf. Casos Trans.
No. de casos por de he- elev.
estudiados recept. patitis > 2 oca
112 receptores 1a?2 1 0
12 * 0 0 0
52 1a6 3 4

estudio prospectivo fueron de hepatitis
ictérica comprobados con PFH, d)
Cuatro méas de este estudio fueron de
hepatitis anictérica de acuerdo con el
criterio ya mencionado para hacer
el diagndstico® 2

Al comparar los resultados de am-
bas investigaciones podemos explicar-
nos la aparente discrepancia observada
(Hasta 0.5% en la investigacién re-
trospectiva y 4.8 en el estudio pros-

TaBLA IIT
RESULTADOS DE LA LITERATURA

Investigador Localidad 9% de hepatitis comunicado
Mc Collum15 New Haven 03 a 413
Ichidal2 Yapén 52 a 339
Shimizn12 Japén 64.5

Ward1s Los Angeles 6.2

Brandtlé Noruega 2.6

McGrawl3 E. U. A, 03 a 19
‘Sborovi4 Corea ~ > 3.6

Presente- estudio - México 03 a 4.8
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pectivo). En el primero como ya se
indic6, no se realiz ninguna investiga-
¢ién especial y en cambio en el segun-
do en el que si se realizaron estudios
recomendados, el porcentaje fue con-
siderablemente mayor. De los 8 casos
con hepatitis de este grupo, la mitad
fueron de la variedad anictérica.

A la luz de estos datos preliminares
podemos concluir que la incidencia de
hepatitis post-transfusional en nuestro
medio, si bien, no es de las mas altas
si debe tomarse muy en cuenta al
prescribir una transfusién de sangre
total o de algunos de sus derivados asi
como la cantidad adecuada a trans-
fundir en cada caso, ya que es evi-
dente que el riesgo es proporcional al
nimero de unidades transfundidas®: %
17.8 asi como a la utilizacion de mez-
clas de plasmas.3. 14

Conocidos los estudios que se han
realizado para descubrir portadores del
virus entre los donadores por medio
de las dosificaciones de transaminasas
g. pirGvica y g. oxalacética y su poca
utilidad, 1018 con el descubrimiento
del antigeno Australia®® 1® que se ha
encontrado en el suero de enfermos
con hepatitis viral entre otros padeci-
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mientos,20-22, 28 Jas posibilidades de
descubrir portadores del virus aumen-
tan considerablemente22 En la tabla
IV se pueden observar los porcenta-
jes encontrados por diversos investiga-
dores en hepatitis con perfodos de lar-
ga y corta incubacion.

El antigeno Au fue descubierto en
8 de 1,726 donadores sanos estudia-
dos. De los 8 receptores que recibie-
ron esas sangres, 2 murieron del pade-
cimiento que tenfan, 4 tuvieron el
antigeno y de éstos, 3 desarrollaron
hepatitis, los otros dos receptores no
tuvieron el antigeno.?2 Hirshman en un
estudio prospectivo demostré que el
antigeno puede ser descubierto desde
35 a 120 dias después de la exposicion
a la sangre contaminada y persiste en
el receptor hasta 10 meses después.*

En nuestro medio, Salazar Ma-
11én encontr6 el antigeno Au en 8.7%
de 80 casos de hepatitis infecciosa.??
Aungue en un principic se penso,
dada Ja alta frecuencia del hallaz-
go del antigeno Au en el suero de
personas con antecedentes de hepati-
tis20-26y en receptores politransfundi-
dos, que esta investigacién podria ser
utilizada para descubrir donadores por-

TaBLA IV

" PORCENTAJES DE ANTIGENO' AUSTRALTIA EN HEPATITIS SEGUN
TIEMPO DE INCUBACION

Hepatitis de larga

Hepatitis de corta

incubacion incubacion

Investigador Au 4 Au- % Au + Au- %
Cocke22 36 12 75% 7 8 6%
London21 14 27 34 11 73 13
Wright23 21 22 49 3 9 25
Hirshman?24 46 16 74 20 131 13
Prince25 10 2 83 . — 0
Shulman26 127 3 98 — — —

VoLUMEN 101, N° 6
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tadores del virus,22 el optimismo ini-
cial ha disminuido considerablemente
entre ofras razones porque no se en-
cuentra en todos los casos y ya que
las técnicas empleadas actualmente,
ademas de laboriosas son costosas, el
atilizar dicha investigacién en forma
rutinaria en los donadores, resultarfa
incosteable 3¢

Las conclusiones de orden practico
que derivan del presente estudio po-
driamos resumirlas diciendo:

1. La incidencia de hepatitis post-
transfusional en el medio hospitala-
rio mexicano oscila de 0.1 a 4.8%.

2. Con los medios de investigacién
de que se dispone en la actualidad,
es posible descubrir en pocos €asos
donadores portadores del virus de la
hepatitis.

3. Consecuentemente la posibili-

dad de disminuir la aparicién de esta
complicacién post-transfusional estara
condicionada a:
- @) La restriccién en la aplicacién
de sangre y/o sus derivados utilizan-
dolos exclusivamente en los casos que
realmente estén indicados.

b) Al empleo de cantidades ade-
cuadas de ser posible de un mismo
donador.

¢) REvitar las transfusiones peque-
fias y repetidas, préctica desafortuna-
damente miy difundida todavia en la
actualidad principalmente en el ejer-
cicio médico privado.

d) Recomendar que en los ban-
cos de sangre se realicen las investi-
gaciones convenientes incluyendo la
del antigeno Au principalmente en
aquellos donadores sospechosos de ha-
ber padecido hepatitis.

6.

10.

11.

12.

13.

14.
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Luis VARGAS!

XISTE la posibilidad de que al ha-
E “cer upa transfusion de sangre se
inoculen virus, ricketsias, bacterias,
protozoarios y microfilarias que pue-
den encontrarse en la sangre de indi-
viduos asintométicos o que sélo sufren
ligeras molestias. El niimero de estos
portadores sanos o apenas enfermos,

1 Académico titular. Instituto de Salubri-
dad y ‘Enfermedades Tropicales.
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sobrepasa el ndimero de los que pro-
piamente exhiben un cuadro clinico
que se manifiesta por fiebre e incapa-
cidad de trabajar, ejecutar ejercicios
violentos o de larga duracién, por
anorexia, adinamia y muchos otros
sintomas evidentes. Los portadores eli-
nicamente sanos constituyen el grupo
mas peligroso desde el punto de vista
de las transfusiones.!




