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!NTROOUCC!ON 



INTROOUCCIOt~: 

La insuficiencia renal crónica y su tratamiento m6d1co-dietético conserva- -

dar y/o substitutivo se inicia cuando se documenta que el paciente tiene una 

enfermedad renal intrfnseca irreversible con un filtrado glomerular menor de 

30 ml. esto es una enfermedad renal en etapa terminal (1) 

La etiologfa de esta enfermedad es muy variada: glomerulopatfas, hiperten- -

sión arterial sistémic,1, enfermedades tubulo-intersticialcs, diabetes melli­

tus, uropatfas obstructivas, Tuberculosis genitourinaria, enfermedades de 

la colágeníl, enfermedades congénitas, etc ... 

Cuando se detecta en un paciente elevación de los niveles séricos de urea y 

creatinina y su depuración de creatinina se encuentra entre los 10 - 30 -

ml/min. el manejo de la Insuficiencia Renal Crónica puede hacerse en forma -

aún conservadora ( tratamiento médico y dietético ); pero cuando las cifras 

de depuración de creatinina desciende de los 10 ml/min. se hace necesario 

el instituir medidas mas agresivas de tratamiento ( tratamiento substitutivo 

de la función excretora renal ). En esta fase terminal de la enfermedad re­

nal es posible mantener todavía con vida al paciente mediante los procedi- -

mientas de diálisis. 

la aplicación actual de la diálisis puede dividirse en dos grupos principa--

1 es: 
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l.- Dfálfsfs realfzada a través de la circulación sangufnea Olemodf.llfsisJ. 

2.- Ofálfsfs realizada a través de la cavidad pcrftoncal {Diálisis Perito-

neall. (2¡. 

La decisión pura llevar a cabo uno u otro tipo de di.llisis es compleja, sic,!! 

do necesaria Ja evaluación integral y adecuada en cada caso por parte del 

equipo médico, de 1.Js posiliilidades de éxito con la modalidad elegida. 
\ 

Los avances logrados hasta el momento en cfrugi.1 vascular y ld utilización -

de materiales sintéticos para J¡i instalación de fístul<is clrterfovenosas hiln 

permitido accesos vasculares adecuados paril logr,1r 11i.1ntcner al paciente ins~ 

ffciente renal en buenas condiciones mancjandolo por medio de un riñón <1rtl-

ffcial en sesiones repetidas de hemodiiÍlisis. 

Asf mfsmo, la utilización del peritoneo para llevar a cabo el mJnejo de lil -

insuficiencia renal cr6nica ha contado con excelentes adelantos, llegílndo en 

la actualidad a la utilización de cateteres flexibles de silastic, con lo 

que se evita Ja punciéin repetida de la CilVldad .1bdominal para la colocación 

dr. catéteres rígidos. Con ésto el enfermo es capaz de manejar por si solo -

en form.:i extrahospitillarfa su dfdlfsfs perftone.:il dentro de los programas de 

Diálisis Perftoneal Ambulatoria Continua (CAPO). 

Aunque la supervivencia de los pacientes sometidos a diJlisis crónica /la me-
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jorado en los años recientes, la calidad de vida y el grado de rehabflita-­

cfón que llegan a alcanzar siguen siendo deficientes (3), ya que son comu-­

nes las complicaciones como sepsis peritom~al, formación de übscesos intrap~ 

ri tone a 1 es , etc ... 

Con estas formas de manejo se suplen las funciones renales de excresión y -

absorcfOn, pero no asi las de secresión, endócrfnas y hematopoyi?tfcas; por 

lo que las repercusiones a nivel de varios sistemas cardiovascular, ncr--

vioso, óseo, hem5tfco, endócrino, etc.) por. la progresión de la enfermedad 

de base son mültiples, las que se aunan el las limitaciones de la diálisis -

para impedir que la cal id<Jd de vida de los pacientes alcance el nivel dese!!. 

do. Sin embargo, al!Junas de las ventajas de este tipo de procedimientos -­

son ya un¡¡ realidad: mejor nutrición del paciente urémico, adecuado control 

de su anemia e hipertensión arterial, disminución de la neuropatfa urémlca 

y adecuada readaptación a su vida social y l¡¡boral. 

Por lo tanto, mientras que en la actualidad los procedimientos dialíticos 

son solo palfr1tfvos, el trasplante renal surge en las dos últimas dccadas 

·como la única posibilidad de curación en la mayor parte de los casos de ln­

suffcfencia Renal Crónica en Fase Terminal { 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 ). 

La historia de los trasplantes renales inicia a pr1nc1pfos de este siglo -­

con el Dr. Alexis Carrel, quien despues de perfeccionar la técnica quirúrg.!_ 



ca de anastomosis vasculares, consfgufO autotr,1splantes renilles con larg,1 -

supervivencia en perros, observando adem.is que tos alotrasplantes renales 

realizados con la misma tecnlca solo funcionaban escasos dias. 

En Holanda el Dr. Kolff en 1943 desarrolla el primer riñón artificial, efec 

tuando las prfmeras hcmodidlisfs logrc1ndo con esto mantener con vida a pa-­

cientes insuficientes renales. 

Pe ter Medowtlr durante la Segunda Guerril Mundia 1 efectúil estudios sobre re-­

chazo de injertos cutdneos en animales de experimentación, dando las bases 

de ld Inmunología del trtlsplante. 

flo fue sino hasta 1953 que en íloston y Paris se efectúan los primeros tras­

plantes renales con donador fami 1 far. En 1954 Murray en Boston real iza un 

trasplante exitoso con larga duración entre gemelos monocigóticos. 

En 1959 en el Hospftcll Peter fJent Brigham de Bastan se realizaron trasplan­

tes renales preparando previamente al receptor con irradiacfOn total e fn-­

yeccfón de células de médula óseil del donador, logrando pobres resultados 

en la fnmunosupresión para evitar el rechazo. En este mismo aílo Schwartz y 

Dameshek describen la posibilidad de conseguir un estado de tolerancia en 

conejos tratados con 6-mercaptopurfna. 
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Debemos iJ Cal ne Ja apl ic.-ición de la Jnmunosupresíón en transplantes renales 

en perros con el uso de 1.i 6-mercaptopurina y posteriormente con la az.:itfo­

prina. Ju cual se util iz.:i como lnmunosupresor en humanos hasta 1961; pero 

es hilsta 1962 la fecha C!n que se rerll iza rd primer tr<1spla11te con éxito de 

un rfi\ón de cadaver. En Jos arios siguientc:s se trasplantiln varios pacien-­

tt>s con don<1dnr renul farnlli<lr, manejandose la inmunosupresión con azatfo­

nrfna y las crisis de rechazo con prednisona a Jitas dosis. 

tn 1964 es Oausset quien introduce un sistema parcJ la detC!rmlnilción de ant!. 

tJenos de histocornpatfbilfdad, con lo que se logra un gran avance en la selec 

clón del donador. 

Starlz en 19G6 inicia los estudios para Ta elahor11cfón del suero anti11nfoc.!_ 

tarfo, que fue perfeccfonandose /!astil los años setentas. 

En 1976 üorel muestra que la CfclosporfniJ A tiene acción inmunosupresora, -­

Calne y colaboradores estudian posteriormente su efecto fnmunosupresor para 

lograr la supervivencia de los trasplantes de Organos en animales. Durante 

Tos ailos setentas se descubre el efecto beneficioso de las transfusiones en 

el trasplante renal y m.!s recientemente Ta aplicación _diagnóstica y tcrJpe~ 

tfca de los anticuerpos monoclonales. 

Una gran variedad de agentes fnmunosupresores han sldo utilizados para el -­

control del rechazo durante los últimos 40 años. 



1.- Métodos ffsicos de irradiación corporal-total l más recientemente 

linfoide total) ó drenaje del conducto torácico. 

2.- Agentes qufmlcos corno 6-mercaptopurina, azatioprlna o ciclofor.f~­

mida, particularmente en combinación con prednlsona. 

3.- Agentes biológicos como el suero antillnfociturio policlonul o -

los anticuerpos monoclonales anti-celulas T. 

4.- Ciclosporina A un agente qufm1co de reciente utilización como P2. 

tente inmunoregulador. 

En general los tres primeros grupos muestran una falta de especiflcidud, -­

causando depresión concomitante no solamente de múltiples sistemas org.ini-­

cos sino también de elementos no específicos (leucocitos polfmorfonucleares 

y macrofagos) asf como de respuestas 1nmunol6gicas especificas; situai;iones 

que no se presentan con el uso de la Ciclosporina A (8). 

De los tratamientos mencionados su principal mecanismo de acción es el sl- -

guiente: 

Irradiación Linfoide Total.-

Se utiliza como manejo pretrasplilnle, inicialmente como irradiación corporal 



total con infinidad de efectos indeseables. Consiste en apl fcar radiación 

en forma de Y invertida con una dosis total de 2,000 a 4,000 rads admfnis-­

trando 1 00 t1 125 rads di ari.:imente. La i dca es des truf r 1 a pobl ac f ón de 1 f!!, 

focltos en los prfncipcllcs órgclnos linfoides. Existen reportes de la Unf-­

versfdad de Mfnnesota con 70~- de sobrevida a un año {flajarfan) post-tras- -

plante, pero con muchos efectos colaterales, 

Drenaje del Conducto tor5cico. 

Técnica introducida por McGregor y Gowans hace aproximadamente 20 años. 

Consiste en depletar al organismo de 1 infocl tos por medio del drenaje del 

conducto torJcfco. Se centrifuga el material obtenido y la lfnfa libre de 

células se reinfunde. Estudios posteriores demostraron que no previene el 

rechazo agudo del trasplante. 

lnmunosupresfón Profilactica, 

1.- Azatfoprfna: Análogo de la purfna, inhibe la rcpl fcacfón del Jcfdo nu-­

clelco. Proviene de la 6-mercaptopurfna. Utilizado como inmunosupre-­

sor interviene en 1 a res pues ta pro 1 f fcra t iva de 1 os 1 f nfoc f tos. Se me­

tabol f za en hfgado a 6 mcrcaptopurina que es su metabolito activo. 

2.~ Cfclofosfarnida: Utilizado no muy comunmcntc como substituto de la aza-­

tioprfna cuando se presenta hepatotoxicidad por ésta. Es un agente al-



qu1lante que 1nh1be la sfntes1s del D!lA uniendosc al ácido nucleico, por 

lo tanto inhibe como la ¡izatioprina la replicación de las células blan-­

cas. 

3.- Ctclosporlna "A": Ciclopéptido form<ido por 11 aminoácidos. ts extraldo 

del cultivos del hongo Tolypocladlum inflatum. Ocscubierto ¡¡principios 

de los años setenti!S, es utilizado como inmunosupresor hasta 1978. Esta 

substancia inmunore9uladora actúa espcclfic<1mcnte en un.1 ctap¡i tcmpraníl 

de la activaciOn de los Linfocitos T. Muestra escasa miclotoxicidad y 

no afecta negativamente a las células fagociticilS del sistema retículo 

endotelial. Cuando se utiliza como inmunosupresor se ha visto que blo-­

quc<1 la pr·oducclón del fuctor prollferatlvo soluble, lnterleucinil 11 por 

los linfocitos T "helpt.'r" uctivados; tumblén us inhill!d,1 1.:i ¡¡dquisiciOn 

de receptores para lil lntcrleucinil 11 ;:i nivel dí> las cClul.:is T citotóxi­

cas y se encuentra disminuida lu rcspucstu de las cClulas T hclper/indu~ 

toras a la lnterleucina l. Así mismo se ha dcmostr.1do que inhibe la pro­

ducción de interferón por los Linfocitos (9, 10, 11. 12). 

4.- Corticosleroides: Se utilizan en los pdcicntes con trasplante como tera­

pia coadyuvante a la ciclosporina y/o dZiltioprind. Hasta antes del adv_g_ 

nimicnto de la ciclosporinil A, junto con la azatioprina eran las drogils 

de elección en el cl.ísico esquema convencion;il de tr.1tamiento inmunosu-­

presor del trusplante renal. El de niás uso es la prednisona para con­

trol a largo plazo y la metilprednisolona para manejo de las crisis de 

rechazo, ( 9, 10, 11, 12). 
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En el presente trab.ijo en que se expone lil experiencia del Hospital Ccntr.11 

Sur de Concentración flacional de PEMEX, se utll izan unicament!! como trata-­

miento 1rnnunosupresor en el trasplante renal las siguientes modalid<1des: 

a) Azatiopr1na-Prednisona (Terapia Convencional) 

b) Ciclosporina A-Prednisona {Terapia doble). 

e) Ciclosporina A-Azatioprln¡¡-Prednisona (TrlplC! terapia 

inmunosupresora). 

En los pacientes sometidos a trasplante renal se han observado distintas ma­

nifestaciones de enfermedad hepática con una frecuencia reportada en la lit~ 

ratura mundial que yarfa del 9 al 49~ ( 8, 13, 14, 15, 16, 17, 18). 

la hcp.:itop,1tfa puede presentarse en forma aguda o crOnica, definiendo a la -

primera como la evidencia clfnica y laboratorial de enfermedad hepática por 

un periodo de tiempo menor a 6 meses, y lil segunda en la que dichas altera-­

cienes se presentan durante 6 meses o más (19). 

En ocasiones la hepatopatfa es de etiologfa infecciosa y esta favorecida por 

la inmunosupresión a la que son sometidos estos pacientes para evitar el re­

chazo del injerto renal. En otras ocasiones, es de naturaleza tóxica princ! 

palrnente causada por los medicamentos 1nmunosupresores u otros y en otras la 

patogenia es desconoc1da. 
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l.- Infecciosa: 

Dentro de este grupo, los virus son lo-.. que primariumente juegan un p.1pcl -

prfmordfal, pero a los qtrn se les puede mencionar como los causantes princ..!_ 

pales de enfermedad hepJ'tfca en este tipo de pacfentes son Jcs di:' la Hepat..!._ 

tfs B, No A no By A; aunquu claro est.í,existen otros viriJS /1cpatotropos -

como cftomegalovirus, lferpes simple y zoster, Epsteln Oarr que contribuyen 

a la produce Ión de la enferm!!dild hep.it f ca. 

la hepatitis viral h.:i sfdo la causa principal de hep.1topatfa en los tras- -

plantados renales reportada en distintas serles. L1 forma en que puede ha­

cerse la diferencia entre los distintos tipos de virus C!S por medio de Ja 

determinación de antígenos y .1nticuerpos virillc5 en el suero de estos pa­

cfentes. 

A la fecha existen determinaciones precisas para identificar a los pacientes 

que han sufrido infección por el virus de la llepatitfs fi o por el vfrus de -

1 a Hep.i ti ti s A, no as f para los que padecen enfermedad por v 1 rus No A lle fi. 

Para el virus de la Hepatitis ll se efectúan las siguientes pruebas: HfisAg, -

HOeAg, HBsAc, HBcAc, HBeAc. 

Para la Hepatitis A se determinan anticuerpos JgM o JgG en el suero de los 

pacientes. 

' 



l l 

Además por medio del estudio hfstopcltoló9fco de las biopsias hcpiltfcas se -

puede detennfnar si los cclmbfos son compatibles con hepatitis aguda, hcpat! 

tfs crónica activa o hcpiltitis crónica persistente imputables a los virus -

de ld hepatitis. 

Cuando existe evidencia clfnica y laboratorfal dc cnfermcd,1d hepática en ilU­

sencia de marc<idores inmunológicos para hepatitis B o A, se hacC!n dctermina­

cfones sérfcas de anticuerpos contra cftomegalovirus, Merpcs simple, zoster 

o Epstefn Barr. Para esto cs conveniente lu toma de muestras prevfcls al -

trasplante, que nos sirven corno valores de referencia y ilSf determinar por 

elevación de uno u otro anticuerpo si la enfermedad hepática es atrfbulble a 

algunos de los virus mencionados previamente. En cl caso de Ti! hepatftis -­

por cftomegalovirus es posible identificar cuerpos de inclusión en los hepa 

tocitos obtenidos por biopsia. 

Lo que es probable en Jos casos de negatividad en los estudios tendientes a 

descartar enfermedad viral, es que se trate del virus de la hepatitis f/o A -

flo B, el cual como Silbemos ocasiona el mayor número d!! casos de hepatitis -­

postranfusfonal y ya que debido a la insuficiencia renal crónica !!Stas pa- -

cientes son politransfundidos. sobretodo aquellos mantenidos por largo tiem­

po en programas de hcmodfálisis, bfen pudieron haber adquirido la enfermedad 

en el ~ríodo pretrasplante. Desafortunad<lmente por el momento no exfsten"­

marcadores inmunológicos para este tipo de hepatitis y el diagnóstico se ha­

ce unfcamente por exclusión. 
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La evolución de Ja hepatitis vfral en los trasplantados renales es variable, 

pero siempre existe la posfhilfdad de que evolucionen a formas crónicas de 

la enfermedad (activa o persistente). debido a la fnct1pacfdad de responder 

adecuadamente d la enfermedad desde el punto de vista inmunológico debido a 

la fnmunosuprcslón. 

La aparición de la enfermedad hepiÍtfca con milrcadorcs inmunologicos positi­

vos en las semanas posteriores .il transplante debe atribuirse a la transmf­

cfón del virus con la sangre transfundida antes o durante la lntervC!nció'n,­

o a la presencia del agente fnfcccfoso en el riñón trasplantado (20). 

El padecimiento de una hepatitis crónica acortu li!S expectativas de vida de 

los pacientes trasplantildos (21). La estrategia p<1ra lil reducción de las -

hepatitis en los pacientes trasplantados requiere la adopción de medidas -­

orientadas a evitar la hepatitis postransfusfonal, como serían la lldecuada 

selección de donadores y la reducción de las dosis de inmunosupresores en -

los pacientes con signos de disfunción hepática. 

Un riesgo adicional de las hC!patftfs crónicas es el posible desarrollo de -

una e f rros is hepática y posteriormente un carc f noma hepa toce! ul ar, hecho -­

bien document.:ido en pacientes con infecciOn persistente por el virus B (22). 

Desde 1974 se h.in publ !cado estudios contradictorios con re1.1ción al riesgo 
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que supone para el paciente traspl,;intado la fnfeccfón con el virus B, pero -

lo que se sabe en la actual fdad es que los pacientes con antigenemia positi­

va antes o despuCs del trasplante tienen una mayor mortalidad a partir del -

tercer aílo de la intervención quirúrgica, esto debido principalmente a fnsu-

1'fcfencfa hepatocclular o a alguna otra complfc,1ción hepática (23, 24), 

Por tal razón, las medidas adoptuda<; para evitar la infección por el virus B 

y sobre todo el uso de la vacuna contra esta enfermedad, actualmente dfspon.!_ 

ble, pueden mejorar en forma muy significativa las expectativas de vida de -

los pacientes trasplantados renales. 

2.- Tóxicil. 

Otra de las principales CilUSaS de enfermedad hep5tfca en los transplantados 

renales es la debida al efecto tóxico de los medicamentos inmunosupresores 

y/o al uso de otros rnedlcamentos necesarios para su manejo después de real.!. 

zado el tr.:isplante. 

Los reportes existentes hasta la actualfdad varfan al colocar en segundo tér. 

mino t despue!s de las infecciosas) o en primero, la pasibilidad de enferme-­

dad hepática por la medicación fnmunosupresora. 

Los fármacos inmunosupresores más estudiados en este sentido son la azatfo-­

prfna y la ciclosporfna A. 



La ac.ción hepatotóxica de la azatioprina se manifiesta principalmente en los 

pacientes trasplantados como una colestasis intrahcpática que se presenta v~ 

rias semanas después de iniciado el tratamiento inmunosuprosor. El daf\o que 

produce esta intimamente relacionildo con la dosis a la que se administra ya 

que al suspender el medicamento o al reducir lu dosis, los c;imbios histopat2_ 

ló9icos y los hallazgos clfnicos de enfermedad hepática pueden ser reverti-­

dos { 15, 17, 25, 26 ), Asl mismo, las dosis ;i las quo se presenta\¡¡ hepa­

totoxlcidad son menores cuando existe enf~rrnedad hcpiítica 1ircvia. 

llasta el momento no existe evidencia de que la azJtioprina ~ cause he­

patitis crónica, pero si puede contribuir a que la infección viral hepática 

se agrave y evolucione hacia las formils crónicas comentadas preVi<J.mcnto, 

Existen también numerosos reportes de! alteraciones hepc'iticiJ.s sccundarius al 

uso de Ciclosporina A lB, 16, 17. 18); de estas <lltcraciones, las principil­

les son la elevación de! transaminasas y bilirrubinas. ObservacionC!S re- -

cientes muestran que! la hcpatotoxicidad se presenta en las primeras 2-4 se­

manas del transplante, cuando la dosis de ciclosparina usada es relativame!l 

te elevada ( 12 a l/ mg/kg/dia) y posteriormente a los varios meses de uti-

1 ización continua de este farmaco lnmunosupresor. 

La biodisponib111daQ y la depuración de! la Ciclosporina fueron los dos par! 

metros farmacoclnéticos que fueron significativamente diferentes en los pa· 
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cientes que desarrollaran hepatotoxlcidad contra los que no desarrollaron -

esta complicación en un reciente estudio efectuado en la Universidad de Te­

xas en llouston (18), lo que sugiere que dichos parametros deben ser de uli­

lidild para identificar u aquellos pacientes que des¡¡rrollarán hcpatotoxict­

dad oor ciclosporina. 

tlo se ha determinado aún si existe algún tipo de lesión hepática caractcrl,! 

t1ca de la Ciclosporina A., pero lo que? si se puede afirmar es que al igual 

que el resto de los agentes irnnunosuprcsorcs, puede hacer que infecciones -

virales evolucionen a formas cr6nlcas más graves. 

Otros ejemplos de fármacos capaces de producir hcpatotoxicidad y que llegan 

a utilizarse posterior al trasplante renal son algunos agentes ant1hiperte~ 

sivos como la alfametildopa ( que puede producir hepatitis crónica activa ). 

agentes ant imi crobianos ( sul fametoxasol-trfmetroprlm, gentaml ci na, erf troml_ 

cina) o ant1micót1cos ( l:etoconasol) que interfieren en el metabilismo hepá­

tico de la clclosporina A incrementando por ende sus niveles sórlcos, con -­

lo que se produce el fenómeno de hepatotoxicidad. 

La hemosiderosis ha sido encontrada en biopsias hepáticas de pacientes tran_!. 

plantados renales en un 28~ de los casos (27), consistiendo en depósitos de 

hemosiderfna en los hepatocitos y en las células de Kupffer. Desafortunada­

mente no se ha podido dilucidar si el trasplante o su tratamiento influye en 
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el desarrollo de este tipo de hepatopatfa. De lo que si se tiene conocfmie!.1_ 

to es que los pacientes insuficientes renales sometidos a procedimientos de 

hemodfálisfs por largo tiempo y por consecuencia a múltfplC!S transfusiones -

d!!sarrotlan hemoslderosls severa, por tanto, es posible que la enfermedad ya 

se presente en estos pdcfC!ntes en el período previo al trasplant!!. 

PATOLOG?A. 

Basilndose en la lesión histológica primaria, la enfc1·mcdad hepática en los -

pacientes trasplantados renales puede clasificarse en las siguientes cotego­

rfas ( 19): 

1.- Triaditfs Portal: En estos especímenes el fnfiltrildo de célul;is inflama­

torias esta limitado a la triada portill. 

2.- Hepatitis Crónica Persistente: Lus células del infiltrado 1nflamcitorio -

se encuentran dentro del lobulillo heptitfco, mas alla de las áreas port~ 

les, pero sfn rebasar la placa lfmftante de los hep.1tocitos. 

3,- Hepatitis Crónica Activa: Existe un infiltrado inflamatorio extenso (li_!! 

focftos, células plasm<'itfcas y neutrófilos) con necrosis rrnrcelar de los 

hepatocftos o puentes de necrosis multilobul,1r. la placa limitante esta 

destruida. 

4.- Metamorfosis Grasa: Una porción significativa del parenquima hepático -­

(30 % o mtis) tiene aumento de la grasa intracelular. 

5.- Hemosfderosfs: Presencia de exceso de hierro en los hepatocitos, células 

de Kupffer, tracto portal o duetos biliares. 
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b.- Colestasfs: acumulacf6n de bfl fs en las células hepátfcas y conductillos 

bflfares fntrahepátfcos. 



MATERIAL 

y 

METO DOS 



MATERIAL V METOOOS: 

Pacientes: 

Entre Agosto de 19B4 y Diciembre de 19B7 se practicaron en el Hospital Cen-· 

tral Sur de Concentración tlílcional de Petróleos Mexicanas. JB trasplantes r_g 

nales a 37 pacientes con Insuficienci<i Renal Crónica en Fase Terminal. 

Previamente las pacientes fueron manC?j;:idos con tratamiC?nto substitutivo para 

su Insuficiencia renal cró~ica, por mC?dio de Diálisis Peritone¡¡l (Cateter r.!_ 

gido y posteriormente con Cateter flexible tipo Tencl:haff)contlnu.1 .imbulato­

rla {CAPO) o por hC?modlfilisis mediante fistula arteriovenosa interna o cxtc:., 

"'· 

Todos 1 os pacientes fueron hcmo tra ns fund 1 dos en repct idas ocas 1 ones ( prome· 

dio 5 transfusiones por paciente ) sobre todo por anemia crónica y ocasional 

mente por anemia aguda, que coma sabC?mos son entidades que acompañan a la 1!!_ 

suficiencia Renal Crónicu sobre todo a los pacientes munejados con sesiones 

repetidas de hemodifilisis. 

Todos los pacientes previo al trusplante fueron Incluidos dentro de un prot.Q, 

colo para Trasplante Renal, donde una vez llevado a cabo el estudio nefroló­

glco integral del caso y decidiéndose? por el Comité de Trasplante Renal de -

la Institución la poslbil idad adecuada de trasplante renal previos estudios 

inmunológicos. son evaluados por las si~uientes especialidades interconsul--



tan tes: 

Uro1ogfa. Gas troentero l ogfa, Cardfol ogfa, fleurol ogfa, Endocrf no 1 ogí,1, Neumo-

1 ogfa, Otorrfnolarlngologfa, Odontología y Psiqufatrfi1. 

Cada una de las especialldi1des anteriores efectüa los siguientes estudios: 

NEFROLOGIA. 

Ultrasonido Renal; Gama grama :lenal ~ biop'.;ia renal pC!rcutánca¡ examencs de la 

boratorfo como son Diometrfa hemJtic;i complct;i, pruebas de coagulación {Tic'!! 

pode prott"ombina y Tiempo parcii11 de íromboplastlna), Química sanguínf!a - -

(Glucosa, Ur!!a, Creatfnfna), Electrolftos sC:rlcos y urinarios, C11lcfo sérico 

y urinario, Acldo úrico sC:rlco y urinario, Fosforo, Depur;icfón de cre;itfnin.1 

en orina de 24 horas; Protf!inurfa en 24 horas; Determln;icfón de anticuerpos 

antfvirales ( Herpes simple, Varicela zoster, Epstein Darr, Cftomegalovfrus, 

Rubeola y Virus de Inmunodeffcienci.:i Humana). 

UROLOGIA. 

Uretrocfstograma; urocultivos; DARR en orina, citolo9ia urln;irl.:i. 

GASTROENTEROLOG 1 A. 

Serie esófago gastro duodenal; Endoscopia de tubo digestivo alto; pruebas de 

funcionamiento hepático { Transaminasas glutamfco oxaJ,1cétfc,1, Transamfnasa 

glutamfco pfrúvica, Dil frrubinas totales, Bi l irrubina directa, Bil irrubfna -

indirecta, colesterol, esterfficación, Protefnas totales, albúmina, globuli­

nas, Fosfatasa alcalina y Deshidrogenasa láctica. Ultrasonido hepático y bi 



20 

lfilr; perfil Inmunológico para Hepatitis {IHlSA'], llBeA!], llBsAc, HBcAc, HBeAc, 

HAAc J. Apl i cae l ón de vacun.1 contra l!cpa ti ti s B a los HBsAg ncgat f vos {Hcrck­

Sharp-Dome 3 dosis 40 mg meses 0-1-3). 

l'.:ARDIOLOGIA. 

Electrocardiograma; Serle cardiaca; Ecocardioarama. 

NEUROLOGIA. 

Expl orac1 ón el fni ca ne uro lógica, El ectroenceful o grama s 1 es m~cesario, 

ENDOCRl/lOLOGt A. 

Control de pacientes diabéticos, 

flEUMOLOGIA. 

Tele de torax, DAAR y cultivo para micobactcrfas en cxpector.:icfón. 

OTORRJ NOLARitlGOLOGlA. 

Erradicación de focos sépticos ( nariz, ofdos y laringe). 

DENTAL. 

Erradfcaci6n de focos sépticos ( caries, estomatitis, gingivitis}. 

PSIQUJATRIA. 

Evaluación Psfqufátrfca y Psicológica. 
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Oe los 38 pacientes la distribución por sexo fue la siguiente: 

tlOMBRES 22 

MUJERES 16 

Sus edades fueron de los 13 a los 58 años, con edad promedio global de 32.9 

años. 

Tipo de Trasplante: 

Se han efectuado trasplantes renales tanto de donador cadav~rfco como de do­

nador vivo relacionado y/o emocionalmente relacfon<1do. 

DONADOR CADAVERICO 14 

UOllADOR VIVO 24 

RtLACJOflAOO 19 

EMOCIOUALMEflTE 
RELACIOUAOO 5 

Llamamos a los emocionillmente relacionados a los que no presentan consangul-

nidad { de los 5 casos fue la conyuge la donador.i). 

Desde el punto de vista inmunológico se efectuaron las siguientes pruebas: 

DONADOR CAOAVERICO: Grupo Sangufneo y RH 

Pruebas cruzadas. 

DONADOR V l 'JO: Grupo Silngufneo y RH 

Pruebas cruzadas. 

HLA Y DR. 

Cultivo mixto de linfocitos, 



lnmunosupreslán: 

Desde e 1 punto de vis t.1 dC! i nmunostJpres Ión se ut 11 i zuron en forma i ni e iil 1 -

dos Vdri.lntes di:! trattimiento para t>l ma.ncj.o inmunológico del tra.nsplante r~ 

nal ~eterotópico: 

1.- Azatioprinu Prcdn i sonil 

2.- Ciclosporinu- Prednisona 

t(!rapia convencional ). 

terilpia doble ). 

En base a que algunos paclentes presentaron complicaciones renilles o hepáti­

cas principulmente par efecto tóidco de las dosis de lQs lllt:!dfcamentos antes 

menc1onados. se inició un tercer esquema de tnmunosupresión a dosis m.ís ba-­

jas: 

3.- Ciclosporina-Azatioprina-Prednisona { Terapia triple ). 

En los últimos 10 pacientes trasplantados { de Octubre de 1986 a Diciembre -

de 1987 l. se ha iniciado su inmunosupresión con el esquema triple de inrnun~ 

suprestón. quedando uctualmente la distribución en base al tr<Jtamiento en 

los sigu{entes grupas: 

AZATlOPRltlA ~ PREOtllSOtlfl 2 PACIEIHES 

C ICLOSPOR IrlA ~ PREDJllSONP. 

ClCLOSPORJUA - l\ZATIOPRINA-f>REOlllSOllP. 

10 PACIEfffES 

26 PACIENTES 

En promedio, las dosis inicialC!s de tratamiento inmunosupresor fueron 111.s s:!_ 

guientes: 
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AZATJOPRHIA - PREONISOtlA; 

Al fnfcfo: Azdtfoprfna 1-2 mg/k9/dit1. 

llidrocortfsonJ bolos de J gr, 500 m!J. 250 m9 y a pJr·tfr del 4" día 

Prednisona 200 mg c/24 llrs, dfvfdfdo en 2 dosis, reduciendo en fo!: 

ma progresiva df,1rlamcntc hasta llcg,1r .1 dosfs de m,111l!'.'nimiento en 

tre 10-20 mg c/24 Hr. 

Mantenimiento: 

Aziltfoprfna 0.5-1 mg/kg/dlu { una dosis). 

Prcdnfson.i 5-15 mg c/24 Hrs. 

CICLOSPOR JtlA-PREOll lSOflA: 

Al fnfcfo: Ciclosporinol 15 mg/kg/dia. 

2º mes: 

3° mes: 

Hfdrocortisona bolos de 1 gr, 500 mg, 250 mg y a partir del 4" -­

día Prednfsona 200 mg c/24 hrs dividido en 2 dosis, reducfendose 

en forma progrcsfvil 20 mg diariamente hasta llegar a dosis de ma!.1.. 

tcnfmfento entre 10-20 mg c/24 hrs. 

Cfclosporinil JJ mg/kg/dfa. 

Prednfsona 10-20 mg c/24 hrs. 

Cfclosporfna 11 mg/kg/dfa. 

Prednisonil 10-20 mg c/24 hrs. 



Oel 4~ mes en adelante: 

Ciclosporfna 6-8 mg/kg/dfd, 

Prednfsona TO mg c/?.4 hr~. 

CICLOSPORfNA-AZATIOPR 1 NA· PREDlllSONA: 

Al fnfcfo:Cfclosporfn¡¡ 8 mg/kg/dfil. 

Azatfoprina 1-2 mg/kg/dia. 

Hfdrocortfsona bolos de 1 gr, 500 mg. 250 mg y a partir del 4° 

dfa Prcdnfsona 200 mg c/24 hrs. dividido en 2 dosis, para irse 

reduciendo 20 mg diariamente hasta dosis de mantenimiento de -

10-20 mg c/24 hrs. 

Posteriormente: 

24 

Se inicia reducción progresiva de las dosis de fnmunosupresores -

hasta llegar a una dosis de msntenfmfento promedio alrededor de: 

Ciclosporfna 1.5 a 6 mg/kg/dfa. 

Azatfoprfna 1-2 mg/kg/dfa. 

Prednfsona 10 mg. c/24 Hrs. 

Debido a que en nuestro hospital no se cuentil aün con el equipo -

necesario para efectuar determinacfón de niveles séricos de Cfclos 

por1na, no se ha podido efectuar de manera rutinaria prueba a to-­

dos los pacientes. 
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HEPATOTOXICIDAD: 

Para el presente tr<1bajo se utilizaron pard el dfagnostfco de Hepatotoxfci­

dad los Si!]uientes par<1metros laboratorl<1les: 

Oflirrubfna tot<1l 

Transaminas<1 Glut.1mfco oxalacétic¡¡ 

Transamfnasa Glutamfco pirúv!Cil 

Fosfiltasa Alcalina 

Perfil Inmunológico para Hep<lt1tis 

> 1 ,5 mg/dl. 

> 45 UI. 

> 45 u l. 

> 200 UI 

Positivo 

Tod.is las determinaciones a excepción de el Perfil Inmunológico para l/epat! 

tls fueron efectuadas en el Hospital Central Sur con un <1p<1rato Technlcon -

RA-1000 con los siguientes valores normales d12 referencia: 

Bilfrrubfna to ta 1 0.1 l. 3 mg/dl. 

Di l f rrubf na directa o.o 0.9 mg/dl. 

Of l i rrubf na f nd i recta 0.1 0.4 mg/dl. 

T.G.0. 40 U!. 

T.G.P. , 40 U!. 

ros fa t<lsa al cal fna 35 -125 UI. 

De acuerdo a los resultados se dividió en J cutegorias a los p<1cfentes que -

se encontraron con hepatotoxfcfdad ( elevilción de 1 o varios de los p<1ráme-­

tros comcntatlos); 



1. • LEVE 

Bflfrrubfna Total 

T.G.0. 

T.G.P. 

Fosfata alcalina 

2. - MODERADA 

J.- SEVERA 

Bilfrrubfna total 

T.G.0. 

T.G.P. 

Fosfata alcalina 

IJflfrrubfnil total 

T .G.0. 

T.G.P. 

Fosfata alcal fna 

ESTUDIOS HISTOPATOLOGICOS: 

> 1 .5 mg y <. 2.0 mg, 

> 45 Uf y <lOU UI 

> 45 UI Y<lDO UJ 

Con o sin el<!vación. 

> 2.0 mg 

> 100 UI 

y <. 3.0 rng 

y <500 UJ 

>100 Uf y<500 UI 

Con o sfn elevacfOn. 

> 3.0 mg 

> !100 UI 

') 500 UI 

> 200 UJ 

26 

Hasta dfcfembre de 1987 se han efectuado 5 biopsias hepáticas percutáneas a 

5 pacientes y 1 estudio postmortem. Para la toma de tas biopsias se han -­

utfl fzado la aguja de biopsia TRU-CUT. 
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Todas las biopsias hepáticas fueron procesadas en el Servicio de Patología 

del Hospital Central Sur de Concentración Nacional. efectuandoles las si·· 

guientes tlnciones: 

1.- flcmatox i 1 i na y Eos i na 

2. - Mas son 

J. - P.A.5. 

4.- Retículo 

S.- Pearls. 

6.- Orcelna. 



RESULTADOS 
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RESULTADOS: 

Para analizar y esquematizar los resultados obtenidos en este trabajo se divi 

dfrJn los casos de hepatotoxidad en los !.igulentes períodos de tiempo post- -

trasplante renal: 

GRUPO 1 lº MES 30 PAC J ENTES 

GRUPO 11 2º- 6º MES JS PAC 1 Ef/TES 

GRUPO 111 7°-12º MES 31 PACIEIHES 

GRUPO IV 2 AflOS 18 PACIEIHES 

GRUPO V 2 3 AiiOS l 2 PAC I EIHES 

GRUPO V l MAS DE 3 A ti OS 5 PAC 1 EfHES 

Cabe señalar que hasta el término de esta revisión han fallecido 6 pacientes: 

tia. Nombre Sexo 

FCA H 

2 AEM 11 

3 MAC M 

4 JSC H 

Edad 

40 Muere el día 10 post-trasplante por sangrado de 

tubo digestivo por úlcera duodenal perforada. 

JO Muere a los 15 dlas post-trasplante renal por 

sepsi5 intrabdominal. 

39 Muere el 2° mes post-trasplante renal por sep-­

sis intrabdomfnal por nocardlil. 

54 Muere a los 2 años por scpsis fntrabdomfnal 

(hepatopatfa severa). 



No, Nombre Sexo 

5 JSP H 

6 JPG M 

Edad 

20 

40 

29 

Muere al año 11 meses por sepsfs lntrabdom~ 

nill y sangr.1do de tubo digestivo. (hepatop~ 

tía severa J 

Muere ul uilo y tlos meses por neurnonfil vfr.:il 

presentando además rechazo crónico y glome-

rulonefrftis rnembranosil (10 eltr<1splante. 

Tres pacientes hiln presentado rechazo del injerto ameri tanda re ti ro del mis 
mo: 
No: Nombre Sexo Edad 

2 

3 

MGL 

PHS 

LEH 

M 

H 

H 

JO Rechazo agudo a los 30 dias de su primer -­

trasplante renal. 

Rechazo crónico a los ocho meses. 

Necrosis tubular ;¡guda del riñan trasplant~ 

do en la primera semana post-trasplante.Con 

antecedentes de tiempo total de isquemia -­

fria de J6 horas de evolución. 

Unico paciente con antfgeno de superffcfe 

de la hepatitis a positivo previo al tras-­

plante. 
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l 0 Hes. 

Durante el prfmer mes posterior al trasplante renal, de los 38 pacientes in­

tervenidos 23 de ellos (60.S~J presentaron alteraciones en sus prueb.is de -­

funcionamiento hepático. 

14 fueron hombres y 9 mujeres ( fi g, 1) 

De los 23 pacientes con alteraclon!!s en sus pruebas de funcionamiento hepdt!. 

co 11 (48',q presentaron solo elevación de tr,1nsaminasas con discreto predom.!_ 

n1o de transamfnasa glutam1co plrúvica; 10 (43!'.) presentaron !!levaclón de -­

trllnsarnfnasas y bfllrrubinas y 2 l 9'!.J presentaron solo elevación de las bi­

lfrrubinas con predominio de lil directa (Fig. 2). 

Al separar por grupos de hepatotoxicfdad leve, moderada o severa los result~ 

dos obtenidos fueron los s f guf entes ( Fl g. 3): 

De los 23 pílCfentes con hepatotoxicidild: 

aJ 14 l 60,B.n presentaron hepíltotoxlcidíld leve. 

b) 5 21.1;;,) presentaron hepatotoxic1dad moderada. 

e/ 4 17.5~) presentaron hepatotoxfcidad severa. 

2° - 6° mes. 

En el segundo periodo de tiempo en que dividimos el estudio, que corresponde 

del 2° al 6° mes posterior a1 trasplante contamos con 35 pacientes. De éstos 

13 ( 37.1;;) presentaron alteraciones en sus pruebas de funcionamiento hepát.!_ 
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co. 10 fueron hombres y 3 mujeres. (f1g. 4). 

De los 13 pacientes con alteraciones en las pruebas de funcionam1ento hepá­

tico 7 ( 54%) presentdron solo elevación de transamlnasas; 4 ( 30% ) prcse!!. 

taren elevación de transa111inasas y b1lfrrubfnas y 2 ( 16')';} solo elevación -

de hllirrubinas. ( fig. 5) 

Al separar por grupos de hepatotoxicidad leve. moderada y severa los resul­

tados fueron los siguientes: (fig.6) 

De los 13 pacientes con hepatotoxicidad: 

a} 10 

b) 3 

77'J. ) presentaron hepatotox1cidad leve. 

2J·¿) presentaron hepatotoxfcidad moderada. 

!º - 12º HES. 

En el tercer perfodo de tiempo en que dividimos al estudio que corresponde 

del 7° al 12° mes posterior al trasplante contarnos con 31 pacientes. De es­

tos, 12 ( 3B.7'i) presentaron alteraciones en sus pruebas de funcionamiento 

hep<l"tfco. B fueron hombres y 4 mujeres (fig.7). 

Oe los 12 pacientes con alteraciones en las pruebas de funcionamiento hepátj_ 

co 6 ( 50'.i) presentaron solo elevación de transaminasas; 4 (33%) presentaron 

elevación de transaminasas y bflirrubinas y 2 ( l/~) presentaron solo eleva-­

ción de bilirrublnas. (fig.B). 



Al sep,1rilr par grupos de hepatotoxlcidJd h:!ve, moderada y severil, los resu!_ 

t.:idos fueron los siguientes: {flg. 9J. 

De los 12 pacientes con hepatotoxfcidad 

a) 6 50~ presentaron hepatotoxic1d.Jd leve. 

b) 6 so:, presentilron hep.Jtotoxlcidad inodcriJda. 

t a 2 años. 

En el cuarto perfodo de tiempo en que dividimos el estudio, que corresponde 

del primero al segundo a1lo posterior al trasplante contamos con 18 pacientes. 

De estos 8 ( 44.4X) presentilron alteraciones en sus pruebas de funcfon•inrfen­

to hepático. 5 fueron hombres y 3 mujeres. ( ff!J, lOJ 

De los 8 pacientes con alteraciones en las pruebas de funcionamiento hepáti­

co 4 ( 50:) presentaran solo clC!VilCfOn de transaminilsas¡ 2 ( 25~-) presentd-­

ran elevación de transamfnasas y bflirrubin,1s y 2 \ 25·;.) presentaron solo -­

elevación de bilirrubinas. ( ffg.llJ 

Al sepilrilr por grupos de hepatotoxfcfdad leve, moderad,1, y severa los resul­

tados fueron los siguientes. (fig. 12). 

De tos 8 pacientes con hcpatotoxfcidad. 

a) 2 (25%) presentaron hepatotoxicfdad leve. 

b) 6 (75~~) presentaron hcpatotoxicfdad moderada. 



2aJ;:años: 

En el quinto período de tiempo en que dividimos el estudio, que corresponde 

del 2° ;:al 3º ailo posterior al trnsplante contamos con 12 pacientes. De es-­

tos, 7, (58,3'..':J presentaron alteraciones en sus prucb¡is de funcionilmicnto -

hepá•.ico. 5 fueron hombres y 2 mujeres. (fig.13) 

De los 7 pacientes con .:il tcraciones en sus pruebas de funcionamiento hepát.!. 

co 5 ( 71 '.;') prescn ta ron so lo elevación de transami nasas y 2 ( 29-:) presenta-­

ron elevación de transaminas,1s y bilfrrublnas. (ffg.14) 

Al separar por grupos de hepatotoxicfdad leve, moderada y severa los resul­

tados fueron los siguientes. { fig.15) 

Oc los 7 pacientes con hcpatotoxfcidad: 

a) 4 57.J:.;) presentaron hcpatotoxfcid¡¡d leve. 

b) 2 2B.5'l) presentaron hcpatotoxicidad moderada. 

cJ 14.2~) presento hepatotoxicidad severa. 

Mils de 3 años: 

En el sexto y ültimo período de tiempo en que se dividió el estudio, c¡ue co­

rresponde a mds de 3 años posterior al trasplante contamos con 5 pacientes. 

De estos, 2 ( 40X) presentaron alteraciones en sus pruebas de funcionamiento 

hepático. 

l fue hombre y otra mujer,{ fig.16) 

De los 2 pacientes con alterac10n en sus pruebas de funcionamiento hepático 
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1 1 so;,} presentó solo elevación dC! transamlnasas y 1 (50:~) presentó elC!va­

ción de transamfnasas y bilfrrubinas. ( Fig.17) 

Al separar por grupos de hepatatoxicid~d leve, moderada y severa, JoS resul 

tados fueron los siguientes: (Fig. 18). 

De los 2 pacientes con hep,1totoxfcid.1d. 

al l 50""'.) presentó hepatotoxicfdad leve. 

b) l so;} presentó hepatotoxicfdad severa. 

PATOLOGJA: 

Hdsta el mom(!nto actual se hd realizado biopsia hep.-íticil ,1 5 pacientes en -

los que sus pruebas de funcionarnlcnto hcpcitfco se encontrab<1n .ilteradas por 

rnJs de 6 meses. 

los resultados de los estudios fueron Jos siguientes: 

los resultados de los estudios fueron los Sl!Jufcntcs: 

llo: llombre Sexo Edad 

JCP 11 20 Fibrosis portlll y lobulfllar.lleputftis crón.!_ 

ca pers f s tente Hemos i de ros l s hepática severa. 

2 JSC H 54 Hepatitis crónica actlvu con fibrosfs porta l. 

3 JAO 11 2S Hepatitis porta 1 (Trfaditfs). Hemosiderosfs. 

Hepatftfs crónica persistente. 

4 ELO H '5 Hepa t f ti s porta 1 ( Trfaditfs con fi bros is m!!_ 

derada. Colestasfs de predominio centrolobul.!_ 

1 lar. 
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!lo: tlombre Sexo 

5 PFA M 'º Per1colangftis fnespecffica. 

Los pilcfentes No. 1 ( ya fallecido, HilsAg positivo) y el llo. 5 fueron manej~ 

dos con ciclosporinawPrednlsona. 

El paciente /lo. 2 ( ya fallecido) fue manejildo con Azatfoprin;:i-Predntsona. 

Los pacientes flo. 3 y flo, 4 fueron milnejados con esquema triple de inmunosu­

presfón. 

En el único estudio postmortcm efectuado el hfgado fue histopiltologfcamente 

normal. 

A todos los paciE!ntes se les efectuaron determinilciones de antfcuC!rpos antf­

vfrales ( Cftomegalovirus, Herpes simple, Varicela Zoster, Epstefn Barr). la 

gran mayoría de ellos presenta hasta el momento tictual posftfvidad para uno 

u otro anticuerpo, pero ninguno con niveles sfgnfficativos; por lo que cons~ 

deramos que dichos virus no son los causantes de enfennedad hepática en nue.!_ 

tro grupo de pacientes. 

De los resultados del perfil inmunológico para hepatitis solo tenemos a 2 p~ 

cientes con HBsAg positivo. Uno de ellos ( Paciente con biopsia No. 1) pre­

sentó posltlvldad al antfgeno al mes de trasplantado, y evolucionó con enfe!_ 

medad hepática hacia la cronicidad. desafortunadamente fallece al año de la 

biopsia por sepsis fntrabdominal. El segundo paciente presentó positivldad 

al HBsAg los J años previos al trasplante, el Injerto fue rechazado a la se­

mana por presentar necrosis tubular aguda. ( llo se ha tomado biopsia hepáti­

ca por falta de cooperación). 
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El únfca paciente HIV posftfvO es homosexual, con la biopsia hepática No. J, 
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CONClUSt011ES: 

Sfendo lil Jnsuffclcncia Renal Cr6nica una enferml'dad Irreversible, que de dR 

jarse el su libre evolución !Jevar.i al p<lciente hacia 1.i muerte en corto l<lP· 

so de tfcmpo, se hace neces<irlo el estudio a fondo de tod<is las medida~ ten­

dientes a mejorar la enfermedad. 

Como se comentó .:il principio del trabajo, Ja dlalfsis peritonc<tl o Ja hcrno-­

dfalfsis, aunque ayudan a mejorar Ju~ condiciones del paciente con fnsuffcfe!!_ 

cla renal, no illcanzan del todo 1 os o/ljetlvos esperados en el aspecto de relt:!, 

bllftaci6n y refntegraci6n de estos cnfC!rmos ,1 su núcleo social y fum!Jfar. 

El traspl.intc renal promete ser, hastil cierto punto Ja cura de Ju lnsuflcien­

cfa Renal; claro esta que los beneficios obtenidos conllevan a otra serfe de 

problemas el fnfcos que hacen nccesarfo su prevención y ll!ilncjo. 

t:.I motivo de cstc traboljo es la presentación de la experiencia de nuestro Ho! 

pftal en los casos de complfcacfones hep,ítlcas en los pacientes trasplantados 

renales. 

Ya se expusieron todas las posibles etiologías de la enfennedad hepática como 

son: Infeccfosas y/o Tóxicas prlncfpalmente. 

Nosotros encontramos un porcentaje mucho mayor de alteraciones hepáticas en -
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el primer mes postr<1Splantc renal, que los reportados en ld l ftcruturil mun­

dial; consfder.1mos qUC' dicho hall<lZ!JO esta intim,1mcntc relacionado a las a.!_ 

tas dosis de Cfclosporlna utilizad<ls en ese periodo de tiempo. Apoya aún 

más esta suposición, el hecho de que las pacientes los que se les inicia 

1.:i fnmunosuprC!slón con esquema triplC' ( obvi.1me11tc a dosis m.ls bajas y nic-­

nos tóxicas) las al ter,1cioncs en las pruebas de funcion<Jmicnto hcpdtico - -

practfcamcnte no existen. 

Los porcentajes de altc:racioncs hcp,itfc,1s en los dr·11i.ís periodos de tlemµo, 

son slmilares a los más al tos reportados en 1.1 l itcn1tura; pero en ningún -

trabajo se ha hecho rC!fcrcncla a los porcentaje-:. comparando los csc¡ucmus -­

tradlcfonales de inmunosupreslón con el esquema triple que actuillmentc tie­

ne lil milYOrÍil de nuestros pacientes. 

De los aspectos que nos llilma Ja iltención es la evolución que debemos espe­

rar de los pacientes con forrnas crónicas de Enfermed.:id llepática. Hasta el 

momento han fa 11 eci do 2 de nuC?s tras pi!C i entes b 1 ops i a dos. y como se report~ 

en la llteratur.:i la morbi-mortalidad es mayor hacia los 3 años posteriores 

al trasplante. De aqui que la importancLJ de la toma de una biopsia hepiitj_ 

ca es fundamental• sobre todo a Tos primeros indicios de Enfermedad Hepáti­

ca crónica; ya que de esta forma al conocer hfstopatologicamente el tipo de 

lesiones podremos instituir medidas tendientes a disminuir los factores tox! 

cos l medicamentos ) que puedan contribuir a la mala evolución del paciente 

tr<isplant.:ido renal. 



Nuestro fndice de disfunción hepatica por virus de la Hepatitis B fue muy -

bajo; por virus de la Hepattlis A rué nulo; por citomegalovirus, Herpes, -­

Epstein Barr no ha sido posible apoyarla. Desafortunadamente aún no se - -

cuenta con marcadores séricos para la Hepatitis !lo A t!o U, que quiz5 esté 

jugando un papel importante en la gc?nesis de las alteraciones hepdticas de 

nuestros pacientes. 

Desconocemos cual será la evolución de los 2 pacientes HIV positivo, pero 

suponemos que serán mucho más suceptfbles que el resto de los pacientes a 

adquirir alguna infección por virus hcpatotropo dt>bfdo a su estado de fnmu­

nosupres Ión. 
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