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Introducaidn

A princlplos de 6éste siglou,Carrel tras perfecclonar
la técnica quirGrgica de las anastomosis vascularos conslgul6
autotrasplantes renales con largas supervivonclas on
purros:paralelasente observH quc los alotrnsplanbés renales
realizados con la misma técnica sHlo funcionaban ascagos dias
y eran rechazados wmedlante una reaccl6Gn tniensa,jocal y no
supurativa.

No fué sino hasta 1943 desputs de¢ un gran porlodo
silente eon los trasplantes renales,que Kolff on Holanda
dosarrolld el primer rinén artificial y practic6 las eprimeras
haomodi&lisls,lo que lograbe mantener con vida a los paclentes
con falla renul on fase terminai.

Ya para 1954, Murray eon Boston reallzé el priser
trasplante renal entre gesclos monoclgfiticos.

En 1356.Bullingham,.Brent y Medawar publicaron’ su erimer
trabajo sobre inducclon de un estado de falta de respuesta
ospecifics a los antigenos del trasplante.Ellos,descubrieron
que podian aprovechar la baja reactividad inmunolégica frente
a ilos antigenos de histocompatibllidad que existe en el
perjodo nconatal ,para fnducir un estado de tolerancia
persanonte fraente a dichos antigenos, inyectando durante @ste
periodo células procedentes de la misma copu de ratones que
en el futuro serian utilizados como donantes de alolnjertos

cutfinoos.

Entre 1955 vy 1959, en e! Hospital Peter Bent Bringham
d¢ Boston, se efectuaron doce trasplantes renales. preparando
a los receptores con irradiaci6n total e inyecclon sismulténea



dn ehlutas du sbdufa Oson dol dunanio.Sclasonte sobrevivi6 un
pacionte, opor lo yue s¢ poennd  en camhiar el w6todo de
iamunogupresitn.

En  wl wismo ano. Schwsriz y Damoshek doscribicron la
posiblifdaod do coneeguir tolorancis ospecifica @ una protoins
an sonejos quo hubtan sido tratados con fi~
-orcaptopuéina.Cnlno. adoalis de asar la b-sorcaplopurina,
utilizd una nueva dropa,.tle Azatloprinag, en trasplanto renal
de porros.

Bn 1960,Co0dwin y coluboradores,doscriben el prisor
caso do alotrasplante rens! que consiguls superar un rechazo
agudo modiante dosls masivas de Prednisona.

Hn 1962 ,Murray y Morrl) de Boston, ofectuaron el priser
teasplante con AxXito cn Al mundo.con un rif6n de cadAver.Ast,
tos dos afos sigutentes trasplanturon saclentes de donadar
fomiliar,ceaplcando Azatloprina como mapcjo de base y iratando
las crisis do rechazo con Prodnisona a dosis altas.

Deniro de esta misoa décsda de los sesentas, se
empozaron a diseiar los priserus procedinientos de secloccion
dol donpnte Optiso.Los procedimlientos utillzados fueron las
intradersoreaccion con tinfocitox, cutlre suchas
otras.Posteriorsente,.en 1964, Hrain y Lowestein desarrollaron
ia técnice do! "cultivo mixto de linfocitos™. misma gue hasta
ia fecha so utitiza.

Durante Ia década de los setentas, su¢ crey! con firmeza
on ajustarse osirictasente a las reglas de
histocospatibllidad, doscritas por Dausset seis  ados
antes.Para  este fin  se cred una asoclecitn mundiaj para ef
iantercanbio de arganos, sin esbargo wmAs tardo se darfon



cuonta qua tos resuliados no majoraban con 6ste aélodo.

No a8 sino hasta 1976, que Borel mostrd que s
Clclosporina A Lenfa una sccldn  Ineunosupresora capnz de
prolongar Ja  suporvivencia del injerto, ya sap deo corawdn O
de ridcén. La Cilclosporina A, quec o8 un motabolive do los
hongos Tolypocladium inflamatus y Cy ! indrocarpus
lucidum,forsa parte isportanit del esquesa InBunosuprosor
acLual que se ha constituldo » base de Clclosporina-
Azatloprina-Praednisona. tntre las  cumplicaclones uds
lsportanites que produce ésto‘ sedicamcuto, s0 ancuentra el
rechazo do! injerto, la Infeccitn secundarie a lo
insunosuprosion v la hiperiens)on arierial,

La hipurionsidon arterial, que o©s una complicaciotn
frocuente on Llos vaclentes postsraspiantados y que segan un
gran nGmero de reportes, Lanto de ia literalura claslca como
de wRaltlples contros hospltajarios de gran isportancia, ésta
ocures  entra un 30 y un 80% de los pacicntes, presentandosa
wbs frecuentemente ontre los priservs tres a scls meses del
trasplante. Se pueden cnumerar gran nasero de factoraes
causales, ontre los cuales towesos: (3,5,7,8.9,)

-Rucha?70 agudo & cronico
-Obstruccibn urcieral
-infoccldn dol injerto
-Hipercalcesia por hiperparatiroidisso sccundario
~Clomornjonefritls de novo
-Nefropatla recurronte
-tisLenosls de la arveria del injerto
-HiperLensiGn arterial dependiente de rifhones nativos
-Hipurtonsion arterial esencial
~Trataslonto lusunosuprosor
Prednisona
Ciclosporina A



La hipertouridn artorial por g0, os un [nttor de riesgo
surdiovascular,stende lo sortalidad mayor an pactentoes con
honodiAlists y trosplante renal que on  la poblacién
sunoral.Adeeas, mOltiplos estudlos (1,2.3,5,6) han domostrado
que la hiperLonsidn artorial en ostos paclenios pucde ser
nodiada por diferantes wmecanissos, dopendiondo dol factor
otlologico,entre los que se monctonan involucrados: el
Ristosn renino-anglotensina-aldosteorona,cstisulacion de
producci6n de aldosterona y calikrefna, tnhibicién de Ja
produccién  de  prostaglasdinas principalmonte la I y aumento
do ta ingesta de smodio con aumanto de volGmon del ) fquldo
intravascular.

Cumo unu de lus principales mecanismos involucrados es
ln  producciGn de renina dependienie do Jos rifionos natlvos,
por lo cual sgrandes contros hosplialarios han optado por
ofectuar nefrectomia bilateral on forma rutinaria previo al
trasvlante. (3.8)

Atgunos estudlos han demustrado nue cuando el f1)trado
glomerular disainuye a menos do 30 al/min, existe uns mayor
provalencia de hipertensi6n arterial, por la alleraci6n del
rifibn que eas un Organo clave on su reogulacioén: y asi, se ha
demostrado que a sayor grado de rechazo, mayor grado de
elavaci6n tensional. lo que sucode mAs frecucntesento en los
injertos de donador cadaver gue en Jos de donador vivo.

La hipertensién arterial asvciada a la Ciclosporina A
ha sido vema do controversia, ya que el mecenissao exacto aan
no osth blen osclarecido.5¢ suglere que esta hipurtension
postrasplante no so untcuentra corretacionada ] la
dosis,Ltioepo de terapia, concontracién sérica 6 historia de
hipertensi6n artertal previa. Se croe que ol cfeclo esta



diroctamente relaclonqdo a la nefrotoxicidad. probablomente
por estimular el sistema renlna-anglotensina-aldosterona
(1,3),6 cambifn se crec que es por upa caida do la flitracidn
glomerular,por vasoconstriccién renal! (1,3) 6 por otra causa
en la que exlste inhibicién del slstems mencionado de ronlua-
angioteusina,con la subsecuente baja sedici6n de la renina
plassfitica.(8) Ultlenasente, se ha sencionado el secanismo de
ostimutacién da los alfa-adrenoreceptores renales,el cual ahn
esth on tela de juicio.



ObjJjotivos

|.~-Dorerainar la incidoncla y prevalencia de
hiportension artorinl en paclentes con trasplante renal y su
repercusi6on sistémica en paclentes que han reclbido dosls
altas de Ciclosporina A (15 mg/kg/dia) y en aquellos que han
recibldo triple esquosa con dosis bajas do Ciclosporina A
(8mg/kg/dia) .

2.~Valorar la funclén renal y episodlos de rechazo
en pacientas que han reclbido como tratamiento insunosupresor
del trasplanto renal con dosis altas y bajas de Ciclosporina
A.

3.-Correlacionar grupos que han recibido dosis
altag y bajas de Ciclosporina A en cuanto s provalencia y
progresion de 1la 1insuficlencla renal en pacientes con
trasplante renal. ’
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Materiales y mébtodos

Del 26 do julio do 1984 al 25 deo julio dc 1989 se
estudiaron los resultados de 46 trasplantes renales en 45
paclentes. lLos pacientes fuaron clasificados de acuerdo a la
dosis de Ciclosporina A en dos grupos :

Crupo A : Pacientes con sanejo inmunosupresor jniclal a
base do CyA a dosis altas (15 mg/kg/dia) y Prednisona (20
ag/dia). En un prosedio de 4 a 25 wmeses, todos so
convirtieron a terapia triple con CyA a bajas dosis (8B
mg/kg/dia), PDN (20 mg/dia) y AZA (1.5 a 2 mi/kg/dia).

Crupo B : Paclentes con sanejo Insunosupresor triple
desde un inicio, a base da CyA a dosis bajas (B mg/kg/dia)
PDN (20 mg/dia) y AZA (1.5 a 2 mg/kg/dia).

En asbos grupos se valoré6:

t.- Funcién renal.-Determinacldn de urea y creatinina
plasméAticas por sedio del aparato automatizado Technicon RA-
1000. Cuantificaci6ébn de la proteinuria en orina de 24 horas,
por el wftodo del &cido sulfosalicilico. Depuracién de
creatinina en orina de 24 horas, por medio dol aparato
Techricon RA-1000. Gasmagrama renal en 43 pacientes, con
aplicaci6n por vena periférica del 6icido dietll-
otriaminopentacético (DTPA) y Tc 99. La detecci6n de la
radiacl6on reanl se efectub por medio de un equipo de anélisis
cuantitalivo del filtrado glomerular y el flujo plaswmético
efectivo, en una Casara de Anger, scdelo Star-lsage,.sarcas
Goneral Electric, primera generaci6n . Se isprisieron sols
tomas on un lapso de sedia hora.
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2.-Pondo de ojo.-ValoraclOn por sedlo de oftulmoscopla
directa. El grado de rotinopatia ge clasiflcd do scuerdo a la
clasificacifn de Kolth-Wagoner-Barkor,

3.-Biopsia rennl.-Se ofectud en 19 pacientos y el
material se obtuvo con aguja de Sllversann. El estudlo
histopatolOgico de las puostras se reallzé con tlinclones doe
Hematoxilina-tosina, Masson, PAAS.Motenamina de Jopes e
Inmunof luorescencla.

4.-Anglografia.-Roalizada on nuove paclentes con
aplicaclén poriférica de lopamirdn y toma de placas serladas
por sustracclién digital.

5.-Eloctrocardiograna.-Reglistro towado a todos los
paclentes a su ingreso por primera ocasi6n y posterior al
trasplante renal, con registro de derivaclones standard y
precordiales.

6.-Tensi6n arterial.-Detersinada con esfigwomanGmetro
de barra do mercurio de unidades Torr. S5e conslderaron
hipertensos a aquellos paclentes que cursaron con cifras
sist6licas mayores de 160 y/o dlast6licas do 95: 6 también |
a aquellos paclentes que cursaron con normotensitn , pero con
manejo antihipertensivo gque no fuera solamente diuréticos.

7.-Volawenes urinarios.-Por cuentificaci6n controlada
de orina de 24 horas. SegGn la cantidad, se agruparon de 0 a
500 cc,de 501 a 1000 cc y mayores de 1000 cc al dia.

Los resultados de la Lensi6n arterlal wmedia se
valoraron de acuerdo al test de "Wilcoxon” y el resto:urea,
croatinina, depuraci6n de creatinina, proteinuria, filtrado
Elomerular y flujo plassatico efectivo, de acuerdo a la "t de
studunt”,



Roesul tados

GRUPO A = Integrado por 15 paclonteds, con 15
trasplantes ronales : de ellos, fuoron 10 hombros (66.6%) y 5
mujeres (33.3%). Las edades fluctuaron entre 22 y 51 ahos,
con una wedia de 33.3 + t0.42.

La patologla de base que llevoé a la insuficlioncla renal
terminal fuf glomorulonefritis cronica en 9 paclentes (60%)
.glomorulonefritis rapldamente progresiva en 2 paclentes
(13.3%), glomerulonefritis membrano-prol)lferativa on un
paciente (6.6%), uno con nefropatia diabétlca (6.6%X) y
nefropatia tubulo-intersticial en 2 pacientes (13.3X).

El tiempo promedio de evoluci6n del injerto fué de
43.13 £ 1t.1 wmeses.

Once paclontes (13.;1) rectbieron injorto de donador
vivo relacionado, tres (20X) de donador vivo no relacionado y
uno (6.6X) de donador cadaver.

" La tenslon arterial media promedio al ingreso fub de
147.93 & 16.42 torr ¢ la actual promedic es de $111.0 2 13.38
torr. Del total, doce pacientes (80%) sctualmente proevalecon
hipertensos. El tlpo de antihipertensivos utilizados ha sido
B-bloqueador en 7 pacientes, vasodilatador arterial en 8
paclentes, calclo antagonista en 3 y blogucador de la
convertasa on 7 paclentos. Se ha utlilizado un sedicamento en
¢ paclentes (18.18X), dos medicamentos en 3 paclentes (27.2X)
. 3 medicamentos en 4 pacientes (36.3%X) y cuatro medicamentos
en 2 pacientes (18.18%).



N

",
P
DVN"? { ‘26‘,0;—;) /<\f\‘?:-. N

) N
QA
., R " \\‘\

N
\ N
A
AR

R N



Ca ANTAGONISTAS (1

2

MANEJO ANTI HIPERTENSIVO (GRUPO A}

EN 11 PACIENTES (73.3%)

- .
7 e
%) \,\,{},;/:;,.

VASOD, ARTERIAL (32.0%)



.12 -

Los hallazgos clinlcos mostraron fondo dc ojo norsal en
un paclente (6.6%),rotinopatlfe hipertensive grado 1 en 8
pacientes (53.3%X).retinopalia hlpertensiva grado 11 en 4
paclentos (26.6X) y rolinopatia hlportensiva grado 111 y IV
on un paciente (6.6%),respectivamonte.

El registro electrocardiografico actuasl wostréd datos de
hiperirofia ventricular izquiorda en 14 paclentes (93.3%) y
solamento en uno se encontrd reglistro normel.

Dentro de los parémetros de funci6n renal so suestran

los siguiontes resultados:

UREA (mg/dl) 109.66 + 51.22
CREATININA (mg/dl) 4.32 ¢ 1.05
VOLUMEN URINARIO (wl/dis) 866.66 + 221.0
DEPURACION DE CREATININA (ml/min) 28.87 & 25.32
PROTEINURIA (24 hs.) 192.0 ¢ 121.88
FILTRADO GLOMERULAR (ml/min) 31.53 £ 20.9
FLUJO PLASMATICO EFECTIVO (ml/min) 226.66 * 110.34
Las blopsias efectuadas en 11 paclentes, demostr6 que

en 10(90.9%) existia filbrosis intersticial =mAs atrofia
tubular y vasculopatia obliterativa. En un paclente (9.0%) ya
existian glomérulos hialinizados.

Del total de pactentos, nueve (60%) han cursado con
algdn cuadro de rechazo durante la evoluclion de vida del
injerto. De éstos, han habido ocho cuadros agudos y nueve

croénicos.
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Las complicaclones sAs importanies son las sigulentes:

HIPERTRICOSIS 5 pac. (33.3%)
TEMBLOR FINO DISTAL 4 pac.(26.6%)
BIPERPLASIA GINCIVAL 6 pac.(31.3%)
INFECCION URINARIA DE REPETICION ‘2 pac.(13.3%)
LEUCOPENIA 2 pac. (13.3%)
NECRUSIS DE LA ANASTOMOSIS 2 pac. (12.3%)
URETERO VESICAL -

DIVERTICULO VESICAL t pac,( 6.6%)
FISTULA URINARIA 1 pac.( 6.6%)
POLIGLORULIA 2 pac.(13.3%)
HEPATOTOXICIDAD 5 pac. (33.3%)
NEFROTOX 1C1DAD 1 pac.( 6.6%)

Se efectubé anglografia por sustraccidén digital a
solamente 4 paclentes. Tros de ellos (75%), cursaron con
oclugién arterial parcial y en el otro (25%) aparocié rinon
noraal.
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CRUPO B : Integradec por 30 pacientes, con 3i
trosplantes (un paclente se re-trasplant6):de allos, 15
paclentes (48.3X) gon hombres y 16 (51.6%) son sujeres.

La edad del grupo fluctub entre 15 y 63 afios, con una
medla do 33.3 ¢ 14.1,

La enfersodad que deteraind la falia renal tersinal fué
slomerulonefritis crénica en 22 pacientes (70.9%), nefropatia
tubulo-intersticial en 8 pacientes (25.8X): (4 paclentes con
plelonefritis crénico, 3} pacientes con rifiones poliquisticos
y uno con nefropatia por analgésicos), y un paclento (3.2%)
tuvo como patologia de  base hipertensién arterial
renovascular. :

Rl tlespo prosedio de evolucidbn dol injerto fué de
17.03 2 9.26 uesos.

Dieclocho paclentes (58.0%) recibieron rinén de donador
vivo relaclonado, doce pacientes (38.7%) de donador cadaver y
" un paciente (3.2X) de donador vivo no relacionado.

La tensi6n arterial media de ingreso fué de 113.93 ¢
18.17 torr y la actual es de 107.87 ¢ 11.70 torr. De estos
paclentes, solamente diecinueve (61.2%) prevalecen
hiupertensos y reciben aanejo médico actual. Los medicamentos
utilizados son B-bloqueador en 5 pacientes, vasod]latador
arterial en |0 pacientes, calclo antagonista en 4 paclentes y
blogueador de la convertaga en 7 pacientes. De 8stos mismos,
nueve paclentes (56.2%) son manejsdos con un solo
antihipertensivo, cuatro (25.0%) con 2 medicamentos y tres
pacientes (18.7%) con ) medicamentos.
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Dentro de 10 que cosprendo la valoracibn clinica, el
fondo de ojo moNtro Lrece paclentos (41.9%) mostraron
norsalidad,catorce (45.1X) sostraron retinopotia hipertensiva
grado I, tros (9.6%) con retinopatia grado 1l y uno (3.2%)
86lo con retinopatia grado 1] : ninguno presentd rotinopatis
avanzada. '

g1 registro electrocardiogréfico wmostré que diez
paclentes tenian trazo normsal, dliecinueve con hipertrofia
ventricular izqulierda, tres con bloqueos de rasea y uno con
datos de necrosis anterior.

Los par8msetros para evaluar la funciOn renal sostraron
los sigulentes resultados :

UREA (mg/d1) 73.70 £ £9.66
CREATININA (mg/dl) 2.36 £ 2.55
VOLUMEN URINARIO (ml/dta 959.67 ¢ 111,74
DEPURACION DE CREATININA (ml/min) 35.34 £ 11.5
PROTEINURIA (mg/24 hs.) 60.58 *+ 101,60
FILTRADO GLOMERULAR (m1/min) 45.68 ¢+ 16.80

FLUJO PLASMATICO EFECTIVO (ml/min) 366.6 * 98.05

.

Se efectud blopsia renal percuténea en ocho pacientes
(25.8%), de los cusles resultaron & paclentes (50%) con
nefritis intersticial whs vasculopatis obliterativa, un
paciente (12,5%) con necrosis tubular aguda, otro (12.5%) con
proliferacion sesangial inespocifica y finalmente dos (25.0%)
con normalided histologica.

Nueve pacientes (29.0X) cursaron con episodio de
rechazo. De 6stos, slete (77.7%) tuvieron un episodio de
rechazo agudo y clnco (55.5%) cursaron con rechazo cronico.
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Las coapllcaclones generales aparecen en la siguiconte tabla:

HIPBRTRICOSIS 15 pac. {48.3X)
TEMBLOR FINO DISTAL 12 pac. (38.7%)
HIPERPLASIA GINGIVAL 5 pac.(16.1%)
UROSEPS1S DE REPETICION 10 pac.(32.2%)
LBUCOPRNIA 3 pac.( 9.6%)
NECROSIS DE LA ANASTOMOSIS t pac.{ 3.2%)
URETERO-VESICAL

DIVERTICULO VEBICAL erm———
PISTULA URETERAL 4 pac. (12.9%)
HEPATOTOX ICIDAD i pac.{ 3.2%)
NEFROTOXICIDAD  =emeeoee
NECROSIS TUBULAR AGUDA 5 pac.(16.1%)
HERPES 4 pac. (12.9%)
INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA 1 pac.( 3.2%)

Se ofectud angiografia por sustraccién digit@lica en §
paclentes, los que mostraron estenosis leve de la arteria de
un rif6n trasplantado en 2 paclentes (40%). estenosis ssevera
de la arteria del rif6n trasplantado en otros dos pacientes
(40%) 'y fistula intrarrenal, secundarie a una blopsia
percutfines, on un pactente (20%).

Al comparar asbos grupos encontramos los siguientes
raesultados:

-El tiempo de trasplante fué significativamente
diferente tanto para el grupo A con 43.13 ¢ Il.1 seses,
comsparado con el grupo 8 con 17.03 ¢ 9,26 meses.

_ ~la presion arterial medla no fué signilficativamente
diferente, pero el grupo A tuvo aesayor regquerisiento de
antihiportensivus.
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~-Las pruebas de funci6n renal aeostraron &lgnificancia
eltldllllcl en las clfras de creatinina entrc el gruupo A con 4,32 ¢
3.05 wmg/dl y el grupo B con 2.36 t 2.55 mg/d}, slendo ie P(0.05. La
urea no wostrd significanclia estadistica. 81 filtrado glomorular fué
significativasente dlferente entre asbos grupos. pues el grupo A
tuvo 31.53 ¢ 20.9 contra el grupo B que tuvo 45.68 * 16.80. con la
P<0.005. £l ..flujo plasmdtico efectivo no se correlaclond
adecuadamonto, asi coso tampoco la depuraclén de creatinina por
contar con desviaclones estAndar suy asplias. lLa proteinuris en
orine de 24 horas fué significativasente diferente entro asbos
grupos con una P(0.0005, pues el grupo A tuvo 192.0 ¢ 121.88 mg/24
hs..contra ol grupc B que tuvo 60.58 ¢ 101.60 mg/24 hs.

GRUPD A CRUPO B ’
Tisapo de trasplente 43.13 ¢ 111 17.03 ¢t 9.26 €0.05
Presion arterial sedis 11.0 ¢ 13.38 107.87 ¢ 11.70 [
Creatinisa strica 4.2+ 3.05 2.36 ¢+ 2.55 €0.065
VYres 109.66 ¢ 51,22 13.70 ¢ 69.66 s
Bepuracibn do creatining NO CORRELACION NO CORRELACION
Filtrado gloserular 31.83 ¢ 20.9 45.68 ¢ 16.80 <0.005%
Flujo plasubtico efectivo NO CORRELACION NG CORRELACION

Protainuria 192.0 & 121,88 60.58 ¢ 101.60 €0.0005
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CONCLUSIONES

Tal y coso lo han expresado Curtiz y Luke, entre otrog
suchos autores, la prevalencia de hipertonsion arterisl en
nuestro trabajo se encuentra entre un 30 y un 80X en ambos
Jrupos.

flomos visto en nuestro andlisis, que los pacientes con
dosis aitax de Ciclosporina A so relacionan con una mayor
prevaloncia da hipertensioén artertal, 80%, que lLos paclientes
gue lntegraron en gruupoc con dosis bajas, donde la prevalencia
fué de 61.2%., Estos datos tlenen una correiascién con lo
sencionado por Curtls y Luke, Noorgaly y Olmer, y Hamilton y
Carsichael,quienes aencionan como factor contribuyente de
hipartension arterial s ila Ciclosporina A,aunque piensan que
8sto wmadicasento tiene pouca importsncis en la génesis de la
aismsn. Sin esbargo, ante ol uso cade vez wés generalizado del

sedicamento en ol q )} esor actual, es iégico que
tomarh mayor importancia como factor  productof de
hipertension.

La tonsiOn arterial sedia en ashos grupos fué semojante
tento al inareso, como la registrada actualmente, sin ilmportar
el tipo de patoliogia que 1lavé a la falia renaf.

Es importante mencionar que aungue no existi6 diferencia
estadisticamente significativa an la prestén arterial sedia
entre asbos gruos, pues el grupe A 5l requirid por cada
paciante el ﬁso sayot de antihipertensivos para santener las
cifras semefantes a las dol grupo B,

Bl uso de antihipertanslivos {ué muy variado en ambos
&rupos,io que aGn doja en duda las teorfas propuestas por Luke
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y Curtls para ol wmecanisso de produccl6n do hiipertonsion
producido por Clclosporina A, pues si Gnicamonte fuera el
slstema renina-anglotensina-aldosterona el dlsparador, tan
s6io se requeriria el uso de bloqueadores dc 1a enzima
convortidora de la anglotensina y/o B-blogueadoros.

Los parAsetros de evoluci6én de la funci6n renal
mostraron qua sl existid diferencia estadisticasente
significativa entre ambos srupo en las cifras de creatinina
sérica, flitrado glomerular y proteinuria siendo los valores
mucho afs favorables para el grupo® , tal y como ha sido
extensamente reportado en la literatura, gue menciona que &
monor tiempo de evoluclién del trasplante menor deterloro de la
funcl6én renal, aunque aGn existe la controversia de si las
dosis bajas de Clclosporina A permiten mejor funcibén del
injerto, dato que nosotros corroboramos msencionando gque existe
correlaci6n entre dosis bajas y sojor funci6n renal, ademés
de la posibilidad de menor incidencia de rechazo crénico: todo
este tema ha sido extensamsente descrito por varios autores,
oentre los que encontrasos a Curtis y Luke,Noorgsli,Pollini y
Myers.

En el aspecto clinico, la fundoscopia de ojo demostrd
mayor severidad en la ropercusi6n del dafho para ol grupo A gue
para el grupo B.

lL.as complicaciones presentadags fueron mayores para el
grupo de dosis bajas de Ciclosporina A.Sin embargo, 8stas son
complicaciones principalsente de valor estético, como
hipertricosls, hiperplasia gingival, etc.

S1 es de laportancia soncionar que exisLi6 mayor nGsero
de paclontes con hepatotoxicidad en el grupo A, de lo cual no
sabemos la causa exacta.
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Ia noefrotoxicidad no se pudo demosirar mas gque en un
pacionto dol grupo-A y ésto solamente mediante blopsia renal
percutfnea. lia sucedido , como lo monciona la !iteratura
cl@sica, y enire otros tantos Myers y Curtls, que es dificil
dotersinar ontre nefrotoxicidad por Ciclosporina ! y rechazo
crénica, tanto clinica como histolégicamente. A la vez,
podemas sonclonar que on nuestro ostudlio fub
significativascnte menor la funcilén renal on los paclentes con
mayor Liespo de trasplante y con mayores episodios de rachazo
«comn0 10 mencion6é Kupin y colaboradores.

Como concluslion final, podemos decir que homos
desostrado que en el Hospital Central Sur de Concentraclén
Nacional de Potr6loos Mexicanos, la Ciclosporina A a dosis
bajas (8 wg/kg/dia) esth asociada a una mejor funclon del
injerto renal, wmejor control tensional y menor repercusion
gistémica, que el uso do la missa 8 dosis altas (15 mg/kg/dia)
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Pégina: Dice: Dobe decir: 4’
3 pusisrasplantados postrasplantados
8 Wagener VGgoagr
9 pacianteds paclientes
17 hiupertensos hipertiensos
24 ssovera severa
33 gruupo grupo
" grupo grupos
35 cronica crénico

36 Hamiltol Hasilton
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