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INTRODUCCION 

En el presente trabajo se indica.~ las causas que motivan a 

que un 9aciente reciba un trasplante renal, pero en general, es 

por presentar insuficiencia renal crónica; es de igual importan­

cia resaltar los aspectos médicos del estudio y manejo tanto del 

donador como del receptor antes de la cirugía para la suctitu--­

ciÓn del riñón, así como durante el período postrasplante, pues­

to que del manejo realizado en la í ma adecuada dependerá la v! 

da del receptor ya que sino se siguen una serie de cuidados, pu~ 

den surgir complicaciones infecciosas por una amplia v~iedad de 

microorganismos que surjen, en muchas ocasiones, por el empleo -

de técnicas inadecuadas en el receptor antes y después del tras­

plante. Se habla de estas infecciones como secuelas o complica-­

ciones del trasplante renal, donde el paciente, por lo general, 

las adquiere por diversos factores, aunque el predisponente, en 

un alto porcentaje, es el tratamiento inmunosupresor que hay ne­

cesidad de administrar al receptor para evitar el rechazo, debi­

do a esto las defensas del paciente están disminuídas, por lo -­

tanto, se dan lns condiciones para que ciertos agentes etiológi­

cos que normalmente no causan daño, puedan provocar enfermedades 

de alto riesgo que ponen en peligro la vida del receptor. 

La evidente mejoría en la sobrevida de los pacientes y en -

el funcionamiento de los injertos renales realizados en los Últ! 

moa afios, no se deben solamente al resultado de una sustancial -

modificación de la respuesta inmune del receptor y del control -

del fenómeno de rechazo, sino también a una progresiva depura--­

ciÓn de l~ t~cnica y metodoloeía empleadas en el manejo de estos 

pacientes. 
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Se espera que con esta recopilación ae cubran todos los P2. 

aiblea aspectos que puedan conducir a tratar de mejorar u opti­

mizar-dentro de lo posible- el manejo de los pacientes con tra.!!, 

plante renal para evitarles todas aquellas situaciones que pue­

dan llevarlos a comprometer loa beneficios que implica el haber 

restablecido una tunci6n renal que se hallaba deteriorada. 
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OBJETIVOS 

- .?econocer cuáles san los princi~a.:.e.s agente:; etiolúcicos cau-­

sant~s de las infecciones en pacientes con traspl~te renal. 

- Determinar las causas que condujeron a la infección en los pa­

cientec trasplantndos. 

- Reconocer las principales complicP.cio:::es infeccios;;-.s y los 

f~ctores ~un la~ :)riJdL~pur.en. 

- Concientizar a loa médicos de que la terapia inadecuuda es la 

responsable, en la ma:roría de los casos, de las infecciones 

en los pacientes trasplantados. 
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CAPITULO l 

ALGUNOS ASPROTOS GENERALES DEL TRASPLANTE 

Existen varias causas por las que ciertos pacientes requie­

ren del trasplante renal, a continuaci6n se mencionarán cuáles -

son éstas, as! como las características que deben tener tanto 

donador como receptor, para obtener los mejores resultados posi­

bles y evitar las probables complicaciones inherentes al tras--­

plante. 

1.1 Causas que motivan el trasplante renal (19). 

Los candidatos a recibir un trasplante de riñ6n, en general 

son pacientes que cursan con enfermedades renales en etapa final 

o sea con insuficiencia renal cr6nica terminal; entre éstas se -

encuentran las siguientes: 

-La glomerulonefritis. Se considera como la más frecuente y 

la que se presenta en un mayor número de casos, la de tipo mem-­

branoproliferativa, sigui&ndole el s!ndrome de Goodpasture que -

es una enfermedad sistémica con glomerulonefritis. 

-Las enfermedades congénitas o hereditarias como son la en­

fen:iedad poliqu!stica, displasia renal, nefronoptisis, etc., 

constituyen una indicaci6n obvia para el trasplante renal, cuan­

do han dado lugar a la insuficiencia. 

-La pielonefritis cr&nica, los padecimientos vascu.Lares 

como nefrosclerosis y la obstrucci6n de la arteria renru., las 

insuficiencias renales a&11das irreversibles como la necrosis tu­

bulnr acuda y necrosis cortical, se consideran enfermedades que 

necesitan de un trasplante renal. 

-AlGUnns en:ferme:iades como el síndrone nefrÓtico, lupus er,i 

tematoso sistémico, síndrome hemol!tico urémico, diabetes melli­

tur:, zota, ~te. 1 cuando no se controlan ni con el empleo de med,i 

c~~entos, traen como consecuencia ~ue los pacientes lleguen a --
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desarr?llar insuficiencia renal., por lo tanto, esto dá lugar a -

que se requiera de un trasplante renal. 

-Se han practicado también trasplWltes renal.es en pacientes 

con twtores primarios del riñ6n benignos o malignos. En el pri-­

mer caso, de los pacientes con tumores benignos, generalmente 

responden bien y casi nunca requieren de otro manejo; pero en 

cuanto s los que presentan tumores malignos, se les deben propoE 

cionar ciertos cuidados como el ser mantenidos en hemodiálisis -

durante meses o a~os antes de ser trasplantadoo, para que no 

exista desarrollo de metástasis. 

Estas son, en general, las causas que motivan a que el pa-­

ciente reciba un trasplante de riílón, aunque pueden existir 

otras enfermedades que con el tiempo deoarrollen una insuficien­

cia renal y hagan necesario el trasplante, pero estas ya no re-­

visten una eran importancia puesto que a veces se realiza el 

trasplante y no se tiene éxito porque se vuelve a presentar la -

insuficiencia renal. 

1.2 Características del donador y receptor del trasplante (19, -

34, 90). 

1.2.1 Donador 

Antes de hablar de las características del donador, se debe 

tener en cuenta que existen dos tipos de donaciones de Órganos -

para trasplante: la donación cadavérica y la donación viva. En -

cada una de ellas el donador debe cumplir ciertos requisitos que 

a continu~ción se mencionan. 

Donación cadavérica. Para todos los propósitos legales, un cuer­

po humano con cese total e irreversible de la funci6n cerebral, 

debe considerarse como ~uerto. Por lo tanto, todo paciente con -

diagnóstico de muerte cerebral, que esté entre los 5 y los 50 

años <le edad deberá considerarse como un donador potencial. 
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Establecido el diagnóstico de muerte cerebral, firmado el -

certificado de defunción y obtenido el permiso familiar, el do-­

nador deberá ser objeto de una atención médica intensiva en una 

unidad especializada, para realizar los estudios necesarios que 

indiquen que cumple los requisitos para ser donador. 

Existen ciertas contraindicaciones para la obtención de ór­

ganos trasplantablea, entre éstas se pueden cencionar: absceso -

maligno extracerebral, infección sistémica, infección renal cró­

nica (pielonefritis), hipertensión arterial sistémica, diabetes 

mellitus u otra enfermedad sistémica con infección renal y arte­

riosclerosis reneralizada. Si el donador cadavérico presenta 

alguna de estas contraindicaciones no debe realizarse la obten-­

ción de Órganos, ya que no solamente no daría buen resultado el 

trasplante sino que se pondria en peligro al paciente receptor. 

Cuando se reúnen cadáveres como posibles donadores de órea­

noa, se obtienen cortes de bazo, ali;unos ganglios linfáticos y -

un poco de sangre periférica, y de estas muestras se realizan 

dos determinaciones muy importantes: la del grupo Z"1!guíneo ABO 

y la de los antígenos HLA. lJe los resultados de estos estudios -

depende la sobrevidR de los injertos ya que si los antícenos del 

complejo ~ayor de histocoa,atioilidad del donador difieren de 

los del receptor, se presentará rechazo. 

Donaci6n viva. Para la selecci6n del donador se rea.liza un estu­

dio global que persigue tres objetivos: 

-Realizar la identificaci6n de la histocompatibilidad más adecu~ 

da por 1>edio de una ev:i.luaci6n inmunol6gica completa. 

-Tener una valoraci6n médica, que identifique padecimientos en -

Ór&u.."l.on y aistemas que contrdindir¡uen o que awnenten el riesgo 

de la cirugía. 

-Contar con estudios que annlizan 13 ~n2torn!a (urografia, '.lXte-­

riogl'afía) y la fisiología renal (fil traci6n glomerular, qu!mi-
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ca sanguínea), así como otras pruebas que per,aiten hacer tres -

afirmaciones: la primera, que existan una anatomía y funci6n r! 

nal correctas o adecuadas para que permitan la nefrectomía y la 

realizaci6n de las anastomosis vasculares y urinarias; la see;tl!! 

da, que no exista enfermedad renal potencialmente evolutiva y -

la tercera, asegurar que no exista infecci6n renal ni de vías -

urinarias. 

Bn la valoraci6n preoperatoria inmediata debe comprobarse -

que han quedado satisfechos estos requerimientos. Por lo tanto, 

loa estudios básicos que deben realizarse al donador, son los 

siguientes: 

-Historia clínica y exploraci6n física completa. 

-Batudios de compatibilidad: grupo sanguíneo ABO, !!LA (antígenos 

leucocitarias humanos), MCL (cultivo mixto de linfocitos). 

-Biometría hemática completa. Cuenta plaquetaria. 

-Pruebas de coagulaci6n. 

-QuÍmica sanguínea, Na, K, Cl, co2, depuraci6n de creatinina. 

-Examen general de orina y urocultivos, 

-V.D.R.L. (prueba para sífilis) y antígeno B de la hepatitis. 

-Urogra!Ía excretora, arteriografía renal, electrocardiografía, 

telerradiografía posterior y lateral de t6rax. 

Cuando se han completado los estudios en el donador y ha~­

biendo resultado ~stos favorables, de no identificarse contrain­

dicaciones, el candidato a donador podrá ser aceptado formalmen­

te. 

Las contraindicaciones para la donaci6n renal por un donan­

te vivo son las siguientes: 

-Absolutas.- Enfermedad renal bilateral, arterias renales mÚlti­

ples pequeñas y bilaterales, arteriosclerosis cerebral o corona­

ria, nefrolitiasis, infecci6n renal, obesidad severa, hiperten--
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sión arterial (para donadores menores de 40 añcs) y cualquier 

otra condición médica avanzada. 

-Relativas.- Obesidad discreta, hipertensión moderada (en donad.2_ 

rea mayores de 40 años), enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

moderada, diabetes mellitus química, edades extremas (menores de 

18 a.~os o mayores de 65 años) y cualquier condición médica aún -

moderada y bien controlada. 

l.2.2 Receptor 

En el preoperatorio inmediato a la realización de un injer­

to renal, sea de donador vivo o cadavérico, el paciente receptor 

debe contar con dos series de estudios: 

La primera, consiste en una extensa valoración médica que -

pretende: 

-Conocer la posibilidad de realizar el trasplante, identificando 

las condiciones que lo contraindiquen o que pongan en riesgo la 

sobrevida del injerto (incompatibilidad de grupo sanguíneo, pru~ 

baa cruzadas, alteración psicótica grave, etc.). 

-Identificar en el receptor cualquier patología que requiera de 

tratamiento 'revio a la cirugía (enfermedad ulcerosa péptica, 

obstrucción del cuello vesical, etc.), o condiciones que puedan 

sufrir una modificación sustancial con la iniciación de la tera­

pia inmunosupresora (hipertensión arterial, diabetes mellitus, -

hiperuricemia y gota, biperlipoproteinemia, etc.). 

-Realizar estudios de base para una futura comparación, en aque­

llas áreas que se sabe van a presentar importantes modificacio-­

nes, o que son susceptibles de complicaciones (pruebas de funci.2_ 

nemiento hep&tico, perfil sanguíneo de lÍpidos, electrocardiogr~ 

mn de esfuerzo, cte.). 

La otra serie de estudios están encaminados, ya no a asegu­

rar el ~xito del injerto a corto y a largo plazo, o a prever po-
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sibles complicaciones, sino a objetivizar en ese momento el rie.!!. 

go anestesicoquirúrgico a que se verá sometido el receptor, dado 

que se trata de un paciente con insuficiencia reno.l crónica. 

La serie de estudios básicos que se realizan al receptor 

son la~ siguientes: 

-Betudios de compatibilidad (grupo sanguíneo ABO, HLA, MCL, pru~ 
bas cruzadas), 

-l!Btudios inmunológicos (antígeno B de la hepatitis, serameba, -

electroforesis de proteínas plasmáticas). 

-Estudios hematol6gicos (biometría hem~tica completa, cuenta pl.!!. 

quetaria, pruebas de coaeuJ.aciÓn). 

-Estudios renales (depuración de creatinina, examen general de -

orina y urocultivos), 

-Estudios hepáticos (pruebas completas de función hepática). 

-Estudios metabólicos (química sanguínea, perfil sanguíneo de 

lÍpidos). 

-Estudios de enfermedades infecciosas (urocultivos, coproculti-­

voe, Pl'D). 

-Betudios csrdiopulmonsres (telerradiografÍa posteroanterior y -

lateral de tórax, electrocardiograma). 

l!n general, estos son los estudios más importantes que se -

le deben realizar al receptor del trasplante y si en esta valor.!!. 

cidn clínica loa resu1tados son normales, o sea, que no se pre~ 

eente alguna contraindicaci6n para su realizaci6n, se procederá 

a etec:-tuarlo tomando en cuenta que las características del dona­

dor y las del receptor deben ser semejantes, en esta forma la -­

sobrevida del injerto será satisfactoria y no se presentará re-­

chazo. 
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CAPI!ULO 2 

.ADllMTBS BTIOLOGICOS RBSPONSABLBS DB LAS 

INPBCCIONBS l!N PACIBNTBS TRASPLANTADOS 

Bn este cap!tulo se tratará de las infecciones que se desa­

rrollan en los receptores de trasplantes renales, generalmente -

se presentan en el per!odo inmediato al trasplante cuando el tr~ 
taaiento inmunosupresivo está en su máxime intensidad. ~luchas de 

eaaa infecciones las causan los mismos microorganismos que cau-­

san las infecciones comunes en la población en general, pero 

otras las ocasionan microorganismos que no se consideran patóge­

nos pero que proliferan debido a que las defensas del individuo 

est&n disminu!das ya sea por un tratamiento inmunosupresor o por 

otros factores predisponentes. 

2.1 Bacterias 

Actualmente varios estudios indican que la bacteremia y la 

septicemia constituyen un importante peligro para los receptores 

de trasplante renal. 

Muchos episodios de éstas, que ocurren postrasplante, se 

presentan en el post-operatorio y se manifiestan más en pacien-­

tes que reciben doaia masivas de irununosupresores. 

Sharma y cole (101) reportan que es común, la aparición de 

infecciones bacterianas después del trasplante. RI. tracto urina­

rio ea el sitio más común donde se presentan (34~), seguido de -

infecciones pulmonares (22~), infecciones de heridas (14~) y epi 

sodios de septicemia (12~). RI. 65~ de las infecciones fueron las 

responsables de la muerte del paciente. La septicemia se asocia 

con la alta mortalidad (66,6~), siguiéndole las infecciones pul­

monares (42.8~), las del tracto urinario, las heridas y el absc~ 

so por Staphylococcus ~ fueron las causas de las infeccio--
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nea septicémicas. 

Peterson y col (81) informan que las infecciones pulmonares 

son enfermedades infecciosas serias en receptores de trasplante 

renal. Donde la newnonía bacteriana la pueden causar diversos -­

microorganismos y loa que más abundan son los bacilos Gram-nega­

tivos (Eacherichia ~. Paeudomonas aeruginoaa, KJ.ebsiella 

pneumoniae), Staphrlococcua aure9e y hongos. Batos patógenos co­

múnmente se adquieren en el hospital y son responsables de una -

alta mortalidad. Bn otros centros, reportan que estas bacterias 

y Streptococcus pneumoniae son las más importantes causas de ne~ 

monía. Durante varios años también Legionella oneumophila y 

Legionella micdadei se han reconocido como causa principal de -­

neumonía noeocomial en algunoe otroe centros. 

Loa pacientes con traeplantee renales igualmente presentan 

un alto riesgo de infecciones pulmonares debido a Mycobacterium 

tuberculosis y a micobacterias atípicas (l!ycobacterium ~. 

l!ycobacterium xenopi). 

Aunque las infecciones urinarias son aún importantes y ae -

presentan después del trasplante en algunos centros, la import"!!. 

cía clínica de éstas ha diaminuÍdo auatancialmente en otros. 

Los mismos autores reportan que la incidencia total de in-­

fecciones urinarias declina marcadamente después de los primeros 

tres meses del trasplante, y un mayor número de infecciones uri­

narias que ocurren en el período tardío poatrasplante son aaint~ 

máticaa. Los agenteo etiológicos que más se encuentran en las -­

infecciones urina.!'ias son los bacilos Gram-negativos. 

Además, reportan también las infeccionee muaculoesqueléti-­

cas que son causadas por una variedad de patógenos en pacient~s 

con trasplante renal. 

Varios autores (41, 108) reportan en un estudio, ~ue los --
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factores que predisponen a infecciones urinarias después del -­

trasplante son: una prolongada cateterización, la cirugía, la -

inmunosupresión y la diabetes mellitus. Los microorF,anismos que 

se aislaron, en su mayoría son los bacilos Gram-negativos (,!:!-­

cberichia Q21i, Klebsiella :re,, ~ marcescens, &lterobac-­

ill cloacae, ~ vulearis), Streptococcus ~y~--­

phylococcus coagulssa-negativos. 

Gueco y cola (40) realizaron un estudio en receptores de -

trasplante renal investieando las infecciones tropicales que se 

pueden presentar en éstos. Encontraron que varios pacientes de­

sarrollaron salmonelosis y Salmonella del grupo B fue la respo~ 

sable en varios casos y en menos se presentaron las del grupo D 

y l. Bn un paciente se present6 Sa1monella del grupo B concomi­

tante con 48pergillus .!!P. y con Klebsiella .!!P.• §higella flexneri 

taabién provocó infecciones en otros pacientes, siendo ésta más 

comÚn en regionea tropicales. Por Último, se presentaron infec­

ciones por Ltycobacterium tuberculosis las cuales se encontraron 

Bl!Ociadas con Nocardia asteroides complicando más el trasplante. 

Varios autores (6, 9) reportan infecciones que se presen~ 

tan después de un trasplante de riñ6n contaminado. Los contami­

nantes frecuentes son Staphylococcus epiderMidis y Staphyloco-­

~ ~· Otros microorganismos aislados son Pseudomonas 

aeruginosa, Escherichia .!l2.!.!. y Streptococcus .!!P.• El orden de 

frecuencia en que se presentaron fue: Staphylococcus epidermi-­

~ (81~), Staphylococcus ~~ (9%), Escherichia Q21i (6%), -

Peeudomonas aeruginosa (2%) y Streptococcus .!!P. (2%). 

Otros autores (31) reportan infecciones que se presentan -

en heridas después de aleunos años de haberse ree.lize.do el tra~ 

plante, El agente etiol6gico que se aisló en un gran porcentaje 

fue Escherichia ~ que provocó una septicemia. Se presentaron 

12 



alcu.nos cesas en los ~ue se ai~JÓ Staphylococcus ~· Los 

factores que se han asociado a la infección temprana de las he­

ridas del tr~splante renal, incluyen diabetes mellitus en les -

receptores. En al¡¡unos pacientes las infeccionen en heridas re­

sultaron de episodios de septicemia complicando la neutropenia, 

la cateterización venosa central y la infección urinaria. 

Scrocfs y cols (96) informan sobre las causas de muerte 

tanto primarias como 2ecundarias en receptores de trasplante r! 

nal, éstas incl~yen: neumonía, sepsis, hemorragia, peritonitis, 

menint:i tis y er.ibolia pulmonar. Los patórenon que se ~islaron -­

más frecuenteoente en el período cercano a la muerte, en orden 

decreciente fueron: bacilos Gram-negativos (~hia .E.Q!!, -
Paeudomonas aerueinosa, Klebsiella !!2.• Proteus !!E. y especies de 

Rnterobacter), especies de~. Cytomegalovirus, Streptoco­

~ ~' Stanhylococcus ~' especies de Asoergillus, 

Pneumocvstis carinii, Mycobacterium tuberculosis y r.;ycobacte---

ti!:Y!!. ~· 
Algunos autores (50, 70) en un estudio realizado a diver--

sos receptores de trasplante renal reportan varios casos de ne~ 

monía, la cunl oe presentó ca~ mayor frecuencia en p~cientes i~ 

~unosuprimidos. Lo~ apentes etiológicos que la pueden causar 

son Legionella pneumonhila, Stanhylococcus ~, Streptoco--­

~ pnewnon~, Haemouhilus influP-nzae, ~ aateroides, -

Pnewno~v~tis ~' Cytorne6alovirus y ~ simplex tipo I. 

En algunos casos la neumonía fue transmitida simultáneamente -­

flor dos ugente.s etiolórico;;, P..): PnP.UJnocvsti.s ~ - ~~­

~ ~;i~, Cytorieralovirus - ~~r.l.2!1..aJ! aeroginosa. 

:-i:~.P/?lon1:i!ur: in:'lw~:-izae - Cycom'?r;alcviru!:i¡ y por treo a.gent~s 

etiolÓPicos, ~.i: Pnewnocystis carinii - Haemonhilus influenzae -



- J'q~n')o~or."ls aerueinosn.. Por lo t&n+o, la ";ortalid~d en estos 

11ti~0r p~~ir.r.~Fs e~ ~u~ho mñ& Dlta que en los que preser.tan 

infPcciÓn por u~ solo microorc2nis~o. 

Panjwani y cols (79) reporta" varios casos de septicemia -

en rece!'toren de trnsr•lante ren3l, en los que los factores que 

se consideran sienificantes para la incidenci3 de ln septicemia 

son: ed9d, dipbetes, función renal e imnunosupresión. Los mi--­

croorganismor- o_ue s~ ai~leron corto causantee de l~ septicemia -

fuero~: bacilos Gram-neeativos (58~) (Escherichin Q.21.i, ~-­

~ no"enté!'ica'~ Pseudomonas ~' Klebsiella !T..r.,, ~ -­

~· Becteroides fr3eilis, Acinetobncter fil?.), cocos Gram-~ositi 

vos (18~) ( Staohylococcus ~· Staohylococcuo epidermidis, -

Strentococcus nneumoniae, Strentococcus pyogenes, Streptococcus 

viridans), Listeria monocytoeenes (21~) y microoreanismoa mez-­

clados (Staohylococcus ~ + Shigella !!E_) (3~). 

Dolen y cols (21) reportan varios casos de infecciones re­

currentes en pacientes receptores de trasplante renal, de loa -

cuales, el primero que se encontró fue una cistitis provocada -

por Escherichia ~ y Klebsi~lla :!.Rr después se presentó una -

sinusitis en la que intervinieron varios aeentes etiolócicos 

como Bncteroides !12. y especies de Actinomyces, subaecuentemente 

se desnrrollÓ una menin&i~is debida a Haeraophilus influenzac. -

Desp•.¡és de varios meses de estudio se detectó una celuli tia en 

la que 3scherichia ~' Streotococcus !!E. y Staphylococcus 

~ fueron los responsables. Finalmente, en esta serie de 

infeccion~o ln Última que se presentó fue una neumonía en la 

cuttl se nislaron Str~i1tococcu:; ~~' l'roteuo rnirabilis y 

~~ ~· La ~ayoría de los pacientes quB presentaban 

baja de defens~s ñebida a ln terRpia inmunosupresora, fueron -­

susce?tibles a infecciones por ~ ~ y por el virus 
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de nerues ~ tipo I. 

Treoonema nallióum también es un microoreanismo que causa 

problemas en recepto~es de trasulante renal, la multiplicación 

de éste se debe s la t~rapia irununosupresora dada al 'ªciente, 

que provoca lesiones cutáneas. Se re~orta t~bién una extraña -

manifestación temprana de sífilis como es una hepatitis aguda -

debida a Treoonema ru!l!i.!l.l!m (55). 

Otro agente etiológico que es de gran importancia en el p~ 

rÍodo postrasplante es Sr,lmonellJ! fil1.ll.• Los casos de salmonelo~ 

sis en receptores de trasplante renal son más serios que en 

otros nacientes no inmunocomprometidos complicá~dose con septi­

cemia en el 70~ de los ca~os. Casi el 45% de la septi~emia por 

Salmonella 1!Jll?. en receptores de trasplante renal están dadas -­

por las altas dosis de drogas inmunosupresoras dadas a éstos. _ 

La mayoría de las infecciones ocurrieron los primeros 6 meses y 

la frecuencia total de septicemia fue de 13-42%. En gran porce~ 

taje, los microorganismos responsables fueron bacilos Gram-neg1!_ 

tivos originarios del tracto urinario. Otros focos de septice-­

mia incluyen neur.:onía, infecciones en heridc.s y abscesos de 

trasplante. L0 • septiceir.ia por Salmonella no ~ ocurre en 

0-5~ en receptores de trasplante renal, la especie más comúr. es 

Salmonella tvnhi::l'1ritL'll (54,-;¡, y lo. que le SifU~ ei; Salmonella -

enteritidis (26). 

En varios cnsos encontreron episodios de septicemia por -­

K1 ebsielle ptil?lU!lOniae ~ue provenía dc>l tracto urinnrio y un ca­

~0 de neurnnr.{a asociada a Cyto~eralovirus. Pasando un mes, ea-­

ton ~aciP.ntee manifestaron p,ustroenteritis y septicemia debida 

a Salmonella ~. ~ermanecicr.do atÍ.n Klebsiella pneumoniae. 

En otro~ pacier.tes se desA.rrollÓ septl.cemia y moniliasis -

con presencia de Salmonella tyPhimurium. 
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En la población normal, las infecciones por Salmonella ~ 

que causan septicemias tienen un rango del 5-10%, en las cuales, 

los receptores del trasplante renal que curean con. aalmonelosis 

se complican con una septicemia en 70% de loa casos. La recu--­

rrencia total de septicemia por Salmonella fil!ll. en receptores de 

trasplante renal es del 43%. La mortalidad es de 6% lo cual es 

significativamente alto ya que el 4.1% se ve en pacientes no -­

trasplantados. 

Otros autores (13, 57, 80, 100) reportan que las infeccio­

nes por especies de Salmonella generalmente ocurren en la prox~ 

midad de episodios de rechazo o por la administración de altas 

dosis de drogas inmunosupresoras. En pacientes no irununocompro­

metidos, la infección por Salmonella no ~ produce una fie-­

bre intestinal menos grave. Bato indica que los receptores de -

trasplante renal que presentan una infección por Salmonella no 

ltl!!!!. tienen manifestaciones como la septicemia en el 62% de ~ 

los casos y como focos extraintestinales en el 35%. Las espe--­

cies de Salmonella que se encontraron en las infecciones fueron, 

en orden decreciente de importancia: Salmonella tYJ>himurium, 

Salmonella enteritidia y Salmonella blockley. Reportan pocos c!!. 

sos de salmonelosia concomitante con gytomegalovirua. 

La enfermedad de los legionarios es una infección bacteri!!. 

na aguda cuya m~festación clínica más frecuente ea la neumo~ 

nía. Loa diversos aapectos clínicos que puede revestir la enfe~ 

medad incluyen: la infección asintomática, un cuadro parecido a 

la influenza y neumonía localizada o extensiva que puede condu­

cir rápidamente a la insuficiencia respiratoria. Esta enferme-­

dad nosocornial se presenta generalmente en huéEpedes inmunocom­

prometidos, como son loa que tienen trasplante renal. El agente 

que lo cauaa es Legionella pneumophila, esporádicamente lo pue­

de causar Legionella ~~. Legionella bozemanii, Legionella 
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tucEonensi!'i, L'?fi.on~ lonrbeachae aue se ha."l reconocidn seT'o­

lÓficanente e: . .p•":os recientes. La enfermede:.d "¡luede di~gnostir".::, 

SP. P.n un :->er{odo rie 6 meses. La !'l.O!'talid~d de la enfermedqd de 

los leeionarios en pPcient.es c0n trqsplante ren~l ea altn (24 -

sa:i:i (67, 121). 

Dowling y cols (23) re"Portan varios casos de lecionelosis 

en receptores de tresplA.nte renal, ian los cuales los causantes 

fueron l.egionelle. nneumophila y Leeionella ~, se presen­

taron en los primeros 6 meses postraeplante. 1a segunda especie 

más frecuen~e de leeionelosis (después de Legionelln nneumo~hi­

la) parece ser Le¡¡ionella micdadei, La i:icidencia de Le¡¡ionella 

uncumophila en rece~tores de tra~plante renal. puede exceder del 

10%. Mencionan algunos casos de infección por Legionella ~-­

mophila concomitante concomitante con Salmonella enteritidis, 

complicando más el trasplante. 

Listeria monocytogenes se está convirtiendo en un patógeno 

común reconocido en receptores de trasplante renal. Frecuente-­

mente causa meningitis, meningoencefalitis, neumonía y septice­

mia primaria. Más de la mi ta.d de los casos oue se han presenta­

do en personas mayores de 12 años han correspondido a pacientes 

ba,jo la acci6n de innunosupresores (l). 

3n un estudio realizado por los mismos autores y por otros 

(106) acerca de la listeriosis en receptores de trasplante re-­

nal, se encontró meningitis en el 50··~ y enferI!ledad parenquimat2. 

sa del sistema nervioso central en lQ~. Donde la mortalidad pa­

!''i los nri;.:eros pacientes fue del 33~, "Para los segundos fue 

del tt7·~. La nFmmonía ñebida n ll~~ monocvtoeenes ta,r,¡bién se 

'Presentó en 7;:, dt:i los pacientes con una 'llortalidad del 71~. La 

aen~1ct~::tiq s~ presr~ntó en 11n 30·-' ile lofl pacientes, en donde una 

tercer~ ~arte ele los pacientes re~ortados la presentaron en el 
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sistema nervioso central. 

La artritis infecciosa ocu~re raramente en paciente3 con -

trasplante rennl, rPnortándose al~Jnos casos en los que inter-­

viene ~ monocytoeenes. En otros reportes info~nan q~e 

también otros agentes etiolÓgioos como ~ marcescens,. 

Pseudomonas aeruginosa, Y.ycobacterium tuberculosis, Stnnhyloco­

~ ~y Cyt-cr.iep?-1.ovirus pueden causar la artritis infec-­

cio sa. 

Starnm y cols (106) re?ortnn oue la teraoia irununosup~esora 

también incrementa la susceptibilidad del receptor para adqui-­

rir la eni"ertnedad causada por Listaría monocvtogel1es. En los -­

primeros 2 meses después del trasplante, los pacientes tienen -

un alto riesgo de ad~uirir listeriosis. Tres cuartas partes de 

los casos ocurrieron duran.te el primer año, µero algunos ocu--­

rrieron 5 a.fías dnsuuéo del trasplante. En al.gunos casos se en-­

contr6 que la meningitis estaba complicada con herpes labial.is 

y una insuficiencia renal progresiva. Se presentaron casos de -

sepsis con neumonía debido a ~ monocyto2enes, donde se -

detectó también Cytomeealovirus. Varios pacientes dezarrollaron 

infecciones pulr:-.onares debido a ~ monocytoeenes y a su -

asociación cun otros rnir.rooreanismos c..·omo I'neumocy::;-:is ~. 

Cytome~a.lovirus, ~ ~. Klebsiellq nneumoniae :¡ ~­

~ aeruginosa. También el virus del ~ ~ tipo I 

estaba comúrunente asociado con listeriosis ~ o estomati­

tis, queratitis y esofagitis. Algunas septicemias ~or ~ 

r.lonocyto.L~ estaban en asociación con SR.lmonella tYphimurium 

o cun Shigella flexneri. 

LR t1\bercul.osia B!'i rara después de los trasplantes, pero -

se ha informado de su existencia en formas pulmonar y miliar. 

Mourad Y cols (?i} reportan un11 tuberculosis diseminaa11 en 

V•J.rioo rece:ptores de trasplante renal., donde encontraron a 

18 



~ycobacteri~ tuberculosis como responsable, además de er.con--­

trar infecciones virales debidas a Herpes ~ y a ~­

lovirus. Las infeccicnes tuberculosas se encuentran frecuente-­

mente en huéspedes comprometidos y en pacientes con diál.isis, -

cuyo~ me~anisrnos de aefe~sa están deteriorados, pero son puco -

co~Ún~s en rece~tore~ de trasplante renal a pesnr de la ter~pi~ 

inmunosupresora. Estas infecciones ocurren en algún período de~ 

pués del traenlante y existen datos epidemiol6gicoa que indican 

que la reactivación de una infección ~revia latente, o 1lna end2_ 

gena, son los mecar.ismos má8 comúnes. Establecen que a pes~r de 

\ln'i extensa. evalueición, la infección latente ::iuede transmitirse 

con el 6rrano donado y puede de.r como resultado un aumento en -

la morbilidad del receptor. También indican que ~!ycobacterium -

tuberculosis fue transmitido del donador al receptor del tras-­

plante por un desarrollo oimul táneo y temprano de enfermede.d a~ 

tiva en los receptores que recibieron riñones del mismo donador. 

Después de una fase de diseminaci6n por v!a hematógena durante -

la vida del donador, eventualmente las micobacterias alcanzan -

los riñones del donador y permar..ecen cllÍ hasta su !'!lU.erte cere-­

bral. La implantaciór. de ri~ones contaminados en receptores so­

~etidos a terapia i~.I!lunosu~re~ora tiene co~o resultado la reac­

tivación del !~oc11 ini;rs-renal de t 1.~berculo~is y s~ ~ri.r.ifiest.a. -

la enf ermedsd clínica después dP. la disemin~ción hematógena. 

Otros nu tores (118) renortan cue el 40-60% de las infeoci2. 

nes micobn.c:eri3r..as so:-. ·~ausadus ;:ar micobac-teri3.s atí,icRs. 

!'.·rcobac'"te-riu .... }:a:-isasii es unr>, es-oecie ?UtÓfen~ que se ha encon­

trado en rr.1.ichos casos, -pero !1:ycobac~ ~. r.~vcobacte-­

~ fortui tum, t~ycobe:cteriurn intracellul~re ~, !éycobacterium 

haemonhiltU!! también se han aislado. Mycobacteriwn ~ ieual­

mente causa enfermedad pulmonar en receptores de trasplante re­

r._<:>.l, estas ir.fecciones frecuentement'= ocurren en tambres con --
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edades entre 50 y 60 años, preexistiendo le enfermedad del pul­

món y presentándose en el 75-90% de los pacientes. Aunque la t~ 

rapia inmunosupresora causa un deterioro en las ñefensas del p~ 

ciente, la incidencia de 9nfernedad por micobacterias en recep­

tores de trasplante renal es relativamente baja comparada con -

otras infecciones. En el estudio realizado se reporta un rango -

de 0.22-0.9% de micobacteriosis en los receptores de trasplante 

renal, siendo éste al to, comparado con lo. población en general -

(0,013~). Mycobacterinn tuberculosis y otras especies son los -

agentes etiológicos responsables de infecciones hasta del 60% -

de los recep~ores de trasplante renal con ~icobacteriosiu, y en 

la mayor!a de los casos la infección es extrapulmonar. La enfe~ 

medad micobacteriana, ocurre desde los 3 meses hasta años des-­

pués del trasplante. 

Branger y cols (8) presentan el caso de una infección con -

Mycobacterium haemouhilum en asociación con Mycobacterium xenopi 

en un paciente con trasplante renal, se sugiere que se debió a 

que el receptor estaba sometido a un alto régimen inmunosupresor 

y_a la vez ten!a una infección por Cytomegalovirus. Otros auto­

res (30, 60) mencionan que la incidencia de tuberculosis se in­

crementa en pacientes con enfermedad renal crónica, a pesar de -

que se traten con hemodiE.Ü.isis o trasplan"::c. La. incidenci& de -

tuberculosis en pacientes con trasplante renal P.S 10 veces más -

al ta que en la noblaciÓn en general. neriortiin un caso d~ tuberc!!. 

losis intestinal la curi.l ?Udo debi:arse g un~ infección nrimr.i.rifi. o 

a reectiv~ciÓn de u~a antigua lesión pulmonar yor la perrr:rtnencia 

de la terunia inmunosunresora. 

1,;alhotra y cols ( b5) investiga.ron en un área endémica die -­

tuberc11losis su !Jrev:<l.er.f'i9. y curso en perÍodo5 pre y postras-­

p!ante. Varios receptores presentaron en el período pretrasplan­

te, tuberoulosi;, pulmonar, 9leural, abdominal o TJe.ricardial. 
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Fueron tr~splantados óesnués de una terapia an'ti tuberculosa de 

3 :.? 6 r.ieaes con rcsul tados satisfac'torios, ya que sólo un pequ! 

zio p".>rcent!:je de los pacientes presentaron evidencia de tuberc!! 

losis en el período postrasplante. Entre los pacientes que des~ 

rroilaron t·1berculcsis, éeta se r:1a.niíestó en el :irimer período 

postrasplante y se presentó de la misma forma que en el período 

prP.trasplante. En este estudio la evidencia de tuberculosis en 

~l período poetrasplante fue de 9.5~. 

2.2 Hongos 

Las r:iicosis son frecuentes en los pacientes reneptores de -

trasplantes, su estaPlecimiento parece depender de las grandes 

dosis de inmllnosupresores emµleados, de los episodios múltiples 

o recientes de rechazo, d~ la hiperglucemia, de una función re­

nal disminuÍda en el trasplante, de la leucopenia y de la edad -

avanzada. Las micosis se asocian también, por lo general, con -

infecciones bacterianas o virales debido a que la acción de los 

antibióticos administrados llega a alterar la flora bacteriana 

saprofita tanto de las vías digestivas como de otros sitios, f~ 

cilitando así la sobreinfección por bacterias y hongoa. 

En un estudio realizado por Mir y cols (69) informan sobre 

infecciones causadas por ~ ~, ~ ~ Y ~­

~ pseudotronicalia, donde la pri~era es la oue se encuentra 

más frecuenteaente en los períodos posteriores al trasplante; en 

este caso, las infecciones se debieron a que loa pacientes te-­

n[an colocadas sondan urinarias, o algunos tenían diabetes, pe-­

ro sobretoclo, por las altas doais de corticoides recibidas con 

el fin~~ evitar un posible rechazo. Estos factores predisponeu 

tes oririnaron que se presentaran infecciones urinarias. En gl-­

rur·os 1e los pe.cientes, e~ el cur,qo de la ir.facción por honc:os, 

tw:-bién ?C.ostraron coexistencia con otras infecciones :oor qytome­

!:'~loYirus ~· r,'Jr !-forne:::~ virus. Otros autores (68, 97, 98), 
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también reportan que las infecciones por ~ !!E se encuen-­

tran frecuentemente en asociación con infecciones ~olimicrobia­

nas y coinciden en afirmar que se presentan después del trata-­

miento inmunosupresor y en pacientes con Jiabetes. 

Algur1os autor~s (3, 81), encontraron que las infecciones -

en el tracto gastrointestinal como son la estomatitis y esofagi 

tis en receptores de trasplante renal, son comúnmente causadas 

por~ albicans o ~ esophagitis en asociación con n1 

gunos virus como Cytoreeealovirus o Remes ~ y que ocurren 

usualmente en individuos inmunocomprometidos ya sen por trata-­

miento inmunosupresivo, por cáncer diseminado o enfennedades h~ 

matol6gicas. 

Hesse y cole (47), en un estudio realizado a varios recep­

tores de trasplante renal, encontraron también que ~ .!!!Ei­
~ era uno de los hongos que podía causar neumonía después 

del trasplante, se encontr6 en asociación con Streptococcus pneu 

!!!2.!lÍ:.!!.!! y con Kl.ebsiella !!E• El factor que predispuso a esta in­

fecci6n fue la terapia inmunosupresora dada al receptor. 

Paysaht y cole (79) reportan un caso de meningoencefalitis 

comatosa debida a ~ albicans como consecuencia del trata­

miento inmunosupresor dado, aparte de que hubo más complicacio­

nes ya que el hongo se encontró en asociación con Serratia ~­

~y con Cytomegalovirus. 

Después del género ~. el género ~pergillus también 

causa con frecuencia, infecciones en pacientes receptores de -­

trasplantes, 

Varioe autores (47, 81) comentan que el género Aspergillus 

se adquiere usual:nente en el hospital y se encuentra generalmen­

te asociado con Cytomegalovirus, se considera uno de los princi­

pal.es agente3 etiolóeicos que causan neumonía en ~eceptores de -

trasplante renal y como en los otros casos mencionados, se 
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!'!"esentn dt?hl.tio al trf.!ta.mi~nto inm'..P" 1);:i11nrt:-s·1:r- "3.1 •111e ::;'? ;1)r.1eti:i 

el !)&'Jient(; ".'):'!rl:i evi~ar rt.·~hazo.:;e Ari~r,ás ds l~.f.:: es:1e-:.-ie:: de 

A.spergillus, otros honras cor..o Histoplasma capsula~, Coccidioi­

~ ~ y Cryntococcus neoformans puelen causar también neu­

monía en pacientes trasplantados~ 

Douglas y cola (22} e!'l un es";11dio de ·1arios rec~pto:-es de -

tras,l:ntes, en~ontr~ron (~t? la ~spercilozi: se debe !!l. rqrimen 

inrnur..osu,rasivo O'.H~ ~P. l~ dá a. los ;1acientes. l.~s €:!3~ecies de -

A.spergillus aue se eni::uentran implicadas en un::i asnereilosis -­

son: A.spergillus fumieatus, Aspergillus niger, Aspergillus !!!,-­

~ y Aspergillus ~; generalmente se relacionan con ot~as 

infecciones de origen bacteria..~o o viralt en uno de los pacien­

tes se encontró asociado con Staphylococcus au.reus en un caso -

de neumonía y en otros con Cyto~egalovirus. 

Solary y cols (104) encontraron una aspergilosis disemina­

da revelada por tiroiditis, ~ue se ~resentó después del trata-­

miento irununosupresor en un paciente receptor de trasplante re­

nal. El responsable de esta aspergilosis fue :i.Spergillue fumiga­

~ , presentándose otras infecciones asociadas tanto en el 

tracto urinario como en los pulmones, debido a Streptococcus 

faecalie, Pseudomonas aerueinosa, Pseudomonas maltophilia y a -

Corynebacterium ~' esto después de los n\ll!!erosos tratamientos 

para evitar el rechazo. 

Otros autores (59, 98) encontr~ron que .Aspergillus fwniga­

~ es causante de una aspereilosis diseminada en pacientes re­

ceptores de trasµlante que presentaron además Úlceras colÓnicas 

o duodena.les, estas complicaciones se debieron generalmente al -

uso de al tas dosis de es teroides, encontrando también du.rante -

este período complicaciones por ~~ tynhimuriwn. 

Cryptococcus neoformans es otro hongo que se presenta con 

frecuencia, varios autores (10, 68, ll.7), al realizar diversos 
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estudios er1 !"eceptores de tras?la11tr:? renal, encontraron '1He 

ariptococcus neoformana es uno de los a~entes etiolóeicos ~ue -

ha sureid.o como cansa notable de serias infecci0nes oportunis-­

tas en pacientes innunosupriu.idos, donde el principal factor -­

responsable es la terapia iruaunosunresora requerida :iara preve­

nir el rechazo. 

Otros autores (81) infonnan que Or:¡:ptococcus neoformans es 

uno de los principales agentes etiolÓficos que causan la neumo­

n!a en pacientes trasplantados. 

Torras y cols (112) reuortan un caso de criptococosis sis­

témica y meníngea, ésta tÍl tima,. itnportante infección del siste­

ma nervioso central que se presenta también en pacientes con -­

trasplante renal¡ como en todos. los casos anteriormente mencio­

nados se debió a que el paciente se sometió a un tratamiento i!!. 

munosupresor,. que favoreció el desarrollo de una toxoplasmosis 

aotiva y una septicemia debida a ~ monocytogenes y a --­

XJ.ebaiella pneumoniae, dicha situación predispuso a la infec--­

ciÓn por Cr:¡:ptococcus neofonnans. 

~ si¡;ue siendo poco común pero es un patógeno impo~ 

tente en pacientes inmunocomprometidos. La infección por ~­

~se ha asociado con la terapia inmunosuµresore alta. El modo 

de infecci&n es ;>rlnciri:almente exóreno y resulta de la inhala-­

ciÓn, o sea que la puerta de entrada son las vías respiratorias 

y, por ende, el sitio primario de infección van a ser los pulm~ 

nea. La .,_oe;ardiosis pulr.:onar puetie ri~aarrollarse 9n fonna ful mi 
nante o suba~~da. En años recientes se han reportado varios ca­

sos de nocardiosis debida ~ Nocardia ~j.~ en receptores -

de traspla~t'? ren:ü 1 rire.s~r~ t~r.1lo :-1 oorq u::i r~l -p:::i.ci~"lte rst•J.b!l 

sometido ::i. una tl tn dosis de drogas iru:,unosu-iresoras qu~ favor~ 

ció la infección por la baja de sus mt?cani8mos de de.tensa (63, 

91). 



Vareos autores (122) roalizaron un estudio en divtlrsos re­

ceptores de trasplante renel ider,tificándose nocardiosis, en el 

26% de los pP.cientes debida a Nocardia asteroides (80-90%), --­

Nocardia brasiliensis (5-6%) y a ~ ~ t3~). La nocB.!'. 

eiosis oourrió desde el Dri~er mes hasta 2 años después del 

trasplante. La terapia inmunosupresora intensa, al igual que la 

uremia, contribuyen a que se incremente el riesgo de infección 

por Nocardia, que se pueóe presentar en forma pulmonar (88%) y 

que es la más frecuente, seguida nor la cutánoa (20~), y la de 

sistema nerviczo central (17~). Se asociaron ur.~ se~ie dn enfe~ 

medarl~s bacterianas en varios pacientes (septicemia, neumonía, 

ab•ceso intre-e.bdominal). 1.os agP.ntes etiolóeico~ que se aiJla­

ron en estas infecciones fueron Streptococcue pneumoniae, ~­

~ !!.E.E.• Staphylococcus .!!!!!:!!!!.!!.• Eseherichia E.21!_, ~­

~ fre.gilis y Klebsiella ~··también se presentaron infeccio­

nes asociadas con hongos (aspergilosis, candidiasis, menineitis 

criptococcal) y e<>n l'neumocystis ~y eytomegalovirus que 

provocaron neumonía. 

La incidencia de nocnrdiosis en centros de trasplante re-­

nal varía de O\( " 20~,. aun~ue la mayoría p!"esentn una inciden-­

cía mnno!" del 4~. 

Shuttle·•.•orth y co1s (102) en i:r. estudio reali~o.do n pa~ie& 

tes bajo trasplruite renal , investigaron la prevalencia de infe~ 

r.ion~s ~lt~nec~ ~~r honeos, viendo que los pacientes inmunosu-­

:"!'ir"'.ído~ ror- drc·""Sf: o enferm~d:iden son los f!U~ ":Jresentan un al.­

to !'i..esro de desar!'oll:ir infeccior.es cut~neas y sistémicas. 

Trichoohyton mentagroohytes fue la ef'rr~iJ? que más frecuent.emen. 

te "'" ~~,cn~"::rÓ, struiéndcle Trichonhvton ~t Aspergillue !P_ 

J' Malassezia ~· Tambiér. :·c~ortan infec('iones T!lixtas, debi­

das ya sen ~ 2 honr,os o ~ás, ejemplo de ellas: Aspereillus Y!!,­

~:z: :· 1t~alassezin fur.!l!!:, Trichonh;yton mentagronhytea ~, 
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Trichophyton ~. Trichophyton menta.grophytes y ~ ~­

~ • Otros autores (97) reportan la incidencia de infecciones 

micóticas superficiales donde encontraron con mayor frecuencia, 

las dermatofitosis, candidiasis y pitiriasis versicolor¡ éstas 

se presentaron debido al régimen inmunosupresor dado al pacien­

te. 

llir y cols (69) reportan, de acuerdo al estudio realizado 

a diversos receptores de trasplantes, que 1'orulopsis glabrata -

se presentó en pacientes que tenían sondas urinarias y que reci 

bieron una alta dosis de corticoides, siendo estos los factores 

de riesgo, 

Otros autores (29) informan que los hongos del género 

l'llialopllora 11on patógenos raros después del trasplante renal, -

reportan el caso de infección subcutánea en un receptor de tra~ 

plante renal, causada por Fhialophora jeanselmei y un caso de -

absoeso subcutáneo en u.aa pierna causado por Fhialophora para-­

!!!!!l!.!!.• estas infecciones se presentaron en pacientes inmunoCO!!). 

prometidos. 

llorduchowicz y cola (71) reportan,. en pacientes con tras-­

plante renal, casos de mucormicosis rinocerebral causadas por -

hongos de la clase de los llucorales, como lo es Rhizopus oryzae, 

Los pacientes que presentan un alto riesgo para adquirirla son 

los que tienen diabetes mellitus, enfermedades hematolÓgicas y 

particularmente los que reciben dosis altas de glucocorticoides. 

En algunos pacientes se presentaron infecciones simultáneas de­

bidas a bacterias como 11ebsiella pneumoniae, Enterobacter !!El?.• 

Escherichia ~ y Haemophilus influenzae. 

Varios autores (81, 123) coinciden en que Coccidioides 

~ es uno de los principales a;;;entes etiológicos que causa 

infecciones pulmonares en receptores de trasplante renal. La 

coccidioidomicosia, que generalmente se halla sólo confinada a 
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los p'..tlmones, la encontraron ta:nbién en vías urinarias; presen­

tándose en ¿gcíentes te.nto inmunocompro~etidos como no inmuno-­

comprometidos y en pacientes con enfermedades concomitantes. En 

áreas endémicas, la coccidíoidor.iicosís es una infección comtÍ.n -

entre los pacientes con diálisis y con trasplante renal. 

Anandi y cols (4) reportan que el género Chaetomium actúa 

corno patógeno oportunista causando infecciones en pacientes 

trasplantados. Generalmente el absceso cerebral en humanos es -

causado por ASnergillus .!!22.• ~ ~. Cryptococcus ~-­

~ y por varios zigomicetos. Zl ?resente caso de absceso cer! 

oral en un receptor de trasplante renal inmunocomprometido 

representa la primera infección sistémica reportada causada por 

Chaetomium glohoeum. 

2.3 Parásitos 

La infección clínica por Pneumocystis se ha asociado con -

la inmunosupresión o con la desnutrición avanzada. En la mayo-­

ría de los pacientes, la infección adopta el aspecto clínico de 

la neumonía. Existen pruebas de que la inmunosupresión puede 

reactivar una infección latente o asintomática (67). 

Varios autores (42, 54, 67, 81, 93, 110), reportan que las 

infecciones pulmonares siguen siendo una causa significante de 

morbilidad y mortalidad entre receptores de trasplante renal 

inmunosuurimidos. Lo~ patrones de la inmunosupresión parecen 

ser de importancia: la infección por Pneumocystia carinii se d~ 

sarrolla en el período postoperatorio inmediato, pero no después 

de la inm.1::1osuprec1ñn sin trasplante o después de la. ad:::ínistr!!, 

ción de estercides. 

Tí.f:n:,ién informan sobre la infección por Cytomesalovirus, -

que puedo coexistir o predisnoner a la infección por Pneumocxs~ 

!!.!.. ~· Por lo tanto, las infecciones concomitarltes con --
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eytomegalovirus pueden ser un factor importante en la neveridad 

y mortalidad de la enfermedad. 

Después de Pneumocystis ~, otro parásito que es de -

importancia y puede causar infecciones o com?licaciones en re-­

ceptores de trasplante renal ea Toxoolasma gondii. Aleunos aut~ 

rea (18, 66), encontraron que el problema de una complicación -

por toxoplaamoaia puede deberse a la reactivación de una infec­

ción aguda o latente por la terapia inmunoaupresora, a la tran! 

misión a través de los productos de la sangre, a transmisión -­

por trasplantes de 6rganoa o por donadores seropositivoa. Gene­

ralmente la toxoplasmosis es una rara complicación en trasplan­

te renal, pero cuando se presenta es severa. La enfermedad agu­

da en un paciente inmunodeprimido, puede corresponder a la rea,2. 

tivación de una infección latente o bien puede ser adquirida. 

Masan y cois (66) reportan la coexistencia de 1'oxoplasma -

gondii con Clostridium difficile, streptococcus faecalis y 

C,ytomesalovirus, complicando aún más la enfermedad. 

Se ha mencionado también (81, 94) que en las complicacio-­

nes gastrointestinales después de un trasplante de riHÓn puede 

intervenir Strongyloidea stercoralis debido a que el paciente -

está inmunocomprometido. Por lo tanto, la estrongiloidiasis es 

un riesgo potencial en pacientes con trasplante renal que albe!_ 

gan al parásito en su tracto gastrointestinal. 

Margan y cola (72), en un estudio realizado a varios rece~ 

toras de trasplante renal, encontraron que algunos presentaban 

una severa estrongiloidiasis sistémica en donde estaban involu­

crados mi1ltiples sistemas y Órganos y que frecuentemente se co~ 

plicaba con una serie de infecciones bacterianas. La septicemia 

por Bacberichia .2.!!1.i:.• Bacteroides fragilia, Streptococcus faeca­

!!!, Pseudomonas aeruginosa, '11.ebsiella pneumoniae, Enterobacter 

~; meningitis por Streptococcus faecalia, Proteus morganii, 
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Escherichia E2!li infección del tracto urinario por 10.ebsiella 

pneumoniae, Streptococcus ~¡ neumonía por Pseudomonas 

aeruginosa, Escherichia ~. Haemophilus influenzae, ~-­

lla pneur.:ioniae; peritonitis por Escherichia .2..Q!i, Strentococcus 

faecalis y infección en heridas por Bacteroides fra¡¡ilis, ~­

~ ~ y Streptococcus ~ son las infecciones bacte­

rianas más comúnes que se asocian a la estrongiloidiasis y son 

dadas por microorgenisrnos de oricen entérico. Esto favorece que 

se incremente le. morbilidad y la mortalidad en l·Jn pacientes r~ 

sultando un ~ieago para ellos. 

La estro:igiloidiasis diseminada resulta como consecuencia 

de la terapia inmunosupresora dada al pacier.te para prevenir un 

posible rechazo. El mayor período de morbilidad y mortalidad 

ocurre en los primeros tres meses después del trasplante. Más -

allá del período de la intensa inmunosupresión, el riesgo de la 

eatrongiloidiasis disminuye. 

Thomas y col (46) comentan, que aunque la esquiatosomiasis 

no es en absoluto una contraindicación para el trasplente renal, 

si los donadores potenciales de Órganos presentan pruebas posi­

tivas a Schistosoma !!!.!!!!!!2!!i o Schistosoma haematobium, se les -

debe tratar antes, ya que después uodría infectarse el receptor 

del trasplante y prov~car complicaciones de eraves consecuP.n---

cias. 

Azevedo y cols (5) reportan la asociación de la esquistos~ 

miasis y la r.efrop:itía. En una esquistosomiasis endémica, es P2. 

sible que pueda ¿resentarse la asociación casual de Schietoaoma 

~ y VQrios tipos de nefropat!a en pacientes con trasplan­

te renal. Sin embarro, pacientes con nefropat!u ~squistonornu.l -

P'l~;l·~".'. dcs~rroll~1r un!l enfermedad renal crónica y requerir un -

tru.spl::nt"! renf'?.l. El efecto de la inrnunosupreeiÓn en una esqui~ 

tosor;.i·~si~ aun no se conoce. 



Otros autores (86) inforP!an sobre un caso de infección por 

Cryptosporidiu.m, el cual causa una diarrea intensa y crónica en 

pacientes inmunosuprimidos. La infección se adquirió por canta~ 

to de persona a persona, aunque también se puede adquirir por -

contacto indirecto, mediante agua, comida y fomi tes. 

2,4 Virus 

Las infecciones virales son las que prevalecen más en los 

receptores de trasplantes renales y representan un~ gran impor­

tancia, Los grupos más relevantes de virus que afectan a los r~ 

ceptores de trasplantes son los virus del Herpes y, en particu­

lar, Cytomeg'l.lovirus (CMV), los virus de la Hepatitio y actual­

mente teniendo mucha importancia el virus de la inmunodeficien­

cia humana (HIV). Estos virus tienen la capacidad de causar in­

fecciones persistentes, latentes y recurrentes, en los pacien-­

tes sometidos a inmunosupresión. 

Los eytomegalovirus son los que se encuentran en un alto -

porcentaje causando infecciones en pacientes trasplantados. La 

infección por eytomegalovirus es frecuente en la población en -

general, ya que del 50~ al 80~ de individuos poseen anticuerpos 

contra de ellos. Mientras que algunos autores sugieren que los 

Cytomesalovirus no son necesariamente patógenos, otros han demo~ 

trado su asociación con neumonitis, hepatitis, encefalitis, PB.!! 

creatitis hemorrái;ica, colecistitis, retinitis, newnatosis in-­

testinal y mielitis aguda (27, 48, 75, 94, 105, 109). 

En la mayoría de los casos, la fuente activa de la infec-­

ción parece ser la reactivación de un virus latente. Los pacie~ 

tes que antes del trasplante presentan anticuer¡ios anti-CI.!V --­

muestra.~ una mayor frecuencia de infecciones por Cytomegalovi-­

~ des:1ué~; C.>Jl :nisr~.::J. I.on pacientes con t!tulos bajos de antl­

cuerpos anti Col V, antes del trasplante, tienen una baja incide!!. 
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aia de infecciones por eytomegalovirus postrasplante, a menos -

que hayan recibido un riñón de un donador con anticuerpos anti­

CMV (36, 38, 39, 120). 

Grundy y cols (39) reportan que la terapia inmunosupresora 

dada al paciente en el período postrasplante, trae como conse-­

cuencia la aparición del Qytomegalovirus. La incidencia de in-­

fecciones por gytomegalovirus en este estudio fue del 70% al --

90~. Los pacientes receptores seronegativos antes del trasplan­

te, presentan un al to riesgo de adquirir la infección primaria 

de Qytomegalovirus cuando reciben un riñón de un donador serop~ 

sitivo. 

Su.nwen (15)' reporta en un estudio realizado en pacientes -

trasp~antados, que el :l:njerto que proviene de cadáveres puede -

transmitir una cepa identificable de Qytomegalovirus a los re~ 

captores, y que los receptores seropositivoa pueden ser reinfe~ 

tados por una cepa nueva de Qytomegalovirus proveniente del do­

nador después del trasplante. ranto el mismo autor mencionado -

como otros (56) reportan también que cuando un Órgano de un do­

nador seropositivo es traeplantado a un receptor seronegativo, 

el receptor presenta un alto riesgo de adquirir la infección -­

primaria por Qytomegalovirus después del trasplante, consideran. 

do lo anterior, un donador seronegativo lleva poco o ningÚn 

riesgo de infección. 

Varios autores (36, 38, 98) informan que la infección por 

eytomegalovirus presentada en varios receptores de trasplante, -

generalmente es ayudad.a por el régimen inmunosupresivo a que se 

somete al paciente, donde los receptores experimentan una infe~ 

ción primaria, una reactivación o una posible reinfección debi­

da a una nueva cepa. Por lo tanto, la disminución del tratamieg 

to con drogas inmunosupresoras va a favorecer que la incidencia 

de una infección viral disminuya. 
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Kanesaki y cola (56) indican que el origen de la infección 

por (lytomegalovirus en receptores de trasplante renal seroposi­

tivoo, incluye la reactivación del virus endógeno latente en el 

receptor, la reactivación del virus latente en el ri~Ón donado 

o en ambos. LoE receptores seropositivos que reciben un riñón -

de donadores seropositivos presentan o tienden a presentar una 

enfermedad debida a eytomegalovirus y ésta va a ser muy severa 

después del trasplante en comparación de aquéllos que lo reci-­

ben de donadores seronegativos. Esto indica que las infecciones 

múltiples con cepas diferentes de Cytomegalovirus van a estar -

asociadas con una enfermedad severa incluyendo un rechazo agudo, 

Otros autores (103, 109, 119) reportan que las mayores -­

complicaciones que se presentan en el trasplante de un órgano, 

son las infeaciones oportunistas como consecuencia de una dism! 

nución de los mecanismos de defensa del huésped debido a la in­

munosupresión. Algunos patógenos pueden ser la causa de estas -

infecciones. Entre las contraídas después de un trasplante de -

rifión se encuentran las de tipo viral donde en un alto porcent! 

je están los eytomegalovirus. También hacen énfasis en que los 

pacientes inmunocomprometidos que están infectados con eytomega­

~ •. están predispuestos además a sobreinfecciones con otros 

virus,. bacterias, hongos y parásitos. 

Van Den Berg y cols (113) indican que la infección activa 

por eytomegalovirils es la más importante complicación infeccio­

sa durante los primeros 3 meses después del trasplante renal. -

La incidencia y severidad de estas manifestaciones están deter­

minadas en m~yor grado por la inmunidad pretrasplante en contra 

de Cytomegalovirus, el origen de lu infección (exóeena, reacti­

vación endógena o virus latente) y la intensidad de la terapia 

inmunosu?resora. Aproximadamente 70% de los pacientes con ries­

en de une infección secundaria desarrollan síntomas clínicos. 
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Greger y cols (37) reportan que la incidencia y severidad 

de la infección por eytomegalovirus se correlaciona con la in-­

tensidad de la inmunosupresión usada para mantener el Órgano -­

trasplantado, 

Otros autores (114) reportan que la infección activa por -

9ytomegalovirus es una amenaza en recién nacidos y en indivi--­

duos inmunocomprometidos, como son los receptores de traaplan-­

tes y los pacientes con síndrome de inmunodeficiencia adquirida. 

Por lo tanto, es de gra.'1 importancia un rápido diagnóstico de -

la infección activa por Cytomegalovirus para evitar un sobretr!!. 

tamiento con drogas inmunosupresoras (en receptores de trasplaa 

te) y para encaminar a una terapia antiviral. 

Varios autores (45, 4J, 81) reportan que eytomegalovirus -

es uno de loa principales agentes etiológicos que predomina más 

como causante de neumonía en pacientes con trasplantes renales, 

implicando una mayor morbilidad y mortalidad. Xl. eytomegalovirus 

puede estar también asociado con sobreinfecciones pulmonares 

causadas por PneW1oc:rstia ~ y ~ ~· 

Otros autores (75, 81, 94) indican que este mismo virus -­

también causa uJ.ceraciones en el tracto gastrointestinal supe~ 

rior, perforación colÓnica y neumatosis intestinal. 

Erice y col (27) reportan un caso de colecistitis aguda -­

que se complicó por una infección con eytomagalovirus. 

Spitzer y cola (105) reportan un casr> de mielitis trans-ver 

sal aeuda durante una infección diseminada por Cytomegalovirus 

en un receptor de trasplante renal, Mencionan que la infección 

con eytomegalovirue comúnmente co~plica el cur~o del paciente -

trasplantado ~t.:.ii::?n se er.cuen tra i:--... 1n.nocomprorr.etid.0. 

Xl. virus B de la hepatitis también causa problemas en los 

pacientes trasplantados, y se ha ir1vestieadv que la disfunción 

hepática que presentan los receptores de trasplantes renálea --
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generalmente la ocasiona el récimen inmunosupresor que se le dá 

al receptor, aunque también la hemodiálisis y las transfusiones 

sanguíneas después del trasplante lo pueden ocasionar (20, 43, -

85). 

La infección por el virus B de la hepatitis ·Pre Gente. un -­

curso clínico atípico en los pacientes con insuficiencia renal. 

Esos pacientes son incapaces de eliminar al virus y con frecueu 

cia manifiestan una prolongada presencia de antígenos en la ª"!!. 

gre, lo que contrasta con la población general cuyos individuos, 

cuando se infectan, desarrollan una infección aguda, eliminan -

el virus y se recuperan (67). 

Dnkahinamurty y cols (16) hacen referencia a que la hepati 

tia crónica ea una complicación infecciosa que causa problemas 

en loa receptores de trasplante renal. La mortalidad ea alta -­

(19.7~) en pacientes que presentan hepatitis crónica. Una hepa­

titis transitoria, sin embargo, no lleva semejante riesgo, La -

hepatitis crónica se presenta en pacientes con HBaAg (antígeno 

de superficie del virus de hepatitis B)-positivo y HBaAg-negati 

vo y es más común en pacientes que presentan antígenos tranaitQ. 

rios. 

Dogos y cols(l7) reportan que la infección por el virus B 

de la hepatitis puede causar una hepatitis severa y afectar la 

sobrevida del injerto en el receptor del trasplante. !n el est~ 

dio que realizaron en receptores de trasplante renal, demostra­

ron la si¡_mificante asociación de los antígenos de superficie -

del vir•.ts il de la hepatitis (HBs.1€)-positivo y negativo en los 

pacientee, sugiriendo que la terapia inmunosupresora puede real 

z:i.r la replicación viral en ambos sujetos que presenten HBe.l\g -

positivo y nacativo respective.mente, presentándose une. hepati-­

tio crónica. 



Rivolta y cola (85) reportan que la hepatitis crónica se -

desarrolla en un gran nmnero de pacientes y es frecuentemente -

la causa de muerte. La presencia de !!BsAg serolÓgicamente dete~ 

table, parece inc:rementar 30 veces el riengo de hepatitis crón.i:_ 

ca, con el consecuente incremento en la mortalidad atribuída al 

descuido del hígado u otras causas. 

Varios autores (43, 58) reportan que la naturaleza agresi­

va de la hepatitis B en receptores de trasplante renal puede e! 

tar relacionada con la reactivación del virus de la hepatitis B, 

con la terapia imnunosupresora que acompal!a al trasplante renal, 

pero puede deberse también a otros factores como una infección 

concomitante con virus de la hepatitis D, el agente delta y Qz­
W.•l!l.OYiru.s, 

.Kl virus del herpes simple (HSV), al igual que el virus de 

la hepatitis B, se presenta también con frecuencia en pacientes 

receptores de trasplante~ renales. La mayoría de los casos se -

presentan en los primeros 6 mesee, 

XI. virus del herpes simple causa un amplio espectro de en­

teraedades que 119 extienden, desde las infecciones d6rmicaa lo­

calizadas, hasta l!UI infecciones generalizadas y la meningoenc~ 

tslitie mortal. 

Se han identificado dos tipos antig6nicos de herpes: el -­

B•rp•a ~ da tip~· I, que inicialmente afecta la boca, los 

labios, las narinaa y la piel adyacente, y el H9rpes silaplex de 

tipo II, que afecta las regiones perianal y genital. Sin embar­

go, ambos son reeponsables de las lesiones herpéticas cualquie­

ra que sea el lugar del cuerpo en que se presenten. .Ambos pue-­

den manifestarse en forma de infecciones latentes y se ha demo~ 

trado que pueden aaantona.rae en los ganglios raquídeos. Cuando 

estos focos se reactivan, la infección suele ocurrir en las mi! 

mas regiones en que antes ae había manifestado, aunque no está 

35 



claro cuál ea el mecanismo que condiciona este ciclo. Son va--­

rios los factores a loa que se les ha asignado alguna acción en 

la reactivación de esos focos¡ entre ellos se incluyen el frío, 

los traumatismos, el agotamiento y la i!llllunosupresión (67). 

Varios autores (24, 61, 73, 120) reportan en un estudio 

realizado a diversos pacientes receptores de trasplante renal, 

que la infección por el virus del herpes simple causa una morbi 

lidad significativa y ocasionalmente mortalidad después del --­

trasplante. La mayoría de estas infecciones se cree puede ser -

reaativiciÓn de una infección latente o remota en el receptor. 

También presentaron evidencia de que los donadores de rifionee -

pueden ser un vehículo de transmisión del virus del herpes sim­

ple. lD. donador puede tener una infección primaria o reactivada 

por el virus del herpes simple al mismo tiempo que dona el órg! 

no y el virus, por vía de la circulación sanguínea, llega al ri 

ilÓn o al ureter. 

Generalmente la :Lncidencia de infecciones por el virua del 

herpes despu&e de un trasplante renal está en el rango de 14~ -

70~. Rn comparaci&n con la incidencia de gytomegalovirus (48.2~) 

la incidencia de una infección primaria por el virus del herpes 

(15.9~) es baja, ya que el modo de transmisión de ambos es difJ!. 

rente, La incidencia de reinfección por el virus del herpes 

(71.9~) es similar a la de gytomegalovirus (73.2") y parece es­

tar relacionada con el régimen inmunosupresivo usado. También -

indican que cuando la infección por el virus del herpes coexis­

te con la infección por gztomegaJ.ovirus, el curso clínico suele 

adoptar características de gravedad. La infección combinada por 

el virus del herpes y Cytomesalovirus generalmente ocurre en un 

rango de 4-20~ de los casos. 

Adler y cols (2) reportan varios casos de colitis herpéti-
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ca que se presen~ó en pacientes receptores de trasplante renal 

que se encontraban en un estado de inmWlosuµresión, complicando 

as! el trasplante. 

Otros autores (53, 109) reportan varios casos de esofagi-­

tis y neumonía herpéticas en pacientes inmunocomprometidos enf~ 

tizando que generalmente éstas se encuentran asociadas. También 

citan un gran número de casos en los que indican que la combin! 

ción de la inmunoaupresión y de la eaofagitis herpética es po-­

tencialmente fatal. 

Glibel y cola (33) demostraron que la hepatitis herpética -

en adultos es una enfermedad rara pero severa, que usualmente -

se presenta en pacientes inmunocomprometidos o en mujeres emba­

razadas. La hepatitis por el virus del herpes ocurre como un -­

evento tardío de una infección diseminada por el virus del her­

pes y se caracteriza por un malogro hepático con una mortalidad 

alta. 

Otro virus que actualmente ea de gran importancia ea el Vi 
rus de la inmunodeficiencia humana tipo l (HIV-1), el cual se -

transmite por contacto sexual, por agujas infectadas entre los 

que abusan de drogas intravenosas, por empleo de sangre y pro-­

duetos de la sangre, por inseminación artificial, por vía tras­

placentaria de una madre infectada a su hijo, y por trasplantes 

de riñón; además de que los miembros de grupos de alto riesgo -

de HIV por ejemplo., los homosexuales y los hemofÍlicos, deben 

excluirse como donadores de Órganos a pesar de que pasen la 

prueba de H!V, y debido a que la frecuencia de infección en es­

tos [rupos es estadísticamente alta, y la prueba de anticuerpos 

HIV durante el tiempo de incubación puede ser negativa y volver 

se positiva en el períoáo de la fonación (62, 82, 83, 95). 

Rubin y cols (88) reportan los factores que contribuyen a 
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la patogéneais del SIDA, siguiéndo a la infecci6n con HIV. Los -

primeros de éstos contribuyen a que el individuo tenga un estado 

neto de inmunosupresión. El paciente trasplantado, con el reque­

rimiento de una terapia exógena inmunosupresora y el alto porce~ 

taje de infecciones con virus como (1.ytomegalovirus y el virus de 

la hepatitis, parecen ser factores muy importantes capaces de a~ 

tuar sinérgicamente cron el IEIV en la producción de SIDA. 

La inmunosupresión farmacológica usada en receptores de --­

trasplantes predispone a mucho de ellos, a sufrir infecciones de 

oportunistas, ya sea por bacterias, bongos, parásitos, virus, o 

bien tumores que afectan a los pacientes con el síndrome de inm~ 

nodeficiencia adquirida y, por lo tanto, presentan más complica­

ciones. Rn particular, la presencia del SIDA en un candidato a -

trasplante debe ser Ulla contraindicación para su realización ya 

que esto es un signo de una inmunosupresión establecida, y pro-­

bablemente ocasionaría un alto riesgo de serias infecciones en -

el período temprano del postrasplante (25). 

:Petb&alta y cole (28) indican que aunque loe receptores de -­

tr~l&JU;e renal pueden pre99ntar alto riesgo de adquirir SIDA a 

causa de la inmunosupresión, transfusiones, inmunodeficiencia d~ 

rante el período de uremia, y la posibilidad de que el SIDA pue­

da ser transmitido por vía del mismo trasplante, se han reporta­

do pocos casos del síndrome entre los receptores de trasplante -

renal. Por lo tanto, el riesgo de transmisi6n de SIDA por vía de 

trasplante de riñón parece ser baja. Sin embargo, los donadores 

cadavéricos en particular pueden ser de alto riesgo y por esto -

deben estudiarse cuidadosamente. También hacen una observación -

muy importante, debido a que el SIDA se describió hace varios 

allos y el período de incubación puede ser por arriba de 5 años, 

es probable que la incidencia actual pueda ser sie;nificativruncn­

te al ta (en el futuro). 
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En tér.:ninoz de riesgo para causas particulares de :i..nfecci.Sn, 

el curso del postrasplante puede dividirse en 3 distintos pPrío­

dos: (l) el primer mes después del tras?lante, (2) l a 6 meses -

postrasplante, y (3) más de 6 meses postrasplante (89). 

-In:ección en el primer mes postrasplante 

Los problemas de enfermedades infecciosas observadas en el -

primer mes después del trasplante renal son de 3 tipos: (1) infe~ 

cienes que se presentan en el receptor, previo al trasplante y -

que continúan, posiblemente ayudadas por la terapia inrnunosupre­

soru; estas incluyen hepatitis, infección bacteriana, tuberculo­

sis, estrongiloidiasis y, geográficamente restringidas, micosis 

"istémicas (coccidioidomicosis e histoplasmosis); (2) infección 

transmitida vía un injerto contaminado; y (3) las habituales in­

fecciones bacterianas de las heridas quirúrgicas, pulmones y ca­

téteres urinarios encontrados en pacientes no inmunosuprimidoa. 

Durante este período son clásicos los patógenos oportunistas co~ 

mo Aspergillus J!l!., Nocardia asteroides, ~ albicans, Crzyto­

~ neoformana, Coccidioidea ~. Stron¡¡yloidea ~­

!!!!.• Pneumocyatia ~. Toxoplasma gondii, M,ycobacterium !!!_-­

berculoaia, Cy1;omegalovirua, virus B de la hepatitis. Tales in-­

fecciones ocurren raramente durante el primer mea postrasplante 

en circunstancias normales, alÍn cuando la intensidad diaria de -

la terapia inmunosupresora administrada durante este período se 

intensifique en algÚn punto del curso del postrasplante. 

-Infección de l a 6 meses postrasplante 

Hay 2 clases principales de infecciones observadas en este 

período, la seeunda depende en gran parte de los efectos del pri 

mero. 

Los más importantes tipos de infecciones que se presentan 1 

a 6 ~eses después del trasplante renal son infecciones virales, 

particularmente las debidas a eytomegalovirus y al virus B de la 
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hepatitis. Ta~bién se presenta un al•o riesgo de contraer 'nfec­

ciones por aeentes oportunist~s corno Pneumocystis ~, ~ 

~ asteroides, enterobacterias, ~ monocytogenes, l!ycobac­

~ tuberculosis, Staohylococcus ~. Legionella pneumophi­

~. ~ ~. Asper¡¡illus ~y Cryptoco~ neoformans. 

-Infección de más de 6 meses postrasplante 

Los pacientes con trasplante renal que continúan recibiendo 

la terapia irununosupresora para mantener funcic.·nando su trusplB.!l 

te durante 6 o más de los meses posteriores puGden dividirse en 

3 categorías, en términos de problemas de enfermedades infeccio­

sas a las cuales son vulnerables: (1) aquéllos cuya infección vi 

ral crónica, adquirida tempranamente en el curso del postrasplB.!!, 

te, desarrolló debido al estado inmunosupresivo crónico; primer 

ejemplo son las coriorretinitis progresivas debidas a ()ytomegalo­

~ •. enfermedad progresiva del hígado debida a hepatitis no A, 

no B y B; (2) pacientes libres de infecciones virales crónicas -

con buena función renal, quienes recibieron una terapia in:nunos~ 

presora mínima, y cuyos problemas de enfermedades infecciosas -­

son similares a los do la comunidad general; y (3) pacientes con 

inmunosupresión crónica, quienes tienen una infección cz·Ónica 

con virus y presentan un gran riesgo de estar en contacto con P! 

tógenos oportunistas como Pneumocystis cari.nii, Toxoplasma 1>2.!1-­

~. ~ asteroides, Cryptococcus neoformans, ~ !!!2.-­

nocytogenes, Legionella pneumophila, Mycobacterium tuberculosis. 

La incidencia en las infecciones viral y bacteriana, que -­

son l~s más comúnes, se presenta en un 44% y 38~ 1 respectivamen­

te; los hongos en un 3% y los parásitos en un 5%. Generalmente -

ln mayor parte de las infecciones se presentan ~ás en receptoreo 

de trasplante renal que reciben los riñones de donadores cadavé­

ricos y en los que llevan una terapia inmunosupresora alta (108). 
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CAPITULO 3 

COMPLICACIONES QUE SE PRESENTAN EN EL PERIODO 

POSTRASPLANTE Y SUS POSIBLES CAUSAS 

Aunque el trasplante renal como una manera clínica de tera­

pia para pacientes con una enfermedad renal final, ha existido -

desde hace 30 ai'los, hay escasez de información con respecto al -

período de resultados y complicaciones tardías. Por lo tanto, en 

este capítulo se analizarán las complicaciones más importantes -

que puede presentar el paciente después del trasplante y los fa~ 

toree que las predisponen. 

Las complicaciones infecciosas constituyen una importante -

causa de morbilidad y mortalidad después del trasplante renal. -

Estas complicaciones se relacionan con el tratamiento dado al P! 

ciente para evitar el rechazo. Las complicaciones infecciosas -­

que se presentan en un mayor porcentaje son la septicemia (neum~ 

nía, artritis séptica o pielonefritis), y las que se presentan -

en menor proporción incluyen las infecciones locales y superfi-­

ciales (estomatitis, bronquitis, absceso en la piel o cistitis). 

Estas complicaciones, por lo general, ocurren durante los prime­

ros 3 meses, las infecciones del tracto urinario y respiratorio 

se presentan en el 50~ de los casos (115). 

Frisk y cols (32) reportan que muchas cauaas de muerte se -

deben a las complicaciones que se presentan postrasplante, éstas 

pueden ser enfermedades cardiovasculares en un mayor porcentaje, 

seguidas de infecciones bacterianas, cáncer, enfermedades cere-­

brovasculares, enfermedad del hígado y pancreatitis. Para estas 

complicaciones los factores predisponentes son diversos, desde -

la terapia inmunosupresora masiva, hasta las infecciones y los -

procesos malignos. 



En un estudio realizado por varios autores (84) sobre las 

com:ilicacior,es clínicas que como resultado presentaron los re-­

ceytores de trasplante renal, se observaron en orden decrecien­

te las siguientes: infecciones (septicemia), hipertensión, hi-­

perlipidemia, evidencie de enfermedad crónica del hígado, pro-­

blemas musculoesqueléticos, cataratas, rechazos tardíos (agudos 

y crónicos), malignidad (piel, visceral), enfermedad vascular -

oclusiva y problemas gastrointestinales. 

Otras complicaciones que pueden causar,la muerte al recep­

tor del trasplante son en orden decreciente: newnonía, sepsis, 

hemorragia, peritonitis, meningitis y embolia pulmonar. El 73~ 

de estas complicaciones se asociaron directamente con la iru:1un2 

supresión, casi todas (71~) como resultado de una infección; 

además de ésta, el riesgo incrementa otras complicaciones como 

sangrado o perforación gastrointestinal, disfunción cardiovasc~ 

lar, neoplasmas, hemorragias, desorden psiquiátrico, hiperlipi­

demia, pancreatitis y hepatitis (96). 

Otras complicaciones que se pueden presentar, debidas a di 

versos agentes etiológicos, son neumonitis intersticial, neumo­

nía bacteriana, micosis pulmonar o tuberculosis pulmonar (11, -

108). 

Lorber y cols (64) en un estudio realizado a diversos re-­

ceptores de trasplante renal encontraron que presentaban compli 

caciones hepatobiliares y pancreáticas después del trasplante, 

como cálculos biliares, colelitiasis, coledocoduodenostomía, c2 
ledocolitiasis, pancreatitis aguda, absceso pancreático, hiper­

wnilasemia asintomática y seudoquiste pancreático. Estas compl! 

cacione~ repre~entnn un probleoa aue generalmente se asocia con 

el uso de agP.ntes inmunosupresores ya que al ser algunos de 

ellos ner'rotÓxicos y hepatotúxicos prov.1can así las complicaci~ 

nes postrasplante. 
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La hepatotoxicidad a que se hace referencia en el estudio 

anterior se debe a la elevación de bilirrubina o transaminasa¡ -

con o sin elevaciones asociadas de AP (fosfata alcalina)/ LDH -

(deahidrogenasa de ~cido láctico), después de excluir otras ca~ 

sas, particularmente viral o por sepsis bacteriana. 

Otros autores (51) reportan varios casos de complicaciones 

gastrointestinales y hepáticas. Rn orden de frecuencia fueron, 

gastroenteritis, hepatitis, Úlcera péptica, colitis amibiana, -

obstrucción intestinal, pancreatitis y colangitia. Entre las -­

complicaciones post-operatorias, las que afectan al tracto gas­

trointestinal ocupan el tercer lugar en frecuencia y se presen­

tan en 10 al 30% de los pacientes. La Úlcera péptica se ha ob-­

servado en 2.5 a 16% de loa enfermos, con una mortalidad del ~ 

60%. La hepatitis tipo no A, no B es otra complicación frecuen­

te; otras, menos frecuentes como la colitis y la pancreatitis, 

tienen una elevada mortalidad. En este estudio se identificaron 

complicacioneo gastrointestinales en 27% de los pacientes con -

trasplante renal. La gastroenteritis se presentó en un 7.2~, la 

hepatitis en 6.3%, Úlcera péptica en 4.5%, obstrucción intesti~ 

nal en 2.7%, colitis en 2.7%, pancreatitis en 1.8%, perforación 

intestinal en 0.9% y colangitis en 0.9%, debido a estas compli­

caciones postrasplante, el 65.6% de loe pacientes sobrevivieron 

y el 36.4% fallecieron. Loe casos de gastroenteritis fueron de 

etiología bacteriana presentándose por la inmunoeupresión del -

receptor del trasplante renal. 

La aparición de la hepatitis varió de 2 a 6 meses hasta un 

año después de haber transcurrido el trasplante. La etiología -

de la hepatopatía es variable. La hepatitis tipo B, la mayoría 

de los pacientes la adquirieron mientras estaban en el programa 

de hemodiálisis. Al parecer, la hepatopatía crónica y a¡;uda no 

ha cambiado en los Últimos años, aunque se han encontrado más -
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casos de hepatitis por C,ytomegalovirus y con HBsAg (antígeno de 

superficie del virus de hepatitis B)-positivo. La hepatitis tam­

bién se puede adquirir por tomar ciertas drogas como lo son la -

azatioprina, la alfa-metildopa y la difenilhidantoína que pueden 

producír hepatotoxicidad la cual remite al disminuir las dosis. 

La Úlcera péptica apareció 20 meses después de haber trans­

currido el trasplante, las variaciones en su incidencia pueden -

depender de varios factores¡ la probabilidad de desarrollar Úlc~ 

ra cuando un paciente recibe un riñón de un cadáver donador es -

aproximadamente 5 veces mayor que cuando lo recibe del donador -

vivo. Kl uso de corticoides que evitan la regeneración del teji­

do conjuntivo y disminuyen la resistencia del epitelio inteati-­

nal a loa efectos corrosivos de loa jugos digestivos, pueden fa­

vorecer el desarrollo de la Úlcera. XI. aumento en la dosis de -­

inmunosupreaorea en pacientes que presentan rechazo, es también 

un factor predisponente. 

Al parecer, no existe un tipo especial de enfermedad renal 

que predisponga al desarrollo de pancreatitis después del tras-­

plante, puede surgir poco tiempo después, lo que sugiere que ea 

postoperatoria¡ sin embargo, en algunos casos puede presentarse 

meses después y en otros, afies después del trasplante. Los inmu­

noaupreaores y corticoides se han relacionado con la producción 

de pancreatitis pero por mecanismos aún desconocidos. Ea posible 

que la pancreatitis poatraaplante pueda ser de origen viral (St­
toaegalovirus) relacionado con la inmunosupresión del paciente. 

Otros posibles mecanismos son el hiperparatiroidismo postopera-­

torio y la vasculitis. 

En cuanto a la colitis, los factores predisponentea que la 

pueden causar son: inmunoaupreaión, uremia, antibioticoterapia -

y radioterapia. La obstrucción intestinal se puede presentar de 

6 meses a 2 ailoa después. del trasplante, la causa más frecuente 
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fueron las adherencias, lo cual no es raro, debido a que algu-­

nos pacientes tienen 1 o más operaciones antes del trasplante -

renal, Por Último, la perforación intestinal se asoció a dolor 

aodominal con datos de infección perinefrÍtic&, esta asociación 

ocurre en alreaeaor ael 51~ de los enfermos y en w1 porcentaje -

elevado en los que han tenido fístula urinaria, la colan5i tis -

se puede presentar 4 meses después del trrtsplante, debe consid~ 

rarse en los enfermos que desarrollan ictericin, fiebre y dolor 

eh el cuadrante superior derecho del abdomen debido a que la 

mortalidad es elevada. 

Dolpin y cols (34) reportan complicaciones gastrointestina 

les y apendicitis después del tr&splante renal. cion pocos caeos 

de apendicitis reportados en la literatura, en el estudio men~ 

cionado, inesperadamente la mortalidad fue baja ya que se espe­

raba lo contrario. Se encontró un alto número de pacientes cor 

obstrucción°intestinal causada por bandas fibrÓticas intraabdo­

minales o por hernia interna encontradas en el trasplante. las 

perforaciones presentes en el yeyuno y otras en el colon se pr~ 

sentaron poco, su causa se relacionó con la alta dosis de inmu­

nosupresores. Continuando con otras investigaciones realizadas 

en este mismo estudio, no se presentó evidencia clínica o hist~ 

16gica de Cytomegalovirus. En cuanto a la etiología del sangra­

do gastrointestinal no fue clara; se so~pechÓ de una nepatitis 

no A, no B. la pancreatitis se relacionó con la obesidad y con 

la al ta doois d~ drogas inmWlcsupresoras, <!Un(~ue <::.lgunos pacicn 

tes presentaron una zeroconversiÓn de Cyto:z;e&alovirus positivo 

y después Qesarroll~ron cálculos en la veuícula biliar. 

l.ii recurrcncia ae glomerulonefritis membr~nosa en ~raspla~ 

te se ha reportado poco. li1 aparición de ambas, ~y recurre~ 

te Uespu~.:; del trasplante, aemutstr.J. que e~tas eat'ermedadea se 

pueden deGarrollar debiao a la terapia inmunosupresora dada al 
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receptor (76). 

f.~uchos episodios de sep'ticemia después del trasplante se -­

presentan en el ?OStoperatorio (más del 50%) aunque también pue­

den ser la herida quirÚrP.ica, el riñón o las vías urinarias y se 

atribuye a la conta~inaci0n durante el actc quirúrgico o a com-­

plicaciones técnicas. Ieualmente se vió que se presentaron en un 

lapso de 3 meses a un año desµués del trasplante. Los pacientes 

que recibieron riñoneo de cadáver presentaron un número doble de 

episodios de septicemia, comparados con los receptores de riño-­

nes de donadores familiares vivos. En este estudio, el 40~ de 

las muertes se originó por la infección bacteriana. En más de la 

mitad de los casos, las vías urinarias fueron el lugar en el que 

se origin6 la sepsis (6, 67). 

Shaked y col (99) reportan que la peritonitis bacteriana es 

una enfermedad rara y su frecuencia varía del 1 al 4~, y la pat~ 

genia se ha atribuído a la diverticulosis, a la necrosis isquémi 

ca, la ascitis y, en particular, a la cirrosis alcohólica, aun-­

que la perforación del colon es la causa más frecuente de perit~ 

nitis en los receptores de trasplante renal. Los pacientes que -

reciben riñones de cadáver, son propensos a una infección intra­

peritoneal por una :llllplia varied~d de agentes etiológicos. Dete­

rioradas la E defensas del hu¿sped, '?.soci :id::::.s con enfermP.dades -­

fundamentales, el uso de p-1.tas dosis de corticosteroides, otros 

aeentes inmunosupresores, nefrectomía del injerto, episodios de 

reche.zo (qué ocurren en el período de infecciones bacterianas y 

virp.les) l=!demás de 13 hemodiálisie crónica, puedP.n predisponer a 

los rc~eptores de trasplante renal a un~ reritonitis bacteriana. 

Gleeson y col (35) reportsn que es necesario el uso de la -

inmunosupresión en el traspla~te de un óreano para prevenir un -

:"i:c!.:.:.zo, ;ero riuede exponer a los pacienteEl '.'.t una posible sepeis 

nbrurnadorq. A la vez, dan a conocer el caso de una complicación 
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espontánea que se preeent6 en un paciente con trasplante renal, 

el neumo-retroperitoneo, que es una complicación rara la cual 

puede ocurrir como resultado de una víscera vacía tal como el 

duodeno o recto. Aunque la inmunosupresiJn puede eJq>oner poten-­

cialmente a los pacientes a episodios fat:tles de infección, a 

su. relación con las infecciones retroperitonea.les no se le ha d~ 

do importancia en el pasado, cuando la infección retroperitoneal 

la causa un agente etiológica que produce gas, lo más probable -

es que ses de origen renal, tales casos de pielonefritis enfise­

matoea usual.mente ocurren en mujeres diabéticas por arriba de -­

los 30 años de edad. En 50~ de los casos Eecherichia !:.Q1i está -

implicado como el microorganismo causal. 

Jla pacietrtes con una función renal dai!ada, la eepticemia 

por P• .. doaonas aeruginosa ee frecuentemente un serio proceso i~ 

feccioso fatel, cuando se complica con un raro tipo de invasión 

al tejido que se conoce como ectima gangrenoso, aunque no común, 

es una manifestación cutánea de la septicemia por Paeudomonas -­

aerugtnoea y se ve usualmente en pacientes irun\Ulocomprometidos, 

con leucemia, quemados, o con un importante proceso maligno. 

Las lesiones ocurren frecuentemente en las regiones anogenital, 

axilar, abdominal y extremidades bajas. Se reporta (12) un caso 

de un receptor de trasplante renal con septicemia por ~-­

~ aeruginoea que d!as después desarrolló ectima gangrenoso. -

Además de éste, las infecciones por Peeudomonaa aeruginosa pue-­

den causar otros tipos de lesiones de piel como: lesionee vascu­

lares, celulitis gangrenoe~ y lesiones ~~culo?apulares. La infe~ 

ci6n nosocomial por Peeudomonas aeru¡;inosa puede ser introducida 

por el donador del riñón y por infección en el tr~cto urinario. 

La neumonía es la segunda causa en importancia que ocasiona 

septicemia en los receptores de trasplante renal y presenta una 
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elevada rrorta} idad :t.&.~ del 40~. Se inforoa que en los episodios 

de neumonía en pacientes ~eceptores de trasplante renal, las in­

ieccione~ bacterianas fueron las más frecuentes, y se presenta-­

ron antes que las de etiolopÍa micÓtica, viral o por parásitcs. 

El 65;,! de los casos de neumonías vi:-ales se presentaron en los -

dos prin•ros meoes subsi¡:uientes al trasplante (f.7). 

La rior.iiosi tis es un absceso formado en el músculo esquelé­

tico debido ;'.! ttna infección ror b&cterias, StaphYlococcus ~ 

es el arentP. etiolócico más importante y que casi oiempre se en­

cue!ltra en esta enfennedad., pero puede ser caunado t?J:!bién por -

estreptococo~ vir~lentos. Esta enfe~ed2d es una complicación -­

que se puede presentar postrasylar."te y o:urre nás en hor.:bres y -

en pacientes jóvenes, presenta una importante morbilidad y mort~ 

lidad (7). 

Palmer y ~ols (77) informan que la infección de vías urina­

rias se presenta entre un 20 y 85~ de los receptores de trasplB!J. 

tes; las mujeres y los pacientes con antecedentes de pielonefri­

tia representan a los de más alto riesgo. También se dice que un 

65i;(. de los episodio~ de septicer:iia son orifir1c.dos en el tracto -

urinario. La preval.encia de bacilos GrP.m-negativos de erigen en­

térico (especialmente Escherichia ~) y streptococcus faeca:Lis, 

:;ugieren un orie;:en fecal, aunque algünas p1elonefri tis se haya...11 

originado en una herida superficial infectada o en una infección ... 

vehiculada por el propio riñón del donador. Se reportan i¡;ualme!!. 

te e.le;unos casos de pieloncfritis aguda bacteriana en los que el 

agf;nte t-¿,iolÓfiCo respon~ahle fue Escherichia E.21:.i· 
Las infecciones urinarias postrasplante pueden dividirse 

en 3 grupos e cate¿:o!"Ías, de.s.ie el pu..'1to de v.l:.;ta de la impor--­

tancia clÍniC1! y "Pronóstic.-:. Bsta!: caterorías se relpr!ionan con 

el :r.o=ne;nto Uel comienzo de la infección, su etiología :·- Sifni!'i-
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cado, y son las aiguientes 1 a. infección temprun" ¡,o~trasplan­

te, donde la leata producción y excresión de la orina así corno 

la cateterización, parecen ser dos factores patogénico~ de im-­

portancia (aparece entre 3 a 7 días despu¿s del tra~plante); 

b. infección temprana postrasplant¿, relacionada cor. ¿roblemas 

técnicos y asoci~da a infección de herid~ (general~ente se ini­

cia a los 5-6 días.); y c. infecciones tardías postr!isplante, -~ 

donde una quinta parte de los pacientes adquirió la infección -

dentro de los seis meses consecutivos al trasplante y otra ~UiQ.. 

ta parte se ini'ectó en períodos c¡ue superaron a los seis meses 

iniciales, en este período la bacteriuria recurrente asintom~tl 

ca (más de 10,000 bacterias por ml de orina) es un problema fr~ 

cuente aunque parece que no tiene efecto alguno sobre la super­

vivencia del paciente ni del injerto. Ll>s infecciones tardías -

postrasplante generalmente son asintomáticas ( 67, 81). 
la presencia de bacteriuria y piuria inmediatamente des--­

pu~s del an~lisis de orina y antes del trasplante renal, tiene 

como resultado la cancelación de la cirugía a causa de la impo~ 

tancia que tendría la infección en el recéptor; aunque sí pueda 

llevarse a cabo con seguridad en pacientes que tienen piuria y 

bacteriuria pero no signos o síntomas de infección. En el análi 

sia realizado a cierto nú.cero de pacientes, ae reveló que los -

factores sexo, diabetes mellitus dependiente de insulina, necr~ 

sis tubular aguda, relación de donadores vivos va cadáveres y -

la esplenectom!a pre-trasplante no presentan una rel~ciÓn signt 

ficativa para la incidencia de infección (4~). 

Jbskowski y cola (52) en otro estudio realizado a un det~~ 

minado número de pacientes con trasplante renal, ol 82% fueron 

evaluados con respecto a complicactonea urolÓgicas. Después de 

operar a 26 pacientes, se presentaron 27 episodioo de obntruc-­

ción uretérica (una re-obstrucción). Estas ocurrieron entre el 
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primer día y 45 meses postrasplante. Igualmente se viÓ que des­

pués de 18 operaciones en igual número de pacientes, se presen­

taron 21 episodios de pérdida de orina (tres re-pérdidas). Esto 

ocurrió entre el primer dÍa y los 6 meses después del trasplan-

te. 
Todas lae complicacionee urolÓgicas identificada• en este 

estudio de operacionee consecutivas de trasplante, ee debieron 

a una u otra obstrucción o pérdida de orina. El 7~ fueron com-­

plicaoiones primarias y el 5~ secundarias (éstas Últimas ocurr! 

da~ después de un intento de corrección de la complicación pri­

maria). las complicaciones urolÓgicas se corrigieron afortunad! 

mento y no hubo perdida del injerto, la mortalidad se atribuyó 

a otra complicación diferente de la urolÓgica. 

lll varios casos se reconocieron algunos dB los posibles 

factoras predisponentes para que ocurriera la obstrucción en el 

período de la cirugía1 dificultad de entrada a la vejiga, ure~ 

ter iequémico, pelvis bipartida equivocada y compresión uretér! 

ca por baja de la arteria polar renal. De loe pacientes que de­

aarrollaron una obstrucción urolÓgica, el 70~ conservó funcio~ 

nando su injerto y el 30~ tuvieron que ser retrasplantadoe deb! 

do a que presentaban rechazo. 

Aunque la función de la vejiga no ae evaluó rutinariamente, 

se consideraron los problemas relacionados, identificándose co­

mo los posibles factores predisponentes para que ocurriera pér­

dida 1 pequeñas cicatrices en la vejiga con una mucosa friable, 

cisti~iB quÍstica, e hipertrofia de la vejiga, De los pacientes 

que desarrollaron pérdida de orina, el 35% continuó con el mis­

mo injerto activo, el 12% de loe pacientes necesitaron de que -

se lee retrasplantara después de un malogro del injerto origi-­

nal debido al rechazo y el 18% se mantuvieron en diálisis, 



después de un rechazo; el otro J'% de los pacientes murieron -

(la mitad con el injerto funcionando) por causas que no se ide'!_ 

tificaron. Es claro que muchas complicaciones urolÓgicas son de 

origen técnico y que la técnica quirÚrgic~ que emplearon en el 

presente estudio se ha asociado con un porc~ntaje relativamente 

bajo de problemas urolÓgicoa (7%). El segundo· factor de impor-­

tancia es la inmunosupresión y particularmente el ueo de este-­

roides. 

Otros autores (14), quienes también evaluaron la inciden-­

cia, prevalencia, factores predisponentee y evolución de las i'!_ 

fecciones en el tracto urinario desarrolladas tardíamente des-­

pués del trasplante en determinado nÚroero de pacientes, encon-­

traron que ni la enfermedad del riñón original, excepto tal vez 

la nefropat!a diabética, ni la presencia de reflujo veaicouret! 

ral, son factores predisponentes. La incidencia y prevalencia -

en mujeres fue el doble que en hombres. La mayoría de loa pa--~ 

cientes estudiados desarrollaron inf eociones en el tracto urill!!, 

rio 3 meses o más después del trasplante. La bacteliuria se aso­

ció con leucocituria en 86~ y/o con eíntomas de infección del -

tracto urinario inferior en 32~ de los episodios. La incidencia 

de infección en el tracto urinario fue máxima durante los prim! 

ros 3 a 12 mesee después del trasplante. 

un factor predisponente claro muy importante fue el .. xo; -

en hombres, el 29% tuvo un mínimo de un episodio y 17% un míni­

mo de dos episodios, contra el 61 y 43% en mujeres, respectiva­

mente. Los rungos de prevalencia fueron de O a 10~ en hombrea y 

de 22 a 31% en mujeres desde el segundo al noveno año despuéo -

del trasplante, La enfermedad original fue importante eolo para 

diabéticos. &l pacientes no nefrectomizados , la infección del 

tracto urinario se des¡¡rrollÓ en l<! de 27 pacientes (44%) oon -
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glomerulonefritis, en 4 de lO (40~) con nefritis intersticial 

crónica, en 3 de 4 pacientes (75%) con diabetes y en 4 de 10 

(40%) con enfermedades diversas. 

Stuby y cola (107) reportan que en el período postrasplante, 

la alta exposición a agentes microbiológicos (en la unidad de -­

cuidados intensivos), la cateterización permanente y la terapia 

inmunosupresora explican la alta incidencia de infecciones en el 

tracto urinario. Los bacilos Gram-negativos fueron los que se eu 

contraron en un mayor porcentaje como causa de la infección, s! 

guiéndole los enterococos, Staphylococcus ~ y ~ ~· 

Toda una serie de investigaciones contemporáneas, revelan -

que las r.omplicaciones urolÓgicas después del trasplante renal -

continúan siendo un problema significativo con una incidencia 

total de alrededor del 13~, aunque ha disminuído relativamente -

con respecto a allos anteriores. 

A continuación se presenta en resumen, una lista parcial de 

las complicaciones que se pueden presentar después del trasplan­

te renal (90). 

-Cbaplicaciones quirúrgicas 

Riñón: Infarto se!llllentario (arteria polar) 

Ruptura espontánea 

Necrosis tubular aguda 

Vías urinarias: Estenosis ureteral. Obstrucción 

l'Ístulas (pelvis, uréter, vejiga) 

Necrosis uretcral (daño isquémico) 

Dehiscencia del uréter 

Reflujo vesico-ureteral 

Infección 

Vasculares: Arterial (estenosis, aneurisma, arteritis infeccio­

sa y ruptura) 

Venosa (estenosis, trombosis de vena renal) 
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Heridli quirúrgica 1 Hematoma, sangrado 

Infección, absceso 

.Dehiscencia 

L1nfocele 

Cicatrización retardatla 

-cowplicaciones inmunológicas 

Rechazo hiperagudo 

Rechazo acelerado 

l!echazo agudo 

Rechazo crónico 

Glomerulonefritis recurrente y de ~ 

-Complicaciones infecciosas 

Bacterianas 

Virales 

Mic6ticas 

Parasitarias 

-Complicaciones metabólicas 

Intolerancia a carbohidratos, hiperglicemia, diabetes 

Hiperlipoproteinemia 

Hipofosfatemia 

Acidosis renal tub~lar (acidosis metab6lica hiperclorémica) 

Hipermagnesemia 

-complicaciones neurol6gicas 

Meningitis (bacteriana, fÚngica) 

Absceso cerebral 

-complicaciones cu.rdiovasculares 

Hipertensión arterü~l 

Cardiopatía is~uémica (r-.nginn de pecho, infarto al miocardio) 

Arteriosclerosis 

~ardioputÍ<..t hipertenslva 
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-Complicaciones oncol6gicas 

Linfomas 

Neoplasias cut&neas 

-Complicaciones digestivas 

Esofago-gástricaa: Erosión, ulceración, perfor:ición 

Hemorra&ia 

RnterocolÓnicas: Erosión, ulceración, perforación 

Hemorr98ias 

Diverticulitis 

Parasi to sis 

Abscesos perirrectales, anales 

-Complicaciones pulmonares 

Edema pulmonar 

Blllbolia pulmonar 

Neumonía (bacteriana, viral) 

Infecciones oportunistas (l'neumocystis ~. Aspergillus !!P.i 

~~) 
-Complicaciones hepáticas 

Hepatitis viral (tipo A, B, no A y no B, CWV, herpes) 

Hepatitis tóxica (azatioprina, alfa-metildopa) 

Hepatitis cr6nica activa (cirrosis) 

Absceso hepático {bacteriano, nmibiano) 

-Complicacione·s pancreáticas 

Pancreati tis 

Pseudoquiste pancreático 

-Complicaciones hematológicas 

Leucopenia 

Pancitopenia 

Anemia, trombocitopenia 

Coagulación intravascular localizada (injerto en rechazo) 
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CAPITULO 4 

JIANEJO DEL PACIENTE TRASPLANTADO 

En este capítulo en forma general, ae mencionará e! manejo 

del paciente d~spués del trauplante, en ~ote se incluyen las -­

principales pruebas diagnósticas que se le realizan a los pa--­

cientes que presentan algunas complicaciones infecciosas donde 

estén implicados los agentes etiol6gicos más importantes y, por 

Último, se incluye el tratamiento. 

La evaluación aiagnóstica poatrasplante empieza desde que 

el paciente es uuwitido a un cuarto individual y colocado en 

aislamif:nto protector estricto. A pesar de las lirnitr!.Ciones que 

o!..rece este procedimiento pura proteger contra las infecciones, 

es evidente que el medio nosocomial ofrece múltiples posibilid~ 

des para la transmisión de serias infecciones intrahospitula--­

rias, Es muy importante que, durante los primeros 10 d!as del -

postoperatorio, el personal médico y de enfermer!a apliquen es­

trictas técnicas de aislamiento al paciente trasplantado, Durai:.. 

te las primeras horas, la vigilancia hemodinámica, incluyendo -

el volumen urinario y los cuidados respiratorios, constituyen -

la más alta prioridad. la h~rida quirtrrgica recibe la atención 

habitual, intentando retirar los drer.ajeo lo más tempranamente 

posible, poi• lo general a las 48-'12 horas, 

La estancia hospitalaria deb~rá limitarse a un tiempo m!n! 

mo, siempre que se haya observado una adecuada estabilización -

en la función del injerto, para reducir la po8ible expo:-;iciÓu a 

infecciones intrahospitalarias, Si en forma temprana se da de -

alta al paciente (segunda semana), se reducen riescos y costos, 

pe1·0 requiere de un mudio domiciliario que proporc:ione seguridu.d 

en lo que ::1e refiere a evitar exposiciones a otros agentes etiE_ 

lÓgicos o a un medio ambiente contaminado y sin dejar do consi-
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derar los riesgos que implican las altas dosis de inmunosupres~ 

res que en estas fechas está recibiendo el paciente. Debe tam-­

bién garantizarse una con•inuidad en la obtención de estudios -

de laboratorio re¡ietidos, que durante la tercei·a semana deber.:n 

ser de no menos tle dos veces por Eem~na. 

la evaluación diagnóstica postrasplante se divido en tres 

grupos de estudios íntimamente rclacionadoe y, por lo general -

modific~dos simultáneamente por mecanismos patugénicos comúnes. 

1, Valoración anatómica y funcional, Se efectuarán estudios de 

monitoreo anatómico y funcional, incluyendo parámetros en aque­

llos mecanismos hemostáticos que son potencialmen~e afectados -

en fo1•ma directa .,por al "tera.ciones de. la función renal. 

ª• Estudios !uncionaleas nitrógeno de urea, creatinina, electr2 

litas séricos y urinarios, general de orina. 

b. Estudios anatÓmicos1 ultrasonografía del injerto, ga!illllagrs-­

fÍa, urografía, tomografía axial computarizada, biopsia renal. 

Este conjunto de estudios pretende identificar tempranameQ, 

te una reducción o modificación de la función renal y, en forma 

particularmente importante, cuáles son los factores que la cau­

san. 

2. Monitorización inmunológica. r~tos estudios pretenden monit~ 

rear el grado de lnmunosupresiór. e ide:nti.ficar complicC:1.ciones -

potenciales con los meáicamentos utilizados. Rutinariamente se 

observan los efectos de la azatioprina sobre la médula Ósea, r~ 

flejaaos en la cuenta de leucocitos, pla~uetas y hemoelobina. -

ttutinaria1Ilt..:nte, también se monito1·ean l&.s pruebas de función h,2_ 

pática como posible expresión de toxicidad de la azatioprina. -

Asimüano, se incluyen ¡1iirámet1·os metabólicos que puedan estar -

po~encialmente afectados por 103 corticosteroides, como electr2 

litos sJri.cos, gJ.ucosa y lÍpiLios, así como calcio, peso corpo-­

ral, presión arterial y estabilidad ps!quica. 
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3. Escrutinio de complicaciones. l'innlmente, el tercer erupo de 

estudios postrasplante pretende identificar tempranamente la aP,!!_ 

rición de complicaciones. En forma especial, en aquellas áreas -

en las que está bien establecido que se ven directa o indirecta­

mente afectadas por el inj~rto o la inmunosupreEiÓn. 

Los tres tipos de estudios que se deben practicar en el pe­

ríodo postrasplante, tienen la conveniencia de poder derivar in­

formación diagnóstica y concretarla a las tres áreas que consti­

tuyen loe centros principales de la acción del médico en el con­

trol a corto y largo plazo del enfermo con trasplante renal. En 

la práctica, estos estudios se realizan en forma simultánea, y -

la información combinada de loe mismos logra mayores beneficios 

diagn6sticos (90). 

Be necesario considerar en todo momento, datos que impli~­

quen un alto Índice de sospecha de algÚn problema, con objeto de 

lograr un diagnóstico correcto, antes de que sea tarde para sal­

var la vida de un receptor de trasplante. 

Bn el cuadro No. 1, se exponen loe síntomas clínicos y e•P! 

c!ficos como se hallan descritos en le literatura y se dan algu­

nas reglas para el diagnóstico diferencial hasta donde es poei-­

ble. Debemos recordar que, en loe pacientes con inmunosupre.sión, 

cualquier tipo de agente etiológico puede mimetizar cualquier 

cuadro clínico, aunque, afortunadamente existen ciertos patrones 

más o menos aparentes que pueden servirnos como punto de partida 

para el diagnóstico (67). 

De modo parecido, en el cuadro !fo. 2 se enlistan ale;unas r! 

laciones entre el órgano afectado y loe posibles agentes etioló­

gicos patógenos en los receptores de trasplantes durante la su-­

presión del tratamiento farmacológico (67). 
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l.'uadrv l\o. l Patrone~ 3intorr.Úticos y signolÓgico~ que sir­

ven corno claves diagnósticas en lon pecientes 

bajo inmunosupresiÓn (67). 

Pat1·ór1 sL1to;nático-sienolóp:::..co Pensar en 

Colapso súbito despu~s de la - Septicemia debida a Strep-­

esplenectomía tococcus pneumoniae o a Hae­

mophilus influenzae 

Cuadro parecido el de la in--- Enfermedad de los legiona-­

fluenza ríos,~'~' -

Toxoplasma, Cytomegalovirµs 

Cuadro pulmonar precedido p~r 

coccidioidosis 

Cuadro pulmonar con pleurodi-­

nia 

Cuadro pulmonar cuando se dis­

minuyen los esteroides 

Coccidioidosis 

Aspergilosie 

Pneuaocyetis ~ 

Cuadro pulmonar asociado a sÍ!!,. Nocardia, Cryotococcus o -­

tomas del sistema nervioso ce!! Cytomegalovirus 

tral 

Cuadro parecido a la inf!;ienza 

asociado a disfunción renal o 

neumonitis 

Cytomesalovirus 

Cuadro nulmonar asociado a sÍ!l Nocardia, Histoplasma 

tomas dérruicos 
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cuadro !lo. 2 ilelaciones entre el Órgano afectado y los posi­

bles agentes etiolór,icos patóeenos en los rece11. 

toras de trasplantes durante la supresión del -

tratamiento farmacológico (67). 

Organo afectado Pensar en 

Vías urinarias in- Complicaciones técni­

mediatamente des-- cas 

pués del trasplan-

te 

El pul~Ón en las 6 Bacterias 

primeras semanas -

del trasplante 

El pulmón despu~s 

de 6 semanas del -

trasplante 

Bacterias, hongos 

Pruebas especiales 

Examinar la herida 

Examen del esputo 

Examen del esputo 

Dolor abdominal Pancreatitis, perforA .Amilasa, radiografía 

ración del colon 

Espacio articnlar Mycobacterium 

SistemR nervioso - Nocardia, CrYJ)toco--­

central .2.E:!!!., ~. ~­
plasma, CMV, Herpes -

Bimplex 

Ojos 

Hígado 

CJ!~V, Herpes simplex, 

~ 
Hepatitis A y B, Cll.V, 

Herpes simplex 

Aspiración del lí-­

quido intraarticu-­

lar y cultivo 

Examen del líquido 

cefalorraquídeo 

Piel y tejido cel~ Herpes simplex, ~- Examen de raspaduras, 

lar oui>cutáneo biopsia 
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Rn los cuadros anteriores se mostraron diversos at;entes --­

etiológicos que pueden provocar ciertas complicP.ciones infeccic­

sas en el receptor del trasplante renal, además de alé'Utlos sín-­

tomas que pueden ser de ayuda para realizar un buen diaFnÓstico. 

A continuac!Ón se u:encionarán ulgune.s r¡ruebas diP.enóuticas que 

se consideran más importante en cuanto a su confiabilidad para -

identificar a los agentes etiológicos más importantes que inter­

vienen en la complicación infecciosa. 

Para la realización de estas pruebas se necesitan diversos 

tipos de muestras,. t!stas van a depender de lo que se desea deter 

minar, del tipo de prueba y del Órgano que esté afectado. 

Bn general, las muestras que se utilizan para la identific~ 

ci6n de los 88entes etiológicos son: sangre, esputo, líquido ce­

falorraquídeo, orina, heces, lavados bronquiales, líquido intra­

articular, biopsia pulmonar, biopsia de la piel, etc. 

Rxisten microorganismos como las bacterias y algunos hongos 

que se pueden identificar con diagnÓsticos microbiológico y ser~ 

lógico, pero otros agentes etiológicos como los virus y parási-­

tos necesitan de pruebas inmunológicas para poder identificarlos, 

por lo tanto, con el objeto de realizar un buen diagnóstico es -

importante aplicar las pruebas adecuadas o sea las que más se r.!!_ 

lacionen con el agente etiológico buscado. 

l>:Lagnóstico microbiológico y serolÓgico 

Este tipo de diagnóstico, como se dijo anteriormente, sirve 

para la identificación de bacterias y hongos. 

Teniendo la ~uestra adecuada, se procede a realizar un cul­

tivo en medios selectivos o diferenciales, después de incubar a 

temperatura y tiempo establecidos, dependiendo de sí es bacteria 

u hongo. Posteriormente se deben observar las características 

macroscópicas y microscópicas de los microorga.~ismos que hayan -

desarrollado. Bn cuanto a las características microscópicas, 
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éstas se observan por medio de tinciones como la de Gram, Ziehl 

Neelsen y la tinción para hongos, por los resultados que se ob-­

tengan de estas características, se puede llegar a diferenciar -

un grupo bacteriano de otro o un hongo de otro, como por ejemplo 

en la tinción de Gram podemos diferenciar microorganismos Gram -

positivos de loa Gram-negativos, donde estos Últimos, como ya se 

mencionó anteriormente, son B8entes etiológicos muy importantes 

que provocan infecciones de vías urinarias en receptores de tra~ 

plante renal; con la tinción de Ziehl Jleelsen se puede identifi­

car a 11.Ycobacteriu.m .!!l!l?. y a ~ ru1.E. que son igualmente im-­

portantes por las complicaciones que pueden provocar. 

Para tener un resultado más exacto se realiza..~ pruebas bio­

químicas y eerolÓgicae, éstas Últimas generalmente se realizan -

cuando ya se sabe de qué agente etiológico se trata; inclusive, 

con las pruebes serolÓgicas se puede saber el título de anticue~ 

pos presentes en contra de dicho agente etiológico, siendo un r~ 

sultado valioso puesto que nos puede indicar en forma cuantitati 

va, la gravedad de la infección. 

- Diagnóstico inmunológico 

En la aplicación de este tipo de diagnóstico, en primer lu­

~ar se mencionarán a los parásitos más importantes que intervie­

nen en las complicaciones infecciosas en receptores de trasplan­

te renal. Para !oxoplasma gondii es dÍficil identificarlo en la 

fase o infección aguda, ya que los quistes de toxoplasmas pueden 

persistir indefinidamente en huéspedes asintomáticos, por lo t..,. 

to el diagnóstico descansa en la demostración de los trofozoitos 

del toxopla11111a en los líquidos orgánicos, en los tejidos o en el 

hallazgo de anticuerpos específicos de tipo para el toxoplasma, 

titulados en el suero. Rn general, la mayoría de los parásitos -

que intervienen en complicaciones infecciosas en pacient'O!: tr,u::­

plantados se diagnostican por medio de pruebas inmunológicas que 
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se basan en técnicas de hemaglutinación, fijación de complemento, 

inmunofluorescencia, etc. 

En cuanto a l'neumocystis ~. que es el principal agen­

te etiol6gico en cuanto a parásitos, su diagnóstico no es inmun~ 

lógico, s~ establece mediante la demo.ntrE.ciÓn de la presencia 

del organismo causal (18, 66, 67, llO). 

En cuanto al dia&n6stico de los virus es muy importante, ya 

que generalmente después de las cuatro semanas del trasplante, -

las infecciones virales son las más frecuentes. 2.1 orden de fre­

cuencia en la que se encuentran loa siguientes virus son, en or­

den decreciente: (lytomegalovirus, Herpes simplex, virus de la h! 

patitis B, y actualmente de gran importancia el virus del SIDA. 

lli se quiere obtener el aislamiento del virus a partir de las -­

muestras recolectadas debe de hacerce su cultivo en células esp! 

cializadas. Rl cultivo celular casi siempre es para observar los 

efectos citopatogénicos del virus estudiado. Las pruebas inmuno­

l6gicas generalmente se realizan directamente del suero, ya que 

nos dá un resultado confiable. Las pruebas que más se utilizan -

para identificar a los anticuerpos frente a los virus son: inhi­

bición de la bemaglutinación, inmunofluorescencia, E1ISA, Western 

Blot, etc (24, 35, 39, 43, 56). 

De las. bacteriaD, las que en un gran porcentaje causan com­

plicaciones son las Gram-negativas, especialmente las enterobac­

terias. Ratas se pueden aislar de productos como la orina, heces, 

sangre, líquido cefalor,•aquÍdeo, etc, para identificar de qué 

bacteria se trata; se realiza, cuando ~a posible, una tinción de 

Gram, después para su aislamiento se realizan cultivos en medios 

diferenciales y selectivos, seguidos de las ?ruebas bioquímicas 

que nos van a permitir tener un resultado confiable en cuanto al 

ae;ente etiológico a identificar. Por Último se hacen las pruebas 

serol6gicas, 
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La enfennedad de loa legionarios que es una ü1fecr.irjn aeud~ 

cuya manifestación clínica reás frecuente es la neu~on!a y cuyo -

agente causal es Legionella pneumophila 1 se cuent~ entre las co~ 

plicaciones infP.cciosas importantes, aunque también otras espe-­

cies del género !JUeden causar complicaciones 'Parer.idns. Se pue-­

den aislar de sangre, esputo, fluÍdo pleural, etc., se realiza -

una tinción de Gram para ver bacilos Gram-negativos, después cul 

tivoo en medios de ag~r extracto de levadura-carbón de madera, -

las pruebas bioquímicas corno catala~a, gelatinasn, oxidasa, ure~ 

sa, autofluorescencie, etc, y 9ruebas serolÓticas para ver de -­

qué cepa se trata. También se retliz9. l::i. prueba de inrr.unoflucres 

cencia indirecta ya que aleunas especies muestran autofluoresce~ 

cia azul-blanca. Exis~e otro método muy reciente para diferen~­

ciar las especies que es por la hibridización de DNA (23, lll, -

121). 

La tuberculosis es rara después de los trasplantes, pero se 

ha informado de su existencia en las formas pulmonar y miliar. -

El diagnóstico de los casos con lesiones pulmonares se basa en -

cultivos de esputo, biopsia, fluído pleural. Las características 

1el cultivo permiten distiri.g:.dr entre el bF.cilo tuberculoso hum~ 

no y otros bacilos acidorresistentes, incluyendo contaminnntes -

avirulentos, micobacterias patógenas atípicas (Mycobacterium !!_­

nopi, Mycobacterium haemophilum, M,ycobacterium intracellulare, -

etc) y~ !!P.P.· Habitualmente puede establecerse un diagnó~ 

tico provisional de tuberculosis por la demostración de baciloE 

acidorresistentes con la tinciÓri de Ziehl Neelsen, pero para --­

identificar a Mycobac~ !!El?. es mejor realizar cultivos des-­

pues de la tinción, empleando medios selectivos o no selectivos 

como Lowenstein-Jensen, t.liddlebrook, etc y sicuiéndole pruebas -

bicquÍ:~1ic:is p:lrc. identificar la especie (8, 65, 118), 
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Cuando se encuentra presente ~ monocytosenes, baci~o 

Gram-positivo microaerofÍlico, que al mismo tiempo es un patóge­

no intracelular obligado, el diaenóstico se fundc.t.':'cnta en los r,!;_ 

sultados del hemocultivo o del cultivo de líquido cefalnrraquí-­

deo y esputo (l, 106), 

Otras bacterias que también causan complicaciones infeccio­

sas son las Gram-positivaa, entre éstas están staphylococcus 

~· staph:ylococcus epidermidis y los estreptococos. Para la 

detección sea puede usar material. purulento, sangre, etc, sem--­

brar en medios selectivos y realizar la prueba de la catalasa, -

cuando se requiera, para poder diferenciar estafilococos de es-­

treptococcs, posteriormente las pruebas de identificación de la 

especie correspondiente (7). 

Los hongos del género ~ forman parte de la nora nor­

mal del intestino y también pueden aparecer en los cultivos tom~ 

dos en la boca, las vías aéreas superiores y en las lesiones hú­

medas del intertrigo en la piel; por ello, el aislamiento de ese 

agente mediante cultivo no implica necesariamente que se trate -

de una enfermedad, lo cual es poco frecuente a menos que las de­

fensas generales o locales se hayan debilitado con ante1•ioridad. 

~ ~ es el hongo patógeno que se presenta con más -­

frecuencia, aunque también pueden aparecer otras especies de ~ 

~(~tropical.is, ~ parapsilosis, etc). La candi-­

diasia invasiva es de fácil diagnóstico, se puede cultivar ~ 

!:!.!!, en las muestras de sangre o bien directamente en tomas del p~ 

rénquima de un Órgano que normalmente es estérilº Por desgracia, 

el tratamiento en esta etapa no es efectivo. Eitisten dos locali­

zaciones específicas parn hg,cer el diagnóstico y deben ect'.ldiur­

se en todos los pacientes en los que se sospecha ese ries~o. La 

primera son las vías urinarius y, siempre que tle ellas se ~ultl­

ve ~!!.E,, es probable que se trate de la manifestación de -
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·1nn. c13.ndidia!;ÍS {:eri.~raliz::.:.tla y, por lo tanto, es necesario ini-""". 

cinr el tratBlJ'liento antirnicÓtico. La ser.unda localización es el 

ojo: el exrunen del fondo de ojo en un paciente con una candidia­

sis ceneralizad~ revelará el signo clásico de zonas blanquecinas 

con as~ecto de :.tlc(Jar;r .• l'ro.les :rn.cier..~es 110 c.•:J.be duda de que de-­

ben tratarse de inmedinto con los agentes antimicÓticos (67, 69), 

La identificación de Aspergillus !P. suele ser difícil y a -

menudo sólo puede establece!'ne por su der:iootración histopatolÓ6i 

ca en el tejido ir.fectado. El cultivo d~l es~uto sólo resulta p~ 

sitivo entre el l:~ y 30% de los casos. Aspergillus niger es un 

contar¡¡inante habitual de labora torio; sin embarr.o, si se aislan 

Aspergillus fwnigatus o Aspcrgillus ~. acbe considerarse -­

como prueba de aspergilosia invasiva. Generalmente la se.ngre, -­

orina y esputo son muestras en las que se puede aislar Aapergi-­

~ !P. después de realizar cultivos (104). 

La criptococosis, que es causada por Cr:rptococcua ~--­

!!!!!:!!!,, se mencionó que es otra complicación infecciosa importante 

en los p:::.cientes trasplantados. En los cultivos de líquido cefa­

lorraqu!deo, sangre y orina puede identificarse a Cryptococcus -

neoformans. Los análisis del líquido cefalorraquídeo lo pueden -

mostrar en Ernn porcentaje, el diaenóstico se hace mediante la -

tinción de las pre;.;arC!..cioner.: de líquido cefalorraquídeo con tin­

ta china nara la demostración de la presencia del antígeno de -­

criptococo o mediante la tinción específica con mucicannina, l:i 

1u~ delÍne~ brill~ntemente la c&psula de cnrbohidratos del crip­

tococo. Com'' :!.~"UdL'. ce r,ueU.11 realizar lo. pruebo. de aelutinnciÓn -

en lát~x para crintococos (57, 117). 

~ es un género perteneciente a los actinomicetoa, es 

t:ur.hiét: un :::i&;1nte etiolÓtico r.-~~lY importa.'lte que c~usa coJTJplicn-­

cior.<>;:; inf"ccciosns, se aisla del esputo, sangre y secreciones --
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bronquiales. ?ara dif8renciarlo de al¡nl!las bacterias se realiza 

tinción de Ziehl lleelsen, ya que ~ l!l1.E. es ácido-alcohol -

resistente. P3.ra diferenciar especies se realizan pruebas bioqui 

micas (91), 

Ll diagnóstico para la newnonía por ~cystis ~ se 

establece mediante la demostración de la presencia del agente 

causal. En ocasiones, el material de lR faringe, las extensiones 

tomadas de la tráquea o el esputo, ayudarán en el diagnóstico, -

pero en general se necesita la biopsia pulffionar que im~regnada -

con un reactivo de metenamina de plata permita observar al mi--­

croscopio el agente etiolór.ico. Actualmente, los informes sobre 

la posibilidad de detectar en el suero de un 95% de pacientes el 

antígeno de Pneumocystis mediante el uao de contrainmunoelectro­

foresis, es muy prometedor (42, 67). 

La infección aguda por Toxoplasm& gondii en un paciente in­

munodeprimido suele ser grave. El diagnóatico de esta infección 

es difícil, ya que los quistea de toxoplaama pueden persiatir ia 

deíinidamente en huéspedes asintomáticos, por lo tanto, el diag­

nóstico descansa en la demostración histolÓgic~ de los trofozoi­

tos en los líquidos orgánicos, en los tejidos, o en el hallazgo 

de anticuerpos específicos de tipo para el toxoplasma, titulados 

en el suero. El d.i.ag:1Óstico serolÓgico puede constituir una ayu­

da, pero es engailadora por el hecho de la existencia de un gran 

número de personas sanas que poseen anticuer?os contra toxoplas­

ma, sin embargo, un aumento cuatro vece3 superior al de los tÍt!!_ 

los normal e!> de anticuerpos, o tít·.llos muy al tos aunque no aume!l 

ton, son datos que hacen presu.~ir la existencia de una infesta-­

~iÓn clínica con ~oxoplasma (18, 67). 

De entre los virus, el Cytomegalovirus (CllV) es el que se 

presenta más frecuentemente y produce complicaciones. SU aisla--
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miento puede ser a partir de orina y lavados broncoa1veolares, -

en células de fibroblastos de pulmÓ11 de embrión hwnano propaga-­

dos en medio mínimo esencia1 suplementado con 10% de suero feta1 

de becerro, se emplea para observar el efecto citopatogénico del 

virus. Para su diag!'lÓstico se utilizan también las siguientes 

técnicao: fijación de complemento, l!LISA e inmunofluoreocencia. 

Actualmente en muchos centros hospitalarios se está usando una -

nueva técnica para identificación de serotipos de CMV que es la 

del análisis del DNA viral por enzimas de restricción (15, 56). 

Algunos autores (116) consideran que el diagnóstico de una 

infección activa por ct~V, se define como un gran awnento de ant.;, 

cuerpos (IgG e Ig~) en contra de antígenos tempranos y tardíos -

de 1111.V por El.ISA. 

El virus de la hepatitis B puede diagnosticarse realizando 

las pruebas de ELISA e inmunofluorescencia, en el suero de los -

pacientes (l 7). 

El diagnóstico de las infecciones por el virus del herpes 

simple en su estad!o agudo, puede hacerse examinando muestras 

tomadas de las lesiones mucocutáneae o de otros órganos afecta-­

dos, y sometiéndolas a las técnicas histológicas, ya sea la de -

la inrnunofluorescencia, el cultivo de los virus o le microscopía 

electrónic~. También se pueden usar técnicas serolÓ~icas para d! 

tectar el aumento de la tasa de anticuerpos (33, 67). 

Por Último, el virus que tiene una gran importancia en la -

actua.liUr~·1, el HIV, se diar:n:is!;icEi. por u.edio de las ?rUtbas de -

31.I:;i, y ·Nestern 3lot (25). 

La posibilidad de lograr una protección adecuada contra 

ciertas inff:cciones ·oacterian:~3 y virales µor me.:d o de la inmuni 

zación ~ctiva en pacientes inmunosuprimidos, se ha explorado en 

fo:-ma limitada. i:ie han uti l¡,zadc vari!ls ·vacunas en enferr.10.3 
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urémicos, que se encuentran ya sea con hemodiálisis crónica. o -

trasplantados, y ciue han dado resultados variables. lJe particu­

lar in~erés para el canaidato h recibir un injerto renal, son -

l&. VA.cunaciÓn t.!Or.t.ra 1;l neumococo, la. hepatitis By especiulme!!_ 

te contra la enfermedad por Cytomegalovirus. las vacunaciones -

se han realizado durante el par!odo de hemodiálisis o postras-­

plante renal. l'or lo tanto, existen diversas medidas preventi-­

vas parn evitar o disminuir la frecuencia de complicaciones in­

fecciosas postrasplantc (cuadro !lo. 3 y No, 4). 

Bn cuanto ~l tratamiento, éste se puede dividir en doti pa~ 

tes¡ la priniera se refiere al j;ratamiento dado con drogas inmu­

nosupresoras que se usan para prevenir el rechazo y la segunda 

parte es la que se dá para prevenir o tratar las complicaciones 

infecciosas. 

las droeas empleadaE para la inmunosupresiÓn cl!nicn en el 

caso de los trasplantes de Órganos son las siguientes1 azatio-­

prina, cicloeporina, asteroides (prednisona, metilprednisona) y 

globulina untll int'ocítica (92). 

Casi todos loa centros de trasplante usan la azatioprina -

como su agente principal, con o sin el u!.' o concomi t~nte do est! 

roides. 

la prednisona y/o me.tilprednisolona se utilizan profiláct~ 

ce.mente en la inmensa muyorÍ.:.: :ic los c~atros de trasplantes, 

aunc;Ut! en ·1lc.-uno~ otros emplean la pr::ciica or·iginal du comen-­

zar con a1.aiioµrjni-t e introducir los estorolat.•:J cuano.o ocurra -

el primer epi~.:idio de recha:::o. 

l1dci-.Lmc1.tE f:C pen:;Ó i¿ue utilizando lH. l!iclos¡.iorina, com:.> 

dl'V!~d. únicu, .odrÍt! .:1ejor8.r lo:; rc::mltc...•io~ sin tener que combi­

nt:.rlt1,. i.!On et.ras drot.,-a.s; sin t:mbargo, estuaioe recientes indican 

t:ue l]R ncce.:;ario USt:irla junto con :1redn i.SOna en el ser hu:m.:..no, 
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Cuadro No. 3 Protocolo que siguen diversos centros hospi tala-­

ríos ?ara disminuir la frecuencia de infecciones 

po strasplante ( 67) . 

l. Valoración preoperatoria y tratamiento: 

-Eliminación de todos lo3 focos de sepsis (periodóntico, ex­

tracciones dentqleB, tóre.x, cánulns, vejifa, r>iel). 

-iief.rectomía profilácticu en paciente:; cou pieloncfritis y/o 

reflujo ureteral. 

-aepreser .. t:!ciór. de los :irocedi::iientos operatorios. 

-Vacuna r1ewnoc6ccL::a. 

2. Trasplante: 

-No rasurar la zona operatoria hasta el momento antes de op~ 

ra.r. 

-Irrigación de la vejiga con neomicina. 

-Antibiótico:;;; cor.;o cefalosporinas durante la inducción que se 

continuarán duríl.l'lte tres días. 

-Hemostasis rigurosa; técnica meticulosa. 

-No usar ürenajes en la herida. 

-Para trasplantar el i·iiiÓn no debe existir alr.una Úlcera en -

la ~ierna del mismo ludo. 

-Irrigación de la herida en fonn•i intermitente con una solu-­

ción antibiótica, durante 1 ~ operaciou. 

3. 1'ostonerritorio: 

-Quimioterapia a 1 ~~?yo plazo con trirr,etoprir:.-sulfametoxazol. -

(o con ~r.nicilina en los niñon). 

-· . .;:st;!.hlecP.r u~ di·?gn;:~!ltico indudabie de rechfaZO (medianta 

bionsiu) antes de a.umen"t&r la inmunosuoresión. 

U 
.L1.!strar tnnt~tina por v!~!. orul, .siempre que se estér. cia_!l 

o un~.ibiÓticos de amolio csoectro o aue se aumente l.a dosi­

i..::1ció1. le lJs r~toro.l..des. 

69 



Cuadro !lo. 4 Métodos para prevenir infecciones en receptores -

de trasplante renal (61). 

Medida preventiva 

l. Reducción de la exposición 

ambiental. 

-Proveer de agua caliente -

descontaminada (hospital). 

-Piltrac1Ón del aire (hospi 

tal). 

-Protección de pacientes 

infectados. 

-Restricción de viajes a a!, 

tas t(reas endémicas o de -

contacto con animales de -

al to :-:ieseo. 

2. Profilaxis antimicrobiana. 

-Isoniazida (pacientes de -

al to riesgo). 

-Nistatin (~eríodos de alto 

riesr,o). 

-Penicilina (esple.nectomía). 

-Cefalosporinn (perion~ra--

tivo). 

-Trimeto11rim-Ru1.fametoxa?.ol. 

-Amfotericina B 

?O 

Infecciones 

-Legionelosis 

-Aspergilo sis 

-Tuberculosis, listerio­

sia 

-Ccccidioidomicosis, bi~ 

toplasmosis, toxoplasm~ 

sis 

-Tuberculosis 

-Candidinsis 

-Infección neumocóccica 

-Infección por heridas --

quirúrgicas 

-Infecciones urinarias, -

neumocistosis, listerio-

sis, nocarriiosis, ini'ec­

ción newnocóccica 

-Infecciones ~or honeas 



Medida preventiva 

3. Vacunas. 

-Vacuna anti-neumocóccica. 

-Vacuna anti-influenza. 

4. Selección del donador. 

-Eliminar donadores seropositi 

vos. 

5. Reducir (cambiar) J.e. inrnunos!! 

presión . 

6. Cltras. 

-Interf erón 
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Infecciones 

-Infección neumocócci-

ca 

-Influenza 

-Enfermedad por Cytome­

galovirus, SIDA 

-Enfermedad por bacte­

rias, hongos, parási­

tos y virus 

-Enfermedad por Qytome­

galovirus 



Con el uso de la ciclosporina, hay un porcentaje elevado de 

pacientes que deaarrúllan rechazo; estos casos deben tratarse 

con esteroides y terapia convencional. De no ser posible ~ever-­

tir el episodio de rectazo, se descontinúa la cicloaporina y se 

comienza une. profilaxis con prednisona y azatioprina. 

En algunos centros también usan la clooulins antilinfocÍti­

ca junto con la azatioprina o con la ciclosporina. En términos -

generales, la globulina antilinfocítica disminuye el número de -

episodios en el rechazo, retrasa el primer episodio de rechazo, 

disminuye la severidad de los rechazos subsil.'.llientes y, en algu­

nas &eries, disminuye la neccsiaad de dosis altas de esteroidea. 

Al administrar estos medicamentos hay que tomar en cuent" -

que la dosis intravenosa es la mitad de la dosis oral y, por lo 

tanto, debe hacerse el ca.~bio correspondiente cuando se emplea -

la ruta intravenosa. 

Entre las reglas generales que se manejan para aplicar las 

dosis bajas de inmunosupresores pa.ra reducir la frecuencia y la 

gravedad de la infección, se pueden mencionar las siguientee 

(67): 
l. Ho debe aumentarse la inmunosupresión después del segundo ep!_ 

sodio de rechazo. 

2. !lo debe aumentarse la inmuno suiiresión después del primer epi­

sodio de rechazo si la función no vuelve a ser normal o está 

muy cerca de la normalidad. 

3. No debe aumentarse la inmunosupresión cuando hay estado de r~ 

chazo crónico. 

4. El paciente con rechazo no debe recibir tratamiento cuando el 

recuento de g1Óbl1los ble.neos es de ?,000 por mm3 o meuos. 

5. Para evitar los efectos colaterales, se debe em9lear un mant~ 

n~miento continuo de la inmunosupresión, en forma individual!. 

zada pnra cada caso. 
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6. En los pacientes cor. infección crónica, se debe reducir el 

mantenimierito de la terapéutica con asteroides al más bajo n!_ 

vel posible, con reducción concomi tr:inte o supresión de ln az~ 

tioprina o de la ciclosporina. 

A continuación se mencionará.~ lo~ diversos tratamientos pa­

ra las complicaciones infecciosas que se pueden presentar des--­

puén del ~rasplante renal. 

El tratamiento de la septicemia incluye inicialmente, la -­

coml> inaciór~ emp!rica de la terapia con e.ntibiÓticos (de aminCJgl,! 

cÓsidos a antibióticos beta-lactámicos), los que pueden cambiar­

se, si es necesario, después de realizar un cultivo y conocer la 

sensibilidad del o los aeente(s) etiolÓgico(s) involucrado(s) 

(78). 

Se requiere una terapia apropiada con antibióticos para la 

prevención de una sepsis invasiva por Pseudomonas !!P.• los anti-­

biÓ ticos de elección son gentamicina y carbenicilina (12). 

El tratamiento médico para el paciente con tuberculosis co­

mo complicación infecciosa es isoniazida, rifampin y pirazinami­

da en dosis no?'lllales inicialmente y 4 meses después con isoniaz!_ 

da y rifampin en otras dosis (30, 65). Otros autores (74) sugie­

ren la terapia ccn isoniazida, ete.mbutol, rifampin y piridoxina. 

IJa terapia de elección para ~ monocytogenes es le. p~ 

nicilina o la ampicilina, la gentamicina plus o la eritromicina: 

el trimetoprim-sulfametoxazol a dosis al tan pi;rece aer un trata­

miento efectivo µara los individuos alérgicos a la penicilin~ --

(89). 

Pnra Legio~ !!P. las altas dosis de eritromicina parecen 

ser efectivas, aunque también se pueden emplear la furosemida, -

gentamicina y trimetoprim-sulfometoxa~ol (lll). 

Los an1:ibiÓ~icos ampicilina y cloxacilina, usualmente admi­

nistrnóos en coobinación son Útiles para tratar infecciones por 
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algunas especies de estreptococos y estafilococos (6). 

Para infecciones por enterobacterias es muy importante pri­

mero ver a qué es sensible el agente etiológico y después ini--­

ciar el tratamiento, aunque en general se recomienda tratar con 

empicilina o trimetoprim-sulfametoxazol (l3, 26). 

Las micosis locales obedecen al tratamiento tópico con nis­

tatina. Kl tratamiento de una infección micótica ya establecida 

requiere en primer lugar la eliminación de la infección focal -­

que la originó y la administración de antimicÓticos. Hay que eli 

minar las sondas, suspender la administración de antibióticos de 

amplio espectro, tratar la diabetes si la hay y aplicar trata--­

miento locaJ. a la infección focaJ.. La candidiasis.generalizada -

se trata con una combinación de anfotericina B T 5-i'luorocitosi­

na (67, 79). 

Para 41pergillus !!J!.• el tratamiento consiste en la adminis­

jraciÓn de anfotericina B (22). De igual manera para la criptoc~ 

cosis, aunque generalmente la anfotericina B se debe combinar -­

con la 5-fluorocitosina. 

Kl trat .. iento de eleceión en el callll de Rocardia !!J!. es tri 

metoprim-eulfametoxazol, aunque también la amoxicilina y la doJC!. 

ciclina se consideran efectivos (122). 

Para Pneumocystis ~ el tratamiento de elección es la 

adainistración de trimetoprim-sulfaaetoxazol. También es ef ecti­

Ya la pentamidina, aunque hay que aefialar que tiene efectos tóxi 

coa secundarios importantes, por lo que se prefiere aJ. primero -

ya que ea relativamente seguro y se puede iniciar sólo con la -­

•iaple sospecha diagnóstica (42). 

La toxoplasmosia se trata con 1..lna asociación de pirimetami­

na y sulfadiazina. Para prevenir las alteraciones tóxicas que s~ 

bre la médula Ósea ejerce la piremetamina, se administra ácido -

fÓlico (66), 
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Sl tratamiento de la infección activa por CMV ha sido com­

pletamente ineficaz, exceptuando la reducción de la ir.m'..lr.osupr!_ 

siÓn. Los &.gentes anti virales, en particulnr el arabinÓsia;:, a.u 

adenina, no sólo han resultado ineficaces sino que posiblemente 

han sida lo::l causantes de algiJnas co;np1icacione:-; neurológicas. 

Ultimamente el uso profiláctico del intcrferón procedente de 

leucocitos humanos, ini~iudo en el momento del trasplante, parr:_. 

ce µromet•dOr, No se ha demostrado la eficacia de la profilaxis 

con inmunoglobulina especÍfi~a, vidarabinu y acyclovir. ál fe-­

chas recientes ee ha usado ganciclovir con buenos resultados, -

éste se relacionn estructuralmente con aciclovir pero es más 

activo contra CllV !.'! ~ (45, 43, iJ7), 

!U tratamiento más eficaz de la infección generalizada por 

el virus del herpes simple o por el virus de la hepatitis B;CO'!. 

siste en disminuir, o incluso suspender la inmunosupresión. Pa­

ra el virus del herpes simple algunos autores (2, 24) mencionan 

el tratamiento con aciclovir. 

Algunas complicaciones gastrointestinales y hepáticas tie­

nen que tratarse quirúrgicamente para su eliminación, además de 

quitar ~1 r"gim~n inmunosupresivo (51). En el caso de algunas -

complicacionea urolÓgicas se requiere tamLién de ln ciru~Ía pa­

r« cor·recirla~ ('2). 
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CAPITULO 5 

DISCUSION 

Como u.n orobleme serio de los pacientes a quienes se les he 

realizado un trasplante renal, varios autores ponen de manifies­

to que las infecciones bacteria.nas son de las complicaciones más 

frecuentes, y se presentan antes que las de etiología micótica, 

viral o parasitaria. Hay otros investigadores que mencionan que 

los episodtos infecciosos a veces se inician con una infecci6n -

viral y las bacterias actúan como invasores secundarios. Posibl,!;,. 

mente se deba a ~ue las enfermedades bacterianas se pueden prev.!!. 

nir con un tratamiento profiláctico y, las enfermedades virales 

son difíciles de prevenir. 

Rl mayor número de los problemas infecciosos observados en 

los pacientes receptores de trasplante renal se agrupan bajo el 

término de infecciones oportunistas. Este término se puede des-­

cribir como la infección debida a 98entes etiológicos que normn1 

mente son no patógenos o raramente patógenos para los humanos o 

que causan infección de un tipo y/o severidad raramente encontr~ 

das en el huésped normal. Estas infecciones oportunistas pueden 

presentar varias características que ti~nen importancia desde el 

punto de vista de su difícil manejo clínico: 

- La incidencia y severidad de estas infecciones está influenci~ 

da, en un gran porcentaje, por el tipo e intensidad de la tera-­

pia inmu.~osupresora que se le esté ad~ínístrando al receptor del 

trasplante. 

- La presentación clínica no es evidente usualmente, con esto 

la enfermedad avanza y el diaenóstico puede ser confuso. Esto 

puede deberse a dos factores: que la mayoría de los aeentea 

etiológicos produzcan infecciones relativamente leves, provocan­

do pocos síntomas, y aún más importante que la terapia inmuno---
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supresora administrada pueda limitar la respuesta inflamatoria -

evitando manifestaciones clínicas, por lo tanto, la enfermedad -

avanza. 

- El éxito de la terapia es directamente proporcional a la rapi­

dez con la cual se realiza el diagnóstico y ae ~nicie el trata-­

miento específico. 

- La terapia para la mayoría de estas infecciones es difícil, 

por la toxicidad de la mayor parte de los agentes terapéuticos. 

- Las infecciones oportunistas es mejor prevenirlas que tratar-­

las. 

Se reporta en muchos centros hospitalarios que el riesgo de 

infecciones oportunistas en pacientes con trasplante renal ee d!, 

be a una interacción entre 2 factores principales: la exposición 

epidemiológica (particularmente en el medio ambiente del hospi-­

tal) y el estado neto de inmunosupresiÓn. Los principales tipos 

de infecciones oportunistas en las que son susceptibles loa re-­

ceptores de trasplante renal son las siguientes: bacterianas 

(Listeria monocytogenes, Legionella pneumophila, etc.), micÓti-­

caa (.l!J!ergillus !llt• ~ ~. gryptococcua neoformans, 

Nocardia asteroides), parasitarias (Pneumocystis ~. ~-­

plasma e;ondii) y virales ( Cytomegalovirus, Herpes aimplex). 

Bn algunos centros hospitalarios s~ reporta una alta inci~. 

dencia de sepsia bacteriana poatrasplante temprana, los agentes 

etiológicos involucr~doa en ésta, en eeneral, son bacilos Gram-­

neeativos. En otros centros, en cambio, se report~ una baja fre­

cuencia de sepsis bacteriana y eso posiblemr.mte se debe q un 

buen manejo del paciente y a lq eliminación de todos los focos -

sépticcs rur~es del trasplar.te~ 

Las enfermedades infecciosas a~ tipo bacteriano que se re-­

gistran con más frecuencia, son provocadas por bacilos Gram-neg~ 

tivos, cocos Gram-positivos, Legionella !ll?_, ~ monocytoge-
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!:!.!!.!!.• M.ycobacterium tuberculosis. De estos agentes etiol6gicos r~ 

salta Staphylococcus epidermidis, que actualmente se ha encontr~ 

do en un gran porcentaje como causante de infecciones. Igual su­

cede con Legionella !!P. y con Listeria monocytogenes ya que no -­

era muy común encontrarlas. 

Cuando se presentan infecciones en pacientes trasplantados, 

éstas se deben generalmente a un solo agente etiológico, aunque 

ya se han reportado en forma mixta, es decir, debidas a varios -

agentes etiológicos complicando aún más el trasplante. Como se -

indicó antes, los bacilos Gram-negativos son los que más frecueu 

temente se encuentran como responsables de las infecciones, aco~ 

pallados de virus como Cytomegalovirus y lferpes simplex y parási­

to& coao lneUl!ocrstis ~· 

De los bacilos Gram-negativos los que más se encontraron en 

el per!odo postrasplante fueron, en orden decreciente, ~-­

~ ~. Peeudomonas aeru¡¡inosa, Salmonella .!!l?.i JO.ebsiella .!!Jl.1 

~ !!P.• Serratia !!P.• J!nterobacter . .!!lt y Sligella !!P.• 
Además de M.ycobacterium tuberculosis, otras especies de mi­

cobacteriaa también se aislaron como causantes de enfermedades -

pulmonares. en receptores de trasplante renal, aunque poco fre--­

cuente o relativamente baja comparada con otras, puede traerle -

problemas series al paciente. 

J!n la actualidad 1 se han ai·slado cierto número de bacterias 

no comunes en los receptores. Es probable que se trate de nuevos 

agentes etiológicos que posiblemente se estén identificando en -

la actualidad, a medid~ que se perfeccionan las técnicas de to-­

mas de muestras y de cultivo. También es posible que esos agen-­

tes cada vez prevalezcan más en los receptores de trasplante, -­

puesto que aumenta la capacidad para prevenir y tratar otras in­

f ecaionea más conocidas. 

En cuanto a las infecciones micÓticas, ~ !!!!.• Aspergi-
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!'.!.!!.!!• J!ycobacterium tuberculosis. De estos agentes etiológicos r! 

salta Staphylococcua epidermidia, que actualmente se ha cncontr! 

do en un gran porcentaje como causante de infecciones. Igual su­

cede con Legionella .!!l!. y con Lieteria monocytogenes ya que no -­

era muy común encontrarlas. 

Cuando se presentan infecciones en pacientes trasplantados, 

éstas se deben generalmente a un solo B8ente etiológico, aunque 

ya ae han reportado en forma mixta, ea decir, debidas a varios -

88entea etiológicos complicando aún más el trasplante. Como se -

indicó antes, loe bacilos Gram-negativos son loa que más frecue!!. 

temente se encuentran como responsables de las infecciones, aco~ 

pe.fiados de virus como eytomegalovirua y Herpes aimplex y parási­

tos ooao ~euaooyetie ~· 

De loe bacilos Gram-negativoe loe que más se encontraron en 

el período poatraaplante fueron, en orden decreciente, Becheri-­

~ ~. Peeudomonaa aeruginosa, Sa1monella .!!l!.i 10.ebaiella !!P.• 

~ !!l!.1 Serratia .!!l!,1 Enterobacter . .!!l!. y Sltigella !!.P.• 

Además de J!ycobacteriUll tuberculosia, otras especies de mi­

oobacteriae también se aislaron como causantes de enfermedades -

pulmonares en receptores de trasplante renal, aunque poco fre--­

cuente o relativamente baja comparada con otras, puede traerle -

problemas serios al paciente. 

l!n la actualidad, se han ai-elado cierto número de bacterias 

no comunes en loa receptores. Es probable que se trate de nuevos 

agentes etiológicos que posiblemente se estén identificando en -

la actualidad, a medida que se perfeccionan las técnicas de to-­

mea. de muestras y de cultivo, También es posible que esos agen-­

tes cada vez prevalezcan más en los receptores de trasplante, -­

}llleeto que aumenta la capacidad para prevenir y tratar otras in­

fecciones más conocidas. 

En cuanto a las infecciones micÓticas, ~ J!l!.1 Aspergi-
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~ !!.!!.• ~ !!.l!.• CryPtoooccus neoformans, son honeos oportu­

nistas que afectan a pacientes inmunocomprometidos o con inmunod~ 

ficiencias. Ta~bién se han hallado hongos que comúnmente son pat~ 

genos para las per,onas sanas (Histoplasma y Coccidioides), pero 

muy rara vez fuera de sus zonas endémicas. Puesto que los hongos 

oportunistas aparecen en los cultivos sin que haya pruebas de en­

fermedad clínica, y tomando en cuenta que coexisten con las bact~ 

rianas y virales, es de ~ran importancia determinar cuándo su ap! 

rición en los cultivos tiene significado clínico y en qué ocasio­

nes hay que establecer un tratamiento antimicótico. 

Las enfermedades infecciosas por parásitos, entre loa cuales 

predomina Pneumocystis ~ son las más frecuentes y tienden a 

estar conjuntamente con eytomegalovirus lo que es importante para 

la severidad y mortalidad que se presentan. Toxoplasma gondii es 

raro que se presente, pero cuando está, presenta un cuadro severo 

sobretodo cuando coexiste con algunas bacterias. Se mencionan a -

strongyloides stercoralis y CryPtosporidium como agentes causantes 

de complicaciones gastrointestinales después del trasplante re--­

nal. Strongyloidea stercoralis se aoocia con bacterias de origen 

entérico complicando aún más el trasplante. 

En cuanto a los virus, Cytomegalovirus, Herpes simplex y el 

virus B de la hepatitis, son frecuentes en receptores de traspl"!!. 

te renal que se encuentren inmunodeprililidoa. Ricisten también, en 

forma concomitante, con bacterias, hongos y parásitos provocando 

as!, más complicaciones. De entre las enfermedades causadas por -

virus, la que más se encuentra es por Cytomegalovirus, se puede -

adquirir apartir de donadores seropoeitivos a receptores eeroneg~ 

tivos o por una reactivación. T~~bién se hac~ énfasis on que si -

los ~acientes están infectados con eytomegalovirus, pueden quedar 

predispuestos a que posteriormente los infecten otros virus, bac­

terias, honr,os y parásitos. 
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Actualmente, en la mayoría de los centros hospitalarios se 

están desclirtando donador~E de Órganos que sean de alto riesgo 

(homosexuales, hemofílicos, ,los que abusan de drogas intraveno­

sas, etc.), ya que se han reportado varios cases de SID.l, estos 

donadores deben excluirse a pesar de que pasen la prueba de llIV, 

debido a que la frecuencia do infección en estos grupoe ee alta 

y la prueba de anticuerpos frente al HIV durante el tiempo de -

incubación pueae eer negativa y volverse positiva en el perÍodJ 

de la donación y así transmitir el virus. 

las complicaciones que se presentan en los pacientee tras­

plantados, la mayoría son de origen infeccioso y ~lgunaa son de 

origen quirúrgico. 

En varios centros hospitalarios la septicemia conetituye -

una complicación importante, siguiéndole las complicaciones ga~ 

trointestinales, hepáticas y pancreáticas. Para el estableci--­

miento de aetas complicaciones, los factores predisponentes fu~ 

ron diversos, desde la terapia inmunosupresora hasta las enfer­

medades infecciosas. 

Loe episodios de septicemia después del trasplante, suelen 

originarse apartir de las heridas quirúrgicas y ae las vías urL 

narias, en la mayoría de los hospitales se reporta que los pa-­

cientes que reciben ridones de c&dáver presentan un número do-­

ble de episodios de septicemia, co:np~rac•;E con los que reciben 

rittones de donadores familiares vivos. Como se puede ver, la 

H€.¡Jticemia es una de les más graves complicaciones que se pue-­

de presentar en paciE:nte:3 con tras,_¡leinte renal. 

La neumoní~ es otra cnusa que ocasiona septicemia en los -

rC'cc,;toren de tl".'jspl&n te renal, y prl:'nen tu una. elevada· mortéili­

dad en los pacientes. 

·1arios z·eportes coinciden en que en una gran proporción tie 
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casos, las infecciones de vías urinarias originan los cnisodios 

de septicemia; por esta razón, los pacientes con una infección -

temprar1a de v!as urinarias después del trasplante deben ser vig! 

lados cuidadosamente para dotectar cualquiera de las complicaci~ 

nes graves que pucdun surgir. No existe un tiempo fijo en el 

cual ae presentan las infecciones, pueden ser desde días después 

del tras?lante hasta años más tarde. 

Parece ser que las infecciones te:nprp.nas de las vías urinn­

rias son la nuerta de entrada para otras complicaciones graves -

que pueden r.oner en peliero la sobrevida del injerto y, por ende, 

la vida del receptor del <-rasplante. 

La mayoría de las ccmplicaciones de tipo urolóeico qae se -

presentaron en varios receptores de trasplante renal, fUeron de 

origen infeccioso y se presentaron en tres etapas; en la primera 

existe la lenta producción y excresión de la orina así como la -

cateterización permanente, la segunda se relaciona con problemas 

técnicos y se asocia a infección de una herida y, la tercera fue 

una infección tardía. 

En las enfermedades del tracto urinario, la incidencia y 

prevalencia en mujeres fue el doble que en hombres. 

En eeneral, las infecciones de vías urinarias, pulmonares y 

de heridas, son las que más se encuentran en los receptores de -

trasplante renal, por lo tanto, manejando al paciente con las 

técnicas adecuadas de asepsia se podría orevenir el riesgo que -

implican las complicaciones resultantes para el receptor. 

3~ d• e~an importancia considerar otro problema serio, las 

complicaciones inmunológicas o sea el rechazo del injerto que 

puede deberse por varios factores entre ellos laa infecciones. 

En algunos centros hospitalarios, las complicaciones cardi~ 

vasculares se consideran de gran importancia, incluso superando 

a lns co~plicaciones infecciosas. 

Bl 



Igualmente se toman en cuenta con una elevada importancia 

las complicaciones oncolÓgicas, que son bastante graves si se -

presentan. 

la mayoría de las diversas complicaciones que se puedan pr! 

sentar postrasplante se presenta por el estaao inmunodepriraido 

ael paciente. Bs muy importante en estos casos conocer qué fac­

tores predisponen a las complicaciones, para tener ~xito en la 

pravención. 
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Igualmente se toman en cuenta con una elevada importancia 

las complicaciones oucolÓgicas, que son bastante graves si se -

presentan. 

La mayoría de las diversas complicaciones que se puedan pr~ 

sentar postrasplante se presenta por el estdao inmunodeprirnido 

ael paciente. B3 muy importante en estos casas conocer qué fac­

tores predisponen a las complicaciones, para tener éxito en la 

prevención. 
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CAPI'l'ULO 6 

CONClLUSIONES 

- Los candidatos a recibir un trasplante renal son pacientes con 

insuficiencia renal crónica terminal, buscándose por ruedio de 

éste, corregir algunas anomalías del riñón. 

- El ~xito que ee obtenga va a depender tanto del manejo que ee 

le dé al paciente como del control de al~os factores predie­

ponentea, entre los Últimos se menciona en forma importantísi­

ma a la terapia inmunodepresora. 

Esta terapia, a la vez que puede ayudar al receptor también lo 

puede perjudicar si se hace un uso inadecuado de la misma. 

- La inmunodepresión puede traer como consecuencia complicacio-­

nes infecciosas que ponen en peligro la vida del paciente. 

- Por lo general, la infección la ocasiona un agente etiológico 

único, la infección secundaria con agentes end6genos y exógenos 

puede presentarse también en forma común, por lo tanto, es ne­

cesario mantener un alto índice de sospecha de que puede suce­

der esto, con objeto de lograr un diagnóstico correcto, antes 

de que sea tarde para salvar la vida del receptor del traspl~ 

te renltl.. 

Las enfermedades in~ecciosas del tracto urinario son de las 

más comunes después del trasplante renal y puedo causar aeve-­

ras cornplicaciones, incluyendo la oértlida del injerto. Es muy 

im!)ortante prevenirlas ya que generalmente de allí se originan 

las septicemias. 

- :.::1 uno do la quir.1ioprofilaxis tanto ó:irante la cirugía como d!J:. 

durP.nte el neríorto postrP-~!,>l,_nte, deri~mpei'i.a un papel deciai vo 

ya que disminuye le sepsis bac:terienn, la que, sin ~mbe.rgo, e!_ 

¡;-u.e sier~do la causa más i::portant~ de muerte an muchos centros 

hos;:ii talarios. 
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- Entre los factores que han ayudado a la oobr~vid~ de los pP.--­

cientes r13ceptores de traB"plante renP.l se pueden meneiona.r, 

una depurade técnica operatoria, mejores poaibilidades de un -

o~ortuno diagnóstico de las complicaciones tempranas y tardías 

- especialue?'lt.e rechazo e infección-, rn~yor cuidado en el uso 

de inmunodepresoree. 

- El tratamiento va a depender del Rger.te etiológico que se haya 

identificedo; sln embareo, si se trata de un ~aciente rrave, -

se dismi:iuye o elimina 1 a inmunode9resión, dependiendo de la -

gravedad, y se inicia lR entiblotiooterapia incluso entes de -

que se tenga el dia~nóstico de labora~orio. 

- La prevención, el diagnóstico y el tratamiento de las complic~ 

cianea infecciosas en forma temprana, ademáé del buen manejo -

del paciente y el ueo adecuado de las drogas irur.unodepresoras, 

puede ser la diferencia entre la vida y la muerte del paciente, 

y entre corregir o no un dafio al rifi6n. 
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