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INTRODUCCTION

La insuficiencia renal crdnica es una enfermedad multi-
causal, evolutiva y mortd]. en la que el tratamiento médico ~
‘ofrece una sobrevida muy 1imitadé; por esta razon surgid el -
transplante renal como alternativa de manejo pPara estos pacien

tes,

Eil primer reporte de un transplante renal en humanos lo
hizo VoronoyI:En Rusia en 1946 en un paciente con envenenamien
to por mercurio, sin que el injerto renal Tlegara a funcionar.
2

Hume® en 1955 reporté los resul tados de los primeros -

nueve casos publicados en la 1iteratura hasta entonces.

3

v

En 1959 Murray en Boston™ realizf un transplénte renal-
en gemelos no idénticos, inmunodeprimiendc al receptor con ra-
dioterapia. Después de observarse el éxito en ambos casos, se
realizaron numercsas investigaciones en el uso de donadores -

vivos y las ventajas de la inmunosupresidn,

~En 1960 se introdujeron los injertos de tefldn, lo que-

contribuyd a que la hemodidTisis se pudiera usar por periodos-

prolongados.4
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En 1961 se introdujo el uso clinico de la azatfoprina4-

Yy en 1964 Marchioro y colab oradores5

repor taron la eficacia -
de Ta prednisona en disminuir o eliminar las manifestaciones -
dg rechazo renal.  En nuestro pafs el primer transplante renai
se realizé en el Ceniro MBdico Nacional del I.M.S.S. el aho de
19636 y en 1a Unidad de Transplantes de nuestro hospital en -

1974.

La experiencia aﬁumu]ada de pacientes que requieren alog
“injerto renal es mayor cada dfa, Hay muchos reportes que indi
can que estos pacientes facilmente presentan complicaciones -
graves que a menudo 10$ llevan a la muerte y que ademis no -

siempre guardan relacifn directa con el rifi6n injertado.

En los reportes que aparecen en 1a 1iteratura, las com-
piicaciones gastrointestinales ocupan el tercer Iugar7. lLa -
frecuencia de estas varia ampliamente dependiendo de la serie,

desde 1% hasta 34%,

En términos generales, se dice que 1a frecuencia en Ta-
mayor parte de los centros de transplantes se encuentra entre-

el 10 y el 15%.7

La mortalidad de todas las complicaciones inclyyendo -

las gastrointestinales estd influenciada en gran parte por el-
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tipo de donador {donador vivo o caddver).

La enfermedad ulcerosa péptica después del transplante -
renal ogcurre con frecuencia variable de 2.4 a 16% con una mor-
talidad muy alta cuando se presenta alguna complicacién como -
sangrado © perforacifn, 1legando a ser en algunas series hasta

del 60%.8

Otra de las complicaciones es 1a hepatitis y segln se -

ha reportado por LaQuagHa9

la mds frecuente es del tipo no A,
no B y en su serie, cuando apareciéenel primer afio postopera-

torio, el 93% evoluciond a hepatitis «crdénica activa.

lLa presenci# de colitis ¥y otras complicaciones coléni--
cas se han reportado hasta en 10%10“con'morta1idad que puede -
Tlegar hasta el 100%., La pancreatitis, perforacidn intestinal,
obstruccidn mecdnica y otras complicaciones son menos frecuen-
tes pero no por eso menos jimportantes, Ya que cualguiera puede
potencialmente causar la muerte a un paciente que ha sido some
tido a'transplante'renai. Desafortunadamente las manifestacio
nes de 1a mayorfa de las complicaciones gastrointestinales son
obscuras cuando se presentan y en algunas series los sintomas-
més frecuentes han sido el dolor abdominal, constipacidn, nai-

sea, vomito y entre los datos de Ta exploracion la fiebre, leyu
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cocitosis, abdomen agudo o simplemente s




datos todos ellos comunes a mds de una de las complicaciones -

gastrointestinales,l?




0BJETIVOS

1.- Conocer la incidencia de complicaciones gastrointes
tinales, quirdrgicas 0 no, :que se presentan despues del.trans-

palnte renal, asi como la mortalidad gue repﬁesentan.

2.- Después del andlisis de resuil tados, propbner las me

didas pertinentes para evitarlas.

3.- Definir con mayor precisidn las medidas terapéuti--
' cas que se deben adoptar cuando .se hace presentes dichas com--

plicaciones.

4.- Hacer éﬁfasis en-la investigacidn de los hallazgos-

clinicos para hacer el diagndstico de estas complicaciones.




.

ﬁATERIAL Y METODOS

Se revisarcn los expedientes clinicos de 110 pacientes-
en 10s que se realizaron 111 transplantes renales en la Unidad
de Transplantes de]IC.H. 20 de Noviembre, I.5,5.5,T.E. de ju--
lio de 1974 a diciembre de 1983,

La causa mds frecuente de insuficiencia renal crénica -
fue Ta glomerulonefritis crﬁnica,'que estuvo presente en 92 pa
cientes (83.3%) de los cuales el 53.6% sobreviven hasta 1la ac-
tualidad y 30% fallecieron, La‘ngmeru1onefritis crénica, -
hie1onefritis y nefropatia tubulointersticial fueron 1@5 cay--
sas de la insuficiencia renal crénica en el 9%.4% de 1o0s casos

(Cuadro 1), {(Figura 1},

La distribucidn cronoidgica de los transplantes renales
realizados anualmente desde 1974 y 1a mortalidad aparecen en -

detalle en 1a figura 2.

De los 110 pacientes, 83 (75,5%) recibieron el rifién in
jertado de donador vivo 'y 27 (24,5%) de donador caddver (Cua--
dro 2}, La edad promedio de Jos pacientes fue de 27.6 afios -
(Cuadro 3). Cincuenta y nueve pacientes del total de 110 -
(53,6%) fueron del sexo masculino y 51 (46.4%) del sexo feme--

nino, con una relacidn de 1.1;1, Del total de 110 pacientes -
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Cuadreo 2 . MORTALIDAD Y TIPODE DONADOR
EN 110 PACIENTES CON TRANSPLANTE

RENAL
Grupo de  Donador Donador
1 pacientes Vivo " Caddver
_ 60 10 70 |
Vivos | g3y (377)
| Defunciones 23' , 17‘ o 10
(2741 1 (63%) |
TOTAL 83 (100%) 27(100%4) 110
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Cuadro 3. Distribucion por edad de 110 pacientes

sometidos a transplante renal.

Edad N* de pacientes
0-10 ANOS | 3
11-20 - 28
21- 30 R 41
31-40 - 21
41-50 - 11
51-60 - | 6

total 110
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Figura 1.- Microfotografia correspondiente a
g1omeru10nefritfs cronica, Nitese
en la parte superior derecha un -
glomérylo importantemente hialini

zado, (H.E. X 63},




Figura.2

NO

pacientes

Distribucion anual de

110 transplantes renales

1974 1975 1976 1977 1978 1979 1980 1981 1982 1983

ano
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con transplante repal, 70 {63,6%) viven hasta la actualidad y-
40 (36.4%) han fallecido (Figura 3). ET promedio de sobrevida
de los 70 pacientes desde el transplante renal ha sido de -
38.4 meses y de ellos 33 son del sexo femenino y 37 del mascu-
1ino, 123 sobrevida a un afio fue mayor en los pacientes que re

cibieron rifidn de donador vivo (Figura 4),

Para los pacientes que han sobrevivido, el rango de so-
brevida después de hecho el diagndstico de Ta insuficiencia -
renal crdnica ha sido de 5 a 122 meses, con promedio de 32,3 -
meses ¥y en ‘1os que han fallecido fluctud entre 5 y 180 meses -

con promedio de 31.3 meses.

Cuarenta pacientes han fallecido (36.4%), 22 del sexo' -
masculino y 18 del femenino, siendo la mortalidad en el mascu-

lino del 20% y en el femenino del 16.3%.

En todos los pacientes se investigaron los siguientes -
datos: Antecedentes de enfermedad hepdtica antes del trans- -
plante (en base a datos clinicos, de laboratorio o hiopsia} -
0 su: aparicidn después del mismo, Asimismo se investigé la -
ﬁnesendia de enfermedad‘ulcerosa pépticda antes o después del -
transplante renal y la b?esencia de otras complicaciones gas--
trointestinales tales como gastroenteritis, obstruccidn intes-

tinal, colitis, péncreatitis. perforacidn intestinal y colangi




Figura.3 Sobrevida en 110 pacientes

con transplante renal

”ﬂ

A
PACIENTES Vives
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Figura4 Sobrevida a un ano despues de

transplante renal en 110 pacientes
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tis. En cada caso se registro el método para corroborar el -
diagnéstico, el tratamiento instituido y la respuesté terapéu-

tica.

L.Las compliicaciones no gastrointestinales gque se presen-
taron en los 110 pacientes fueron: Rechaze, uroldgicas y vascuy

lTares.

F1 rechazo se presentd enm 47 (42.7%) de Tos pacientes,-
de los cuales 20 (42%) fueron agudos y 27 (58%) crdénicos. De -
los 70 pacientes. que viven hasta la actualidad, 18 (25:7%) han
tenido rechazo (en 15 crénicos y en 3 agudo) que se presentd -
en promedio a los 7,5 meses, de 1os cuales 12 recibieron rifidgn
de donador vivo. De 1os 47 pacientes que hanfallecido, 29 -
(72.5%) tuvieron rechazo (agude en 17, deé los cuales 8 requi--
rieron nifrectomia y crénico en 12) con aparici6n promedio a -
Tos 8.3 meses. De los 29 pacientes que tuvieron rechazo 51% -

recibieron rifién de donador vivo,

Del. total de 47 pacientes que presentaron rechazo, 7 -~
requirieron 8 nefrectomTas (un paciente presentd rechazo en -

dos ocasiones), de los cuales 3 fallecieron (Cuadro 4).

Solo 8 pacientes que presentaron rechazo (agudo o crdni

co) fallecieron directamente por esta complicacién (mortalidad

del 7.2%). (Cuadro 5). TESIS :ON
{ FALLA DE QRIGEN
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En 11 pacientes {10%) se presentaron complicaciones urg
1dgicas. Dos de ellos {(uno con necrosis cortical renal y uno-
con necrpsis ureteral y fistula.enterocutdnea) requirieron ne-
frectomia (Cuadro 6), La mortalidad directamente atribuible a

estas complicaciones fue del 0%,

tas complicaciones vasculares se presentaron en 10 pa--
cientes {9%) de los cuales fallecieron 2.(20%). Uno de ellos-
presentd hematoma del hilio renal después del transplante por-
1o que fue reintervenido y fallecid en el postoperatorio y el-
otro paciente presenfd'rechazo agudo y un mes después presenté
choque hipovolémico por laceracidn de Ta arteria renal la gque-

fue suturada falleciendo posteriormente (Cuadro 7),
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RESULLTADOS

Las complicaciones gastrointestinales se presentaron en
30 (22.7%) de los 110 pacientes con transplante renal, supera-

das en frecuencia solamente por el rechazo {Cuadro 8),

Las complicaciones gastrpintestinales mds frecuentes -
fueron por orden de frecuencia: Gastroenteritis en 8 pacientes
(7.2%); hepatitis en 7 (6.3%); Ulcera péptica en 5 (4,5%), obs
truccifn intestinal en 3 (2.7%)}, pancreatitis en 2 (1.8%):; un-
casc de perforacifn intestinal (0.9%) ¥ un caso de colangitis-

- {0.9%).
GASTROENTERITIS,

Hubo 8 casos de gastroenteritis en el total de 110 pa--
cientes (7.2%)., Todas se manifestaron como sindrome diarrefico

severo que ameritd internamiento.

Solo en 4 casos se logrd 1legar al diagndéstico etiolégi
co, siendo por Escherichia coli en un caso, dos por Salmonella

y uno por Shigella,

En s0lo uno de los 8 pacientes la gastroenteritis fue -

la causa directa de la muerte, siendo Ta mortalidad para este-

i

grupo del 12,5%,
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"HEPATOPATIA

En seis de Jos 110 pacientes (5.4%) se encontrdé antece-
dentes de enfermedad hepdtica antes del transplante-(Cuadro 9),
En 4 de Tos pacientes se encontré AgAu positivo, en uno AgHbs-
positivo y en otro Jla hepatopatia se fundamenté en datos clini
cos. De estos 6 pacientes, 5 (83%) han fallecido y uno vive -
{17%) sin datos de enfermedad hepdtica posterior al transplan-

te renal.

Siete (6,3%) de los 110 pacientes presentaron datos com
.patibles con hepatitis después del transplante (Cuadro 10}, -
con edades de 14 a 57 afios y promedio de 25, de los cualtes 4 -
fueron mujeres y 3 hombres. Cinco pacientes tuvieron AgAu po-
sitiﬁo, 2 de los cuales tuvieron tambien AgHbé‘positivo. uno -
fue interprétado como hepatitis tipo B en base a dates clini--
cos y uno como hepatitis por drogas. Solamente unoc de los 7 =
pacientes tuve confirmacidn por biopsia que fue reportada como
hepatitis viral,

E1 tfempo de aparicidn de la hepatopatia después del -
transplante renal varid de 2 a 60 meses, con promedio de 16 me
ses y en tres pacientes.apareciﬁ un afio después del transplan-

te,
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De los 7 pacientes que tuvieron hepatopatia después del
transplante, seis habfan recibido rifion de donador vivo y uno-
de caddver, Al establecerse el diagnfstico de hepatopatia, en
todos tos pacientes se-disminuyd la dosis de azatioprina de -
170 a 100 mg diarios, sin presentarse ningin caso de rechazo, -
durante este periodo, De los 7 pacientes con hepatopatia, 4 -
viven hasta la actualidad, uno de Tos cuales {25%) tiene hepa-
titis crénica activa (Fig. 5) y los 3 restantes han fallecido-
por causas distintas, En Jos 4 pacientes que han sobrevivido,
en dos se presentd rechazo c¢rénico (en un paciente un afic an--
tes y en e1 otro 4 afios antes de la aparicién de la hepa;opa%—

tfa. De los 3 pacientes que tuvieron hepatopatia y que Han fa
11ecido 2 tuvieron rechazo crénico gque se manifestd 1 y 5 afios

respectivamente antes de la hepatopatia.

Otros & pacientes, asintomdticos, tuvieron determinacieo
nes de transaminasas por arriba de 100 unidades sin otros da--
tos que hicieran considerar la posibilidad de hepatitis créni-
ca activa; en ninguno se tomo biopsia y no fue necesario dismi
nuir la dosis de azatioprina o estercides, De estos & pacien-
tes, 3 viven hasta la actualidad sin datos de hepatopatia y 3-

han fallecido por otras causas.
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Figura 5.- Microfotografia que muestra hepatitis crdnica activa,
Se observa un espacio porta en la parte media, en el
que se distingue fibrosis, infiltrado inflamatorio -
de mononucleares, necrosis de la lamina hepdtica 1i-

mitante asi como esteatosis moderada. (H,E. X 160).

i
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ULCERA PEPTICA

E1 antecedente de enfermedad ulcerosa p&ptica antes del
transplante renal se encontrd en 6 pacientes (5.4%) con corro-
boracidn del diagnfstico por endoscopia en todos los casos, re
sul tados 3 con dlcera duodenal y 3 con Glcera gastrica (Cuadro
11), Solamente unc de los sei$ pacientes fue sometido a trata
miento quirdrgico {vagotomia troncular y piloroplastia) antes-

del transplante.

De los 6 pacientes con (Glcera péptica comprobada antes-
"del transplante renal, solamente uno (16.6%) tuvo dlcera pépti
ca después del, transplante y fue manejado con tratamiento médi
co satisfactoriamente. Otro de los pacientes tuvo sangrado -
del tubo digestivo alto 5 meses despuds del transplante por Gl
ceras gédstricas agudas miltiples que fueron controladas con -

tratamiento médico.

De los & pacientes, tres viven hasta la actualidad y -

tres han fallecido por otras causas.

Cinco de los 110 pacientes {4.5%) tuvieron (lcera pépti
ca después del transplante renal, de los cuales tres fueron -
mujeres y dos hombres con edad promedio de 30.6 afios. E! tiem

po promedic de aparicidn de la Glcera péptica después del -



29

oue 1 BO1I358)
SOUB 4 Teuspong
saseu / TeU2pON(
» OuE 1 Teuspong
sesau z BOTI3SBD
oue T moﬂhpwwu.

TBUSI ojUeTdSUBIY} TP
S81UB UpI1oTJBdE ap 0duWaly UOTOBZ1ITEDOT

NTOM0 50 Vit
N0D SISaL

©135eTdodoT1d £ BIWO305BA UOD OPBIBAL #

0S0J80TNR SUWOIPUIS
0S0J30TN SWOIPULS

03T OAT3S031P
ogqng ap opeadues

0S0J80TN BWOIPULS

OSOJBDIN FWOIPUTS

“0S0J280TN SWOIPUIS

uo ToegsaF TURK

¥OILIddd YHHOTIN Zd SIINIQIOEINY * 11 OHAVAD

§1 OUTINOSEN-°9

LT oulinosen-°s

21 OULTNOSEN-'4
4% oulTnoseN-‘f¢
0f OUITNOSER-"Z

62 outuswai-‘T

pepd oxeg




30

L]
transplante de 20.6 meses, Todos los casos se corroboraron -
por endoscopia, de los cuales 2 fueron {lcera duodenal y 3 (1-

cera gdstrica (40 y 60% respectivamente), (Cuadro 12).

Las manifestaciones c¢linicas de los pacientes que viven
fueron de sindrome ulceroso, mientas que las de los que falle-

cieron fue por sangrado de tubo digestivo alto.

Ninguno de los 5 pacfentes con (Glcera péptica después -
del transplante fue sometido a intervencidn guirdrgica para su
mapnejo. La mortalidad por esta complicacidn fue de 2 casos =~
'(40%) en qgue ta Glcera se asocid a rechazo agudo de donador -
cadédver y que se manifestaron como sangrado de tubo digestivo-

alto.
" PANCREATITIS

Se presentaron solo dos compjicaciones de este tipo -
{1.8%) enlos 110 pacientes, ambhas en pacientes de 29 afios de -
edad, un. hombre y una mujer, Ninguno tuvo antecedente de alco
holismo o enfermedad biliar. Uno de.los casos se 1Tevd a ciru
-gfa siendo el diagndstico transoperatorio de pancreatitis he--
crotizante y perforacidn de colon transverso ¥ el manejo con--

sistid en necrosectomia y colostomia,
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E1 paciente fallecid & los 10 dias. E1 otro paciente -
ingres¢ al hospital en estado de sSuma gravedad per lo que no -
se 1levé a cirugia y fallecio horas después de su ingreso, £l
diagnGstico en este caso Se basd en amilasemia mayor de 800 UI
y puncidén abdominal en la que se obtuvoe liquidé hemorrdgico -
con amilasa de 1300 U concluyendo que se trataba de pancreati-
tis hemorrdgica, La mortalidad de esta complicacién fue del -

100%.
COLITIS,

Se presentaron 3 casos {2.7%) en los 110 pacientes, En-
tos tres la etiologia fue amibiana corrobordndose el diagnéstj
co por'rectosigmoidbscopia y bisqueda de amiba en fresco, To--
dos ‘1os casos aparecieron antes de 4 meses después del trans--
plante renal. No hubo mortalidad inherente a esta complica- -
cién y todas respondieron al manejo médico con diyodohidroxi--

quinoieina y metronidazol,
OBSTRUCCION INTESTINAL.

Se .presentd en 3 de los 110 pacientes {2.7%). Los tres
pacientes del sexo masculino con edad promedio de 27 afios, El1-
tiempo de aparicidn de la complicacidn después del transplante

fue de 6 meses a 2 afigs; dos de elles fweron intervenidos qui-
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rirgicamente realizdndose liberacidn de adherencias y el terce
ro no fue operado falleciendo a causa de esta complicacién, -

La mortalidad fue del 33.3%,
PERFORACION INTESTINAL,

_ Hubo un caso entre los 110 pacientes (0.9%), femenino -
.dé 37 afios de edad que presentd dos perforaciones de etiologfa
no precisada en intestino delgado once dfas después del trans-
plante renal, El1 tratamiento quiridrgico fue realizdndose cie-
rre primario de ambas perforaciones, La paciente evoluciond -

'satisfactoriamente-y fallecid posteriormente por otra Causa.
COLANGITIS,

Se presentd en uno de:To0s lld pacientes (0,9%), cuatro-
heses después del transplante renal, Ei djagnéstico se basd -
en el cuadro clinico (fiebre, escalofrfo, ictericia y dolor en
hipocondrio derecho) y en datos de 1abofatorio {elevacidn de -
fosfatasa alcalina y leucocitosis), falleciendo a las pocas ho
ras de haber 1ingresado, por 1o que nd fue posible su comproba-

cidn.
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DISCUSION

E1 transplante renal ofrece al paciente con insuficien
cia renal crénica en fase avanzada, 1a mejor oportunidad de 1o

12,13

grar una recuperacidn y ademds, parece ser el mejor proce

dimiento en relacidn a costo-beneficio.14

Voronoy realizé el primer transplante renal en el mundo
en 1946 y en nuestro pails, el primeroc en realizarse con éiitO*
fue en el Hospital General del Centro Mé&dico Nacional del I,M,
$.5., en 1963,1°

Es bien conocido el hecho de que una vez dominada la -
técnica quirdrgica del transplante renal, 1a problemd tica en -
este tipo de operacidn es de tipe inmunoiégico, ya que las -
principales complicaciones siguen siendo el rechazo y la infec
cidgn favorecida por la inmunosupresiénls'ls. E1 paciente que-
ha recidido un transplante renal queda expuesto a migltiples -
complicaciones por el procedimiento quirdrgico en si, su esta-
do urémico, el tratamiento de inmunosupresion a largo plazo, -

complicaciones metabélicas, etcétera.

E1l objetivo de este trabajo fue realizar una revisidn -
de las complicaciones gastrointestinales de los pacientes que-

han recibido transplantes renal en el C.H., 20 de Noviembre -

TESS CON
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1.5.5.5.T.E., gue como es sabido aumentan importantemente la -
mortalidad de estos pacienteslg’zo. Estudios previos han re--
por tado que la incidencia de estas complicaciones varia del -

6 al 37% de 1os pacientes transpTantad0521“26

¥ la incidencia~ .
en 33 de nuestro§ 110 pacientes {30%), ilustra de manera simi--

lar 1a magnitud de este problema clifinico,

La mortalidad en pacientes que han tenido complicacio--
nes gastrointestinales, ha sido superior a la que aparece en -
el grupo global de receptores de injerto renal, Al\ldr'etez-5 r a-
portd una mortalidad de 35% en pacientes con comp1icacioﬁes -
gastrointestinales, en tanto que la morta1idéd global de los -
"receptores de transplante renal fue de 17%, aungque los pacien-

tes con complicaciones en otros drganos y el rechazo del injer

to fue también més frecuente y mds severo,

Las enfermedades pre-existentes, uremia e inmunosupre--
sidn, indudablemente contribuyenr a la aparicidn de complicacto
hes gastrointestinales después del transplante renal, pero los
padec imientos gastrointestinales pueden también desarrollarse-
en ausencia de sintomas o antecedentés previos al transplante-
¥ no raramente en epocas tardias después de un transplante re-

nal que ha tenido evolucidn satisfactoria,

E1 manejo satisfactorio de una complicacidn siempre que

_se presente, depende a menudo del reconocimiento temprano y de




un tratamiento especifico opertuno y apropiado. E1 tratamien-
to médico y/o quirdrgico de 1as‘comb11caciones gastrointestina
l-es .del .paciente con trasplante renal, adopta caracteristicés-
especiales por la naturaleza del estado del paciente e induda-
blemente, el riesga de complicaciones graves o incluso de muer

tes a consecuencia de dichas complicaciones es elevado,

En esta revisién, la complicacidn gastrointestinal mds-
frecuente fue la gastroénterftis. Ta cual no se presenta entre
Tas complicaciones que reporta 1a_Titeratura gque hemos revisa-

do.

A continuacidn se analizardn cada una de las complica--
cjones gastrointestinales de este grupo de pacientes con trans

palnte renal.
GASTROENTERITIS

Como se sabe, una de las principales complicaciones de-
1a inmunosupresifn y a la vez la principal causa de muerte de-
los pacientes con transplante renal es la inféécidn ¥ su grave
dad se relaciona directamente con‘1a intensidad de la terapia-

inmunosupresora.13'17

En los reportes de la 1iteratura que hemos revisado no-

hay mencién sobre la incidencia de gastroenteritis asociada a-
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la terapia immunosuprescra en el paciente con transplante re--
nal. En nuestra série. hubo 8 casos Gue ameritaron interna- -
miento por gastroenteritis severa, asociada en todos Jos casos
é desequilibrio hidroelectrolitico ¥ en uno de ellos (12.5%) -
fue 1a causa de muerte, Las causas mds frecuente§ de gastro--
enteritis son la bacteriana y la viral y otros tales como Ta -
tuberculosis o la infeccién por candida albicans, son menos -
frecuentas, 5Se confirmo la eti&]ogia bacteriana en 4 de ﬁues—
tros pacientes siendo en 2 por Salmonella typhi, uno por Shige

11& -y uno por Escherichia coli,
"HEPATOPATIA.

Como estd mencionado en el capitulo de résu]tadoss soha
mente 6.(5,4%} de Tos 110 pacientes tenfan antecedentes de he-
patopatfa, 3 meses a 2 afios antes del transplante renal, de -
1os cuales 4 tenfan Aghu positivo.luno HBsAg positivo 'y en uno
el antecedente se sospecho en base a datos clinicos, De estos
pacientes 5 han fallecido (85%) y uno vive hasta Ta actualidad

{17%) ¥ ninguno tuvo hepatitis despu€s del injerto renal,

La antigenemia HBs antes del.transp1antg renal no se -
considera que implique mayor riesgo de enfermedad hepdtica e -
insuficiencia -hepdtica después del transplante rena127’28 sin-

embargo, sigue habiendo considerable controversia en relacidn-

[ TSl Con
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a este concepto.29—34

La incidencia de hepatopatia después del transplante -
renal en nuestra revisidn fue de 7 (6.3%) de los 110 pacientes
1o cual esta de acuerdo con la incidencia reportada en la Tite
ratura y que ha mostrado variacidn, dependiendo de los crite--

.

rios para hacer el diagnéstico y que vé del 7% (considerando -

4 veces por arriba de 1o normal-

elevacidn de las transaminasés
0 bilirrubinemia sérica total mayor de 2 myg %)29'35'37'hasta -
un 67% (con prueba de rétencifn de brpmosqualeina 2 vece§ por
afriba'de 1o normal). En nuestra serie, solamente uno de los-
siete pacientes {14%) evoluciond a hepatitis crdnica activa, -
o. cual también estd de acuerdo con otros repqrtes38'39'que se
fialan progresifin a éﬁfermedad hepdtica crdnica que es cauﬁa -
importante de morbilidad y‘mortaiidad en los pacientes con -

transplante r'ena1.40'41

Aunque no se ha realizado ningun estudio prospectivo en
nuestro hospital sobre Tos estudios de funcidn hepdtica en los
pacientes con transplante fenaT para determinar la incidencia—
real de hepatopatia, en este trabajo los criterios de inclu- -
sidn fueron datos clinicos y de Taboraterio que sugerian hepa-
topatia y solamente en un caso se comprobd hepatitis viral pdr

biopsia hepdtica,

La etiologia de 1a hepatopatia en el paciente con trang
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plante renal es variable, Los primeros reportes sobre esta ma
teria se concentraron en la presencia de hepatitis B y su im--
pacto en la poblacién con transplante renal, observindose que-
1a mayoria de estos pacientes adquirian la hepatitis B mien- -
tras se encontraban en programaz de hemodidlisis antes del =~ -
transplante renal 0 después de transfusiones sanguineas, Con-l
el advenimientp de técnicas mds sensibles para la determina- -
cifn de HBsAg en bancos de sangre, la incidencia de hepatitis-
B post transfusional ha disminuido, asi como su incidencia en-

muchas unidades de di&lisis.39‘41.

Sin embargo, algunos repor
tes en-afios recientes han éugerido que la incidencia tanto de-
‘hepatitis como crénica no han cambiado en la 471 tima década. -
- La incidencia de tal hepatopatfa no es al parecef diferente.en
pacientes con .transplante renal con ¥y sin hepatopatfa endémica.
Ademds, en a]gunas unidades de transp]antes la 1nc1denc1a de -
hepatopatfa crénica ha permanecido constante por perfodos de -
10 a 15 afos, pero la etiologia de 1a hepatitis ha cambiado de

la claramente identificable hepd itis B a otras cauéas.qo’Az-M

Runque pueden observarse casos esporddicos de hepatitis
A en la poblacidn general asf como en Ta de pacientes con -
transplante, comunmente no hay evidencia de que la hepat1tis A
cause hepatopatia cr6n1ca ni en los pacientes normales ni en -
1os inmunodeprimidos y los anticuerpos a8 virus de hepatitis A-

pueden estar presentes en la poblacién general y en Ta pobla--

TESIS Cow
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En nuestros pacientes con transplante renal no fue posi
ble investigar otras causas de hepatopatia (diferentes de hepa
titis B) debido a la falta de tecnologia necesaria pafa tdenti
ficacidn de estas causas especificas, Sin embargo, uno dp los
pacientes tuvo datos de afeccidn hep&tiéa al parecer por dro--
gas en base a los datos clinicos, la biopsia y la remisidn de-

Ta sintomatologia 2l disminuir los medicamentos.

Es bien sabidc el hecho de que la azatioprina, asi como
otros medicamentos tales como la alfa meti]-dopa 0 la difenil-
hidantoina son capaces de provocar toxicidad hepd-tica, dafio -
ﬁue se normaliza al suspender dichos medicamentos. Esto estd-
“de acuerdo con la experiencia de varios grupos de transplante-
rena1.41'46'47. Durante 1as'primeras etapas de evolucidn del-
transplante renal, se demostrdé que la azatioprima en dosis de-
2 a 4 mg/kg/dTa, era’tﬁx{ca tanto para el perr¢ como para el -

hombre.40'41‘48’49.

Sin embargo, en afios recientes, con la -
prdctica comin de administrar 1.5 a 2 mg/kg/dfa de azatioprina,
1a documentacidén de]lpapel importante de Ta azatioprina en la-
etiologia de la enfermedad hepdtica clinca .ha sido menos con--

sistente.10:41,42:47

Esto, sin embargo, no significa de nin-
guna manera que no sea importante suspender las drogas hepato
tixicas en pacientes con alteraciones hepdticas para evitar es

te prob1emé.
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Cuando ‘105 medicamentos no son la causa de las altera--
ciones hepdticas, deben investigarse otras causas, de las.cua-
les las mis frecuentes son las de origen viral. ‘Yn nimero de-

virus candidatos han sido propuestos, incluyendo hepatitis A,-

citomegalovirus, virus de Epstein - Barr, herpes simple, virus

de varicela zoster y adenovirus.40

Rubin40 ha sugerido que el diagnéstico de hepatitis crd
nica por citomegalovirus debe restringirse a 103 raros €asos -
de viremia crdnica por este virus y hepatitis, o a Tos pacien-
tes. con in@!usiones nucleares caracterfstjcas y cultivos posi-

tivos de la biopsia hepdtica.

Aungue 1os- virus de Epstein - Barr pueden estar presen-
tes, en los escasos trabd os que han fnvestigado este tema la-
enfermedad hepdtica no parece tener una correlacidn clinica im

pqrtante.41'50’51

La afeccidn hepética por virus de'herpes simple es suma
mente rara.40’41. De igual manera, aunque los adenovirus han-
sido aisiados en algunos pacientes con transp1ante renal, no -
existe evidencia de gue jueguen un papel importante en 1a etip

logfa de la enfermedad hepética.40’41

Por tos datos anteriores, se concluye que la hepatitis-

no A no B es la causa mds frecuente de hepatoﬁétfa en los pa--
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cientes con transplante renal. La posibilidad de cronicidad -
observada en estos pacientes tal vez se relacione tanto con el
estado de inmunosupresidn como con 1a tendencia de los virus a

ey s . s . . 52
causar enfermedad hepatica crbnica adn en pacientes normales.

La detetminacién precisa de la epidemiologia en la hepa
titis no A no B en nuestros pacientes con transplante depende
rd del desarrollo de pruebas de laboratorio confiables para de
terminar su présencia. Sin embargo parece ser qﬁé las trans--
fusiones sénguineas por si sclas y 1a transmisién de persona a

persona juegan un-papel importante,.

Parece ser que la enfermedad hepdtica crénica atribui--
ble a heéatitis no A no B en el paciente tansplantado, tiene -
un efecto supresor importante de las defensas del hupééped que .

predispone a otras infecciones que comprometen a la vida.

" Es probable. que 1a hepatitis no A no B sea inmunosupre-
sora, 1o cual se fundamenta en dos observaciones: 1,- la sobrg
vida de los injertos (particularmente rifién de cadéver)) es -
marcadamehte menor en los pacientes que tienen hepatopatia -
(73%) de mortalidad a un aﬁo) que en aquellos sin hepatopatia-
{50% de mortalidad a un afie} {p menor de 0.01)9 y 2,- La pre--
sencia de alteraciones en las poblaciones de linfocites T, -

Cualquiera que sea el mecanismo, parece ser que existen impli-
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caciones prdcticas de estas observaciones, En primer lugar, -
deben realizarse todos Jos esfuerzos necesarios para evitar la
hepatitis no A no B en estos pacientes, instituyendolmedidas -
que prevengan la transmisidn de persona a persona y descartan-
do las unidades de sangre de donadores que no hayan sido pieng
mente estudiados sobre hepatitis B y su actividad &e alanina--
minotransferasa del suero, cuyas elevaciones puedeh ser marﬁa—

853; en-

dores de la presencia de hepatitis subclinica ro A no
segundo tugar, debido & que los pacientes raramente eliminan -
su hepatitis no A no B si la adquiefen en el primer afio pes- -
transplante, parece razonable diferir la intervencidn para per
hitir que los pacientes en programa de diadlisis y con hepati--
tis eliminen esta enfermedad antes del transplante, Desafortu
nadamente, -debido a que los pacientes en programa de didlisis-
tienen una tendencia a desarrollar enfermedad hepdtica crdnica,
esta recomendacién puede no ser muy prdctica. Finalmente es -
probable que los'pacientes con hepatitis no A no B puedan reci
bir cantidades ménores de terapei(itica inmunosupresora, ya que-
Té mayor sobrevida observada de Tos injertos sugiere que los -
pacientes pueden recibir dosis menores de estas drogaé sin Cur
sar con pérdida de.sus injertos 'y serfa razonable esperar due-
Ja alta inéidencia de infecciones que comﬁrometen Ta vida pu--

dieran reducirse significativamente.
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ULCERA PEPTICA.

La identificacitn de los pacientes que tienen Glcera -
péptica antes del transplante renal es sumamente importante, -
de ahi que 1o0s datos clfnicos de secrecidn gastrica, radiold--

'gica y endoscdpicos sean de valor fundamental para la identifj
cac%dn de estos pacientes y poder decidir el tratamfento'ade——
cuado para evitar Ta posible recurrencia de la Ulcera 0 sus -
complicaciones después del transplante renal, que como es sabi

do tiene una mortalidad elevada,

En nuestro trabajo, seis (5.4%) de los 110 pacientes tu
vieron ﬁ]defa péptica comorobada antes del trarnsplante renal,--
de Tos cuales 3 tqvferon §lcera duodenal y 3 dGlcera gdstrica,-
De estos pacientes solamente uno fue sometido a tratamiento -
quirdrgico (vagotomia troncular y piloroplastia) antes del in-
jerto, sin recurrencia después de este, Otro de Tos pacientes
tuvo sangrado digestivo alto 5 meses después del fransp1ante -
por dlceras gdstricas miltiples agudas controlado medicamente.
Runque ninguno de los 6 pacientes que tuvieron Glcera antes -
del injerto fallecidé a consecuencia de complicaciones de su en
fermedad después del transplante, uno de ellos tuvo sangrado -
por la dlcera después del injerto, 1o cual representa'un por--
centaje elevado (20%) de esta complicacidén postransplante, -

4 y Spanos55 han reportado un porcen-
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taje de recﬁrrencia de la dlcera péptica de 72 a 83% después -
del transplante renal en los pacientes en quienes no se ha rea
1izado intervencién profildctica con reduccién de la recurren-
cia - de 0 a 12% cuando se hacen intervencibnes para la Olcera -
antes dei transplante renal, Por otra parte Meyer525 y cols.~
reportaron que 11 de 14 receptores con enfermedad ulcerosa pép
ticé documentada antes del transplante rena] tuvieron por lo -
menos un episodio de sangrado después del injerto y B8 ocurrie-

ron mas alld de 6 meses después de la intervencidn,

Cinco de nuestros 110 pacientes (5.4%), tuvieron (lcera
'péptita después del injerto renal, La enfermedad ulcerosa pép
tica después del transplante reral se presenta con una frecuen

cia variable entre el 2.4 y ‘el 16%.8

La discrepancia due existe en cuanto a la incidencia de
ilcera péptica postransplante segin diversos autores, puede de
pender dg-vérios factores como son las caracterTsticas.propias
del paciente antes del transplante, el tipo -de tratamiepto pos
tinjerto e incluso el tipo de donador del transplante. En -
“nuestra serie, ]os dos pacientes que fallecieron a consecuen--
--cia de sangrado de tubo digestivo alte, recibieron rifién de do

nador caddver, {p menor de 0,001).

Se ha considerado que la frecuencia de (lcera péptica y

sus complicaciones en receptores de transplante renal estd -
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condicionada al tipo de transplante realizado de tal ferma que
los pacientes que reciben rifién de donador vivio tienen una me
nor incidencia de dlcera durante el postoperatorio, lo cual -
puede relacionarse con otros factores como dosis menores de -
inmunosupresores y menor stress después del transplante, Pareg
ce ser que la incidencia de (lcera péptica después del trans--
plante renal es mayor en los pacientes que reciben injeto de -
donador caddver que Tos que 10 reciben de denador vivo, proba-
blemente por el hecho de que siendo la incidencia de rechazo -
ﬁayor, 11eguen a requerir mayores-dosis de medicamentos. En -

26

la serie de Aldrete y cols que reporta una incidencia de 3%-

de Glcera péptica, el 70%-de-sus donadores fueron vivos. Por-

541que'fuvo una frecuencia de Glcera pépti-

el contrario, Owens
ca de 10% después del transp?anté. solamente 8 de sus 109 ca--

sos Tueron de donador vivo,

Por otra parte en nuestra serie los dos casos de sandra
do de tubo digestivo alto que fallecieron estuvieron asociados
2 rechazo agudo aunque sin ser estadisticamente significativo-

{p mayor de 0.05),

Ue nuestros pacientes, 4 {80%) de las 5 que desarrolla-
ron (lcera péptica postransplante habian recibido rifién de do-

nador cadiver, {(p menor de 0,001},
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En la experiencia de Moore y Hume23, 1a probabitidad de
gue los pacientes gque reciben rifion de donador caddver desarrog
1lan idlcera es aproximadameﬁte b veces mayor que la de éque- -

1los que 1o reciben de donador vivo,

Se han descrito numerosos factores que contribuyen al -
desarrollo de l1a Glcera péptica después de tfansp]ante renal .-
Entre ellos se encuentra el uso de corticoides, que impide la-

regeneracidn del tejido conectiv056

y reduce l1a resistencia -
del epitelio intestinal a la accidn corrosiva de 1os jugos di-
gestivos., En vista de que el sangrado digestivo es la manifég
'tacidn_més frecuente, se ha considerado que 1os trastornos de-
1a coagulacién son también importantes ya que la azoemia, trom
bocitopenia inducida por drogas, el uso de inhibidores de pla-
quetas‘(dipfridamol) ¥ el uso de anticoagulantes para didlisis
~como terapelitica antirechazo, son factores contribuyentes.' La
hipersecrecién de dcido gdstrico por hiperparatiroidismo seéwg
dario, asj como 1a hipergastrinemia, tambi&n juegan un papel -
importante, Como resultado de la investigacién de estos facto
res, diversos autores han reportado que la Glcera péptica ocu-
rre‘con-una frecuencia mayor en los receptores de donador cadd
ver, 10 cual puede explicarse por una mayor incidencia de ne--
crosis t&bu1ar aguda, asi como mayor probabilidad de rechazo -

que regquiere una maycr inmunosupresidn,

-
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La incidencia de hemorragié ¥y perforacidn después del -
transplante varia del 25% en los primerﬁs reportes a menos del
5% en algunas series feciehteszs’ss. Debido a la inmunosupre-
si6n, el riesgo de sepsis y 1a frecuente necesidad de conti- -
nuar en dié1isis durante el periodo dé insuficiencia renal -
transitoria, ei riesgo dé muerte después de comﬁ]icaciones de-

la Glcera, tales como perforacidn-y hemorragia, en este grupo-

de pacientes se aproxima al 50%.8

La Glcera gas;foduo@enal frecuentemente comp]ica g1 ma-
nejo de los pacientes con enfermedad renal en estados avanza--
dos en programa de ‘hemodidlisis crfnica y también después del-
trahsp1ante rena1.57f58

La Glcera péptica después del transplante se caracteri-
za por tener elevada mortalidad, como se ha hecho evidente en-
nuestra serie ten la que fue del 40%) y en otros reportes.zl"

23,26,59.

En nuestra serie los pacientes que cursaron con sangra-
do de tubo digestivo alto y que no fueron intervenidos quirﬁr-
gicamente fallecieron, hiversos trabajos han demostrado que =
el tratamfento médice o quirdrgico de urgencia no ofrece una -

tasa de sobrevida aceptable.
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Diversos autores, entre elles Span0555 ¥y 0wens55 y -

Owens54

» han demostrado que la intervencidn de la dlcera pépti
ca antes del transplante renal disminuye considerablemente la-
recurrencia postinjerto., Por otra parte, la mortalidad qui--

rirgica de la Gicera péptica antes del injerto es aceptable,

En conclusidn, los pacientes con enfermedad ulcerosa -
péptica bien documentada antes del transplante, no deben in- -
cluirse en el programa de hemodidlisis-transplante sin ser so-
metidos a cirugfa electiva de 1a dlcera péptica antes de reci-
bir el injerto, mediante vaguectomfa superselectiva, caguecto-

'mia-pi]oro?Tastia 0 dntrectomfa-vaguectomTa, Pueden ser excep
ciones les pacientes receptores de rifiones de donadores vivos-
familiares con buena histocompatibilidad o 1os'pacientes que-
se han sometido a dn transplante renal previo sin haber desa--
rrollado hemorragia gastrointestinal o Glcera péptica, Todos-
-los pacientes con enfermedad ulcerosa y'todos aquellos con san-
grado de tubo digestivo a]to_de causa no determinada deben so-
meterse a un programa de eQaluaciﬁn cuidadosa antes del trans-
plante renal que incluye estudios de secrecidn gdstrica, serie

gastroduodenal y endoscopia,

PANCREATITIS,

La pancreatitis aguda es una complicacidén relativamente

frecuente que se .presenta hasta en un 7% de 10s pacientes some
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tidos a transplante renal, de una semana.-a 7 afios después del-

60 En nuestra serie, solamente 2 pacientes (1.8%) -

injerto,
presentaron pancreatitis después del transplante. (ifras simi
Tares de incidencia fueron reportadas por Johnson y Nabseth en
197'061 y otros autores han encontrado frecuencias mayores como

62 quien encontrd 5.6% de pancreatitié aguda en 301 pacien

Penn
tes transplantados con una incidencia mds alta (14%) de hipera

milasemia asintomdtica.

"La pancreatitis aguda que se presenta déspués del  trata
miento renal es grave ¥ puede.dar lugar a la formacidn de pseu
doquiste o bien a las variedades mds graves de pancreatitis -
aguda como en los dos pacientes de nuestra serie, de Tos cua--
les uno tuvo pancréétitis necrotizante y el otro hemorrdgica,-
ambas mortales. La mortalidad reportada por diversos autores-
en cuanto a pancreatitis aguda postransplante ha variado del =
20%60 hasta un 100% como ha sido repbrtado por A]drete26 y tal

como se observd en nuestra serie,

Como se puede observar, la mortalidad en pancreatitis -
aguda después de transplante renal es mucho mds-elevada que Ta .

de 1a pohlacitn general que es del 10%.63.

‘Mo existe un tipo particular de enfermedad renal que -

predisponga al desarrollo de pancreatitis postransplante. Fn -
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dias después de realizado el injerto, 1o cual puede seguir una
forma de pancreatitis postopratoria, En la mayoria de los ca-
sos, sin embargo, Ta pancreatitis puede presentarse algunos me
ses y no raramente varios afnos después del transplante.

En los casos reportados por Rosembérg ¥y Fernandezﬁa, el
tiempo promedic de'aparicidn después del transpiante renal fue

h65 encontraron . una evolucidn -

de 216 dias. Johnson y Nabset
mds desfavorable de sus pacientes cuando la pancreatitis se deg
sarraollo tres meses después de realizado el transplante, al -
compararlos con lo0s qhe tenfan esta complicacién antes de tres

‘meses después de transplantados,

Diversos factores pueden contribuir al desarrolio de -
pancreatitis después del transplante renal, Recientemente, -

66 y Nogueira y Freeman67. reportaron que la -

Kawanfishi ¥ cols
azatioprina causo pancreatitis aguda en pacigntes tratados por
enteritis regional., Sin embargo, el concepto de que la azafig
prina pueda desencadenar pancreatitis aguda no es seguro. Los
esteroides tambié&n se han relaciOnago como causa ¥y patogenia -

de la pancreatitis tanto en el hombre como en el animal de ex-

perimentacién, Carone y Lebowﬁaiencontr@;pn en un estudio de-

54 autopsias de pacientes que habian recibido esteroides, que-
28:5% tuvieron pancreatitis focal, comparada con un 3.7% de un

grupo control que no los habia recibido. Por otra parte, -




Oppenheimer y Boitnott69

encontraron en un estudie que nifios -
con nefrosis, tratados con esteroides, tenfan una incidencia -
de 40% de pancreatitis, comparado con una incidencia de 15% en
los que no habian recibido esteroides. E1 mecanismo por el -
cual 1os esteroides producen pancreatitis es deconocide y no -
se ha encontrado relacidn entre la dosis y el tiempo de trata-
miente con la incidencia de pancreatitis. Se ha postulado que
los esteroides al auymentar la viscocidad de las secreciones -
pancredticas dan lugar a dilatacidn y obstruccidén de los con--
ductos pancredticos y por este mecanismo pueden producir pan--
creatitisGs. $in embargo, el fendmeno de obstruccidn ductal -
pancredtica ha sido descrito en pacientes con uremia, obstruc-
cidén intestinal alta, colitis ulcerativa e infeccidn grave, De
heche 39% del grupc tratado con esteroides de Carone Lebow68 -
tenian infeccidn severa, lo cual sugiere que ésta, después de-
la administracidn de esteroides, pueda causalmente relacionar-
se con la pancreatitis postransplante renal. La L-asparagina-
5869 también ha sido descrita como un probable factor causal -

de pancreatitis en el paciente con tranplante renal.

Es posible que la pancreatitis postinjerto pueda ser -
causada por virus relacionados con el estado de inmunosupre- . -
sidn del paciente y asi los citomegalovirus se han encontrado-

en tejido pahcreético.ﬁs
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Otros mecanismos propuestos incluyen el hiperparatiroi-

68 y la vascu1it1565. Tres posibles meca-

dismo postoperatorio
nismos pueden explicar la asociacidn éntre pancreatitis e hi--
perparatiroidismo. La concentracidn de calcio elevado puede -
activar el tripsin6genc causando inflamacién pancredtica & ne-
crosis; el calcio puede precipitarse en el medio alcalino del-
‘jugo pancredtico, causando obstruccidn ductal y pancreatitis,-

por Gitimo, la hormona paratiroidea puede tener un efecto di--

recto sobre el pdncreas.

E1 diagndstico de pancreatitis en el paciente con trans
-p]ante renal depende desde el punte de vista de laboratoric -
de un aumento en el nivel de amilasa sérica. Cuando existe i¥n
suficiencia renal la evaluacidén de la amilasa puede ser difi--
cil debido a que la mayor parte de Tos pacientes con pobre fun
cidn renal tienen hiperamilasemia. La relacidon de dépuracidn-
amilasa-creatinina y 1a paracentesis diagnfstica, pueden ser -
de gran vator en el diagndstico de pacientes en los que se soOs.
pecha pancreatitis postransplante renal. Ambos procedimientos
son de rea]izacidn sencilia y deben emplearse mis frecuentemen

te.

Aunque en nuestros pacientes no se observaron complica-
ciones de Ta pancreatitis como pseudoquistes o abscesos, es co

nocido el hecho de que 1a mortalidad por estas complicaciones-
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en los pacientes con transplante renal parece ser mayor que la

reportada en la poblacidén general,

Entre las medidas profildcticas de pancreatitis pos- -
transplante se encuentra l1a recomendacidn de evitar nefrecto--
mia bilateral y esplenectomfa simul tdneas durante el injerto.-
Otras medidas profildcticas que pueden ser de ayuda, son el -
control de 1a enfermedad ulcero-péptica o enfermedades del -
tracto biliar antes del transplante, Cuando estd presente el-
‘hiperparatiroidismo secundario, debe ser controlado en el pre-
y post operatorio ya sea médica o guirurgicamente, Los pacien
‘tes con transplante renal deben tener determinaciones de amita
sa sérica y urinaria en el postoperatorio, en re]aciéh a la dg

puracidn de creatinina,

Siempre debe tenerse en cuenta la posibilidad de pan- -
creatitis cuando un paciente desarrolla dolor abdominal des- -
pués del injerto y finalmente, como han sugerido Woods ¥y -

co]s.70

debe insistirse en la supresidn del a1coholismo‘en -
Tos pacientes transplantados, para evitar el desarrolio de pan

creatitis por la ingesta de alcohol,
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COLITIS,

Como. se ha mencionado en el capitulo de resultados, en-
nuestra serie se presentaron 3 casos {2.7%) de colitis amibia-
na camprobada, que tuvieron buena respuesta al tratamiento wmé-

dico y con 0% de mortalidad.

En la literatura extranjera revisada no se encuentra -
reportada esta entidad como complicacidn en los pacientes con-
transplante renal, En nuestro pais, en la serie publicada por

Gutiérrez Carreﬁo6

, Se observd una incidencia similar de 2.5%-
de colitis amibiana (4 pacientes de 160 transplantes), Aunque
indudablemente la situacién de inmunodepresi6n de los pacien--
tes con transplante puede predisponef al desarrolio de colitis
amibiana, es probable que la-diferencia entre 1osAreportes ex-

tranjeros y nacionales sea mas bien debida a que la amibiasis-

es un padecimiento end&mico en nuestro pafs.

En nuestra serie no se encontrd ningdn casc de otras -
formas de colitis que han sido reportadas por otros autores -
y cuya incidencia se ha reportado del 0.9% al 3.8%7I de Tos pa
cientes con transplapte renal, Otro estudio®® de 42 transplan
tes con donador caddver reporté una incidencia del 12% y la -
mortalidad ha sido del 50 al 100%., La mayoria de los casos -

reportados han sido colitis isquémicas pero se han réportado-
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también casos de colitis pseudomembrandsa: por estafilococo, -
por otras bacterias o por candida albicans., Los paciéntes in=
munodeprimidos pueden presentar colitis que se manifiesta por=-

59, reportaron tres pacien

diarrea sanguinolenta, Penn y cols,
tes con-transp1ante'rena1 que tuvieron Glceras inespecificas -~
en el colon, en las que los cultives fueron positivos a bacte-

26 encontré-

rias pero no se aislaron citomegalovirus. A1drete
en-uno de sus pacientes con colitis, citomegalovirus en 610&«3
ras del colon. Desde el punfo de vista ¢1inico 1os signos ¥y -
sTntomas son frecuentemente escasos y debe tenefse-en alto gra
do de sospecha para establecer €1 diagndstico, E1 dolor abdo-
minal, la resistencia muscular y la fiebre es;an usualmente -~
' presentes; pero otros datos como nadseas y vdmitos, sangre en-
las heées; distensifn abdominal y dismfnucibn de la peristal--
sis son mas variaﬁles. Los estudios de Iaboratorio rutinarios
son de poca_ayuda. Warshaw y welch71 encontraron que en sus -

pacientes con colitis y perforacién el dato sobresaliente fue-

el predominio de polimorfonucleares,

E! colon por enema es mas especifico y cuando existe -
posibilidad de perforacidn puede realizarse un estudio con me-

dio de contraste hidrosoluble,

Los factores predisponentes al desarrollo de colitis -
aguda y perforacifn son el tipo de transplante, enfermedad di-

verticular del colon (previa al transplante), uremia, redistri
' T TP
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bucidn del volumen sanguineo, terapia inmunosupresord, antibio
ticoterapia, radioterapia y el uso de enemas con sulfonato sé-

dico de poliestireno (Kayéxelate).

Las recomendaciones para disminuir 1a incidencia de co-
1itis aguda y mejorar la sobrevida de los pacientes con trans-
plante inc]uyéh la investigacidn rutinaria en los pacientes ma
yores de 50 afios de enfermedad diverticular del colon, Ta pre-
vencién de hipovelemia postransplante, evitar el uso de enemas
con sulfato gédico de poliestireno y en nuestro medio, la in--
vestigacfﬁn sistemdtica de parasitosis intestinal incluyendo -

bisqueda de amiba en frgsco.

Cuando se presente un caso de c¢olitis aguda, debe esta-
blecerse tratamiento médico intensivo y siempre debe conside--
rarse el tratamiento quirdrgico antes de que se presente una -

perforacién 1ntestina1.71

OBSTRUCCION INTESTINAL,

La obstruccidn intestinal mecdnica se observd con una -
incidencia de 2.7% en nuestra serie, Ta cual es discretamente-

menor que la reportada en la Titeratura y que ha variado de -
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Asimismo, como en otros trabajos publicados, en nuestra

. serie, la causa comin de obstruccidn intestinal fue Ta presen-

cia de adherencias. Debido a que muchos pacientes con trans-—-

. plante renal han tenido cirugia abdominal previa, siempre debe
“considerarse la posibilidad de obstruccién wmecdnica por bridas
“cuando se presentan sintomas y signos sugestivos, 1o que debe-

- confirmarse con los estudios radioldgicos apropiados para ins-

tituir el tratamiento médico adecuado y considerar la necesi--

”‘.dad He tratamiento quirdrgico temprano si no remite é1 cuadro-
o en cuanto se presenten datos clinico y/o radiolégicos de obg_
;trdqcién mecdnica comp1icéda ya que la omisién o-e1.retraso -

% del tratamiento quirdrgico se aéocian'a-una'eTevada mor talidad

J‘ ;ém0'$QgéH;6 én nuestra serie en la que un paciente fallecio -

. {33.3%) sin ser operado.

Finalmente, aunque en nuestra serie no se observaron -

f:otras causas de obstruccién intestinal mecdnica, siempre debe-

tenerse en cuenta la posibilidad de otras causas de obstruc- ~

. cién"que se observan en la poblacidn general,

* PERFORACION INTESTINAL.

En nuestra serie se presentd solamente un caso entre -

- 103 110 pacientes (0.9%) siendo una incidencia menor que la en

25 en su revision de 343_pacientes.-
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\

en donde las complicaciones de perforacidn de estdmago, intes-

tino de1gédo Yy colon se presentaron en el 6,9%,

En el paciente de nuestra serie con esta complicacibn,-
- . ‘ .

hubo dos perforaciones en intestino delgado (que abafeciéron -

11 dfas despuds del transplante renal}, lo cual difiere de lo-

.25

encontrado en la revisidn de Meyers en 1a que el sitio de -

perforacidn mds frecuente fue el colon y el tiempo promedio de

aparicidn de las perforaciones distales del intestino delgado-

- fue de 49 + 16 dfas,

Las causas mds frecuentes que se mencionan en la Yitera

tura son las iairogenﬁas ¥y la infeccidn alrededor del rifdén -

tranplantado,

La perforacidn debe sospecharse en pacientes con dolor-
ahdominal generaifzado y sospecha de infeccidn perinefritica,-
Estés infecciones ocurren en cerca del 5% de los receptores y-
en un elevado porcentaje de los pacientes que ademis desarro--

1lan fistula urinaria.25

#

En el paciente de nuestra serie no se 11egdla1 diagnés- "

tico etiolégico de las perforaciones, pero tuvo fistula urina-
ria -en dos ocasiones, manifestada por primera vez dos meses -

después de las perforacfones y fallecié a 105.7 meses después-
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de la aparicidn de estas a causa de absceso perinefritico co--
‘rroborado por puncién, Tal vez estos dos factores expliquen -

la aparicidén de esta complicacidn.

Las medidas dé_prevenciﬁnrpara este tipo de complicacidn
son evitar manipulaciones innecesarias {didlisis peritoneal, -
enemas evacuantes, etc), sobre todo si son hechas por personal
no capacitado, eliminacidn rdpida y eficaz de infecciones alre
dedor del transplante y sobre todo, evaluacidn cuidadesa del -

dolor abdominal en el paciente con transplante renal,
COLANGITIS.

En uno de'los pacientes se tuvo 1a-sospecha de colangi-
tis y aunque ne fue comprobada quirdrgicamente, es coﬁvenienie
mencionar que esta complicacidén puede presentarse en un paciegl
te con ictericia dolor y fiebre, por lo que es importante rea-
lizar los estudios adecuados para precisar el diagndstico ya -
que la mortalidad por colangitis reportada en la p6b1aci6n.ge~

neral es elevada.

Es importante realizar un diagnstico diferencial ade--
cuado entre esta complicacién y 1a hepatopatia ya que el trata

miento de cada una es diametralmente opuesto,
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Otras complicaciones gastrointestina]es repor tadas poco
frecuentemente en la literatura y que no se observaron en nues
tra serie inciuyen la esofagitis por candida, tinfoma del in--
testino delgado, trdmbosis mesentérica venosa recurrente, ascji
tis secundaria a fistula urinaria o trasudado de 1Tquid0$ de'-

Ta cédpsula de rifidn transp]antado.71

Como ya se observd, la mortalidad ¢global fue de 36,3% -
{40 de 110 pacientes). Las causas mas frecuentes de aefuncién
fueron rechazo bronconeuomonfa, edema agudo de pulmén y choque
séptico (Cuadro 13)}. Por Gltimo, la mortalidad giobal de las-:
complicaciones gastrointestina1es en nuestra serie fue de 6,.3%
(7 de 110) correspondiendo a sangrado de tubo digestivo alto -
por (lcera péptfca, pancreatftis, gastroenteritis, obstruccidn

intestinal y colangitis,
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TABLA GENERAL DE MORTALIDAD

CAUSA BE LA MUERTE

RECHAZO
BROMCONEUMONTA

EDEMA AGUDC DE PULMON

CHOQUE SEPTICO

MENTNGITIS

SANGRADO DEL LECHO QUIRURGICO
SANGRADO .POR ULCERA PEPTICA
PANCREATITIS |

INFARTO DEL MrocARdro
GASTROENTERITIS

OCLUSION INTESTINAL
COLANGITIS

INFARTO PULMONAR

INFARTO CEREBRAL

TUBERCULOSTS PERITONEAL
‘TUBERCULOSIS PULMONAR’
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CUAPRN 13

NUMERQ DE CASOS
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CONCLUSINNES

1.~ En 111 transplantes renales realizados en ta Unidad
de Transp]éntes del C,H, 20 de Noviembre las complicaciones -
han sido: Rechazo 47 pacientes (42.7%), urolidgicas 11 (10%), -

vasculares 10 (9%) y gastrointestinaies en 30 pacientes (27%).

2.- En 6 de 10s 110 pacientes se encontrd antecedente -
de enfermedad hepdtica antes del transplante. E1 antecedente-
de enfermedad ulcerosa péptica antes del transplante renal se-

encontrd en 6 pacientes (5.4%).

" 3.- Las complicaciones gastrointestinales mds frecuen--

tes fueron: Gastroerteris 8 pacientes (7.2%); hepatitis'en -
- 7(6.3%); Gilcera péptica en 5(4,5%), obstruccitn intestinal -
3{2.7%), pancreatitis en 2 {1.8%); perforacidn intestinal -

1 (0.9%) y un caso de colangitis (0,9%),

4,- La gastroenteritis en el paciente con transplante -
renal puede presentarse como enfermedad aguda, grave que re- -
quiere hospitalizacidn y que en nuestra serie tuvo mortalidad-

.del 12.5%.

5.- En nuestra serje la causa mas frecuente de hepatopa

tia fue la hepatitis viral tipo B. La evolucidn a Ta cronici-
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dad fue de 1 en 7 pacientes (14%) y no se pudieron identificar
otras causas de hepatopatia por no disponer de recursos tecno-
16gicos adecuados, La mortalidad por esta complicacidn fue -

del 0%. | ﬂ

6.- E1 manejo de los pacientes con hepatopatia después-
del transplante requiere disminuir las dosis de inmunosupreso-

res.,

7.- Es importante identificar los pacientes con antece-
dentes de Glcera péptica ¥y su correccidfn quirdrgica para evi--
tar el riesgo de recurrencia después del transplante o sus com

plicaciones que tienen una alta mortalidad..

8.- La pancreatitis se presentd en 2 pécfentes,con mor-
talidad del 100%. Debe hacerse una evaluaci6n cuidadosa de -
los pacientes que presntan dolor abdominal con determinaciones
de amilasa, depuracién de amilasa-creatinina y puncidn lavado-

peritoneal para el diagnfstico temprano de esta complicacidn,

9,- Los casos de colitis observados em nuestra serie -
fueron de etiologfa amibiana (2.7%) por lo que es recomendabie
hacer una evaluacidn clinica y de 1ab0rétorio adecuados. La -
respuesta al tratamiento m&dico convencional es altamente sa--

tisfactoria,
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10.- La obstruccidn mecdnica en nuestra serie fue debi-
da a adherencias., Ante la sospecha c¢linica deben practicarse-
Tos estudios necesarios pafa investigar esta posibilidad ya -
que la omisidén o el retraso en la cirugia tienen una mortali--

dad muy elevada (33.3%) en nuestra sebie.

11,- La perforacidn intestinal es poco frecuemnte (0,9%-
en nuestra serie), y debe sospecharse cuando se asocian fistu-

ia urinaria y absceso perinefritico.

12.-'Exi$ten otras complicaciones gastrointestinales -

gue no se observaron en esta serfe.

13,- La mortalidad global de Tos 110 pacientes con . -

transplante fue de 36.3% (40 de 110),

14.- La mortalidad por complicaciones gastrointestina--

les en este trabajo fue de 6.3% (7 de 110 pacientes), -

€2
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