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INTRODUCCIÓN

La insuficiencia renal crónica es una enfermedad multi-

causal» evolutiva y mortal, en la que el tratamiento médico

ofrece una sobrevida muy limitada; por esta razón surgió el

transplante renal como alternativa de manejo para estos pací en

.tes.

El primer repor te de un t ransp lante renal en humanos lo

hizo Voronoy en Rusia en 1946 en un paciente con envenehamie-n.

to por mercur io , s i n que el i n j e r t o renal l l ega ra a func ionar .

Hume en 1955 repor tó los resul tados de los primeros

nueve casos publicados en la l i t e r a t u r a hasta entonces,

' En 1959 Hurray en Boston r e a l i z ó un t ransp lan te r e n a l -

en gemelos no i d é n t i c o s , inmunodeprimiendo al receptor con r a -

d i o t e r a p i a . Después de observarse el éx i to en ambos casos, se

rea l i za ron numerosas invest igac iones en el uso de donadores

vivos y las venta jas de la inmunosupresitín.

En 19^0 s« i n t rodu je ron los i n j e r t o s de t e f l ó n , lo qué'

contr ibuyó a que la hemodiá l is is se pudiera usar por períodos'

prolongados.



En 1961 se i n t rodu jo el uso c l í n i c o de la a za t i o p r i n a -

y en 1964 Marchioro y co lab oradores repor taron la e f i cac ia -

de la prednisona en d isminu i r o e l iminar las manifestaciones -

de rechazo r e n a l . En nuestro pafs el primer t ransp lan te renal

se r e a l i z ó en el Centro Médico Nacional del I .M.S.S. el año de

1963 y en la Unidad de Transplantes de nuestro hosp i ta l en -

1974.

La exper iencia acumulada de pacientes que requieren alo_

i n j e r t o renal es mayor cada d í a . Hay muchos repor tes que i n d i

can que estos pacientes fác i lmente presentan complicaciones

graves que a menudo los l l evan a la muerte y que además no

siempre guardan re lac ión d i rec ta con el riñó*n i n j e r t a d o .

En los repor tes que aparecen en la l i t e r a t u r a , las com-

p l i cac iones g a s t r o i n t e s t i n a l e s ocupan el t e rce r lugar . La

f recuencia de estas varía ampliamente dependiendo de la ser ie , ,

desde 1% hasta 34%.

En términos generales, se d i ce que la f recuencia en la

•arte de

el 10 y el 15%.

mayor par te de los centros de t ransplantes se encuentra entre-
7

La mor ta l idad de todas las complicaciones incluyendo

las g a s t r o i n t e s t i n a l e s está in f luenc iada en gran parte por el



tipo de donador {donador vivo o cadáver).

La enfermedad ulcerosa péptica después del transplante -

renal ocurre con frecuencia variable de 2.4 a 16% con una mor-

talidad muy alta cuando se presenta alguna complicación como -

sangrado o perforación, llegando a ser en algunas series hasta

del 6 0 % . 8

Otra de las complicaciones es la hepatitis y según se -
g

ha reportado por LaQuaglia la más f recuente es del t i po no A,

no B y en su ser ie» cuando apareció en-el primer año postopera-

t o r i o , el 93% evolucionó s hepa t i t r s -crónica a c t i v a .

La presencia de c o l i t i s y o t ras complicaciones c o l ó n i - -

cas se han reportado hasta en 10% con mor ta l idad que puede -

l l e g a r hasta el 100%, La p a n c r e a t i t i s , per fo rac ión i n t e s t i n a l ,

obs t rucc ión mecánica y ot ras complicaciones son menos f recuen-

tes pero no por eso menos impor tantes, ya que cualquiera puede

potencialmente causar la muerte a un paciente que ha sido sonre

t ido a t ransp lante r e n a l . Desafortunadamente las manifestacio_

nes de la mayoría de las complicaciones g a s t r o i n t e s t i n a l e s son

obscuras cuando se presentan y en algunas ser ies los sfntomas-

ma*s f recuentes han sido el do lor abdominal, cons t ipac ión , nau-

sea, vómito y entre los datos de la exp lorac ión la f i e b r e , leu.

c o c i t o s i s , abdomen agudo o simpl emenate_xasj"-S-t

FALLA DE O E M



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

gastrointestinal es.



OBJETIVOS

1.- Conocer la incidencia de complicaciones gastrointes_

tinales, quirúrgicas o no, .que se presentan después deltrans-

palnte renal, así como la mortalidad que representan,

2.- Después del análisis de resultados, proponer las m_e

didas pertinentes para evitarlas.

3.- Definir con mayor precisión las medidas terapéuti-

cas que se deben adoptar .cuando ..se: hace presentes dichas com--

pl icaciones.

4.- Hacer énfasis en la investigación de los hallazgos-

clínicos para hacer el diagnóstico de estas complicaciones.



MATERIAL Y MÉTODOS

Se revisaron los expedientes clínicos de 110 pacientes-

en los que se realizaron 111 transplantes renales en la Unidad

de Transplantes del C.H, 20 de Noviembre, I.S.S.S.T.E, de j u -

lio de 1974 a diciembre de 1983,

La causa más frecuente de insuficiencia renal crónica -

fue la glomeruionefritis crónica, que estuvo presente en 92 pa_

cientes (83.31) de los cuales el 53.6% sobreviven hasta la ac-

tualidad y 30% fallecieron. La glomerulonefritis crónica»

pielonefri tis y nefropatí.a tubul ointersticial fueron las cau —

sas de la insuficiencia renal crónica en el 94.4% de los casos

(Cuadro 1), (Figura 1).

La distribución cronológica de los transplantes renales

realizados anualmente desde 1974 y la mortalidad aparecen en -

detalle en la figura 2.

De los 110 pacientes, 83 (75,5%) recibieron el riñon -fji

jertado de donador vivo y 27 (24,5%) de donador cadáver (Cua-

dro 2). La edad promedio de los pacientes fue de 27,6 años

(Cuadro 3 ) . Cincuenta y nueve pacientes del total de 110

(53,6%) fueron del sexo masculino y 51 (46.4%) del sexo f e m e -

nino, con una relación de 1.1;1, Del total de 110 pacientes -
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Cuadro2. MORTALIDAD Y TIPO DE DONADOR

EN 110 PACIENTES CON TRANSPLANTE

RENAL
Grupo de Donador Donador
pacientes v i v o Cada'ver

V i v o s

Defunciones

TOTAL

60

(73'/)

23

(211)

83 (100 V.)

10

Í37Z)

17
(637.)

27Ü00Z)

70

40

110



Cuadro 3- Distribución por edad de 110 pacientes

sometidos a transplante renal.

Edad N* de pacientes

0-10 AÑOS

11-20 -

21- 30 —

31-40 "

4 1 - 5 0 "

5 1 - 6 0 •

to t a l

3

28

41

21

11

6

110



10

Figura 1.- Microfotograffa correspondiente a

glomeruionefritis crónica. Nótese

en la parte superior derecha un -

glomérulo importantemente nial i rrj_

zado, (H.E. X 63).



Figura.2 Distribución anual de

110 transplantes renales

11

pacientes
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con transplante renal, 70 (63,6%) viven hasta la actualidad y-

40 (36,4%) han fallecido (Figura 3 ) . El 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-

lino. La sobrevida a un año fue mayor en los pacientes que re

cibieron riñdn de donador vivo (Figura 4 ) ,

Para los pacientes que han sobrevivido, el rango de so-

brevida después de hecho el diagnóstico de la insuficiencia

renal crónica ha sido de 5 a 122 meses, con promedio de 32,3 -

meses y en los que han fallecido fluctuó 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 hepática antes del trans- -

plante (en base a datos clínicos, de laboratorio o biopsia)

o su aparición después del mismo. Asimismo se investigó la

presencia de enfermedad ulcerosa péptica antes o después del -

transplante renal y la presencia de otras complicaciones g a s -

trointestinales tales como gastroenteritis, obstrucción intes-

tinal, col i ti s, pancreatitis, perforación intestinal y colang-i
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Figura.3 Sobrevida en 110 pacientes

con transplante renal
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Figura.4 Sobrevida a un año después de

transplante renal en 110 pacientes
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tis. En cada caso se registro el método para corroborar el

diagnóstico, el tratamiento instituido y la respuesta terapéu-

tica.

Las complicaciones no gastrointestinales que se presen-

taron en los 110 pacientes fueron: Rechazo, urológicas y vasci¿

lares.

El rechazo se presentó en 47 (42.7%) de los pacientes,-

de los cuales 20 (42%) fueron agudos y 27 (58%) crónicos. De -

los 70 pacientes que viven hasta la actualidad» 18 (25.716) han

tenido rechazo (en 15 crónicos y en 3 agudo) que se presentó -

en promedio a los 7,5 meses, de los cuales 12 recibieron riñon

de donador vivo. De los 47 pacientes que han fallecido, 29

(72.5%) tuvieron rechazo (agudo en 17, dé los cuales 8 requi—

rieron nifrectomía y crónico en 12) con aparición promedio a -

los 8.3 meses. De los 29 pacientes que tuvieron rechazo 51% -

recibieron riñon de donador vivo.

Del-., total de 47 pacientes que presentaron rechazo, 7

requirieron 8 nefrectomfas (un paciente presentó rechazo en

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

Solo 8 pacientes que presentaron rechazo (agudo o

co) fallecieron directamente por esta complicación (mortalidad

del 7.2%). {Cuadro 5). f

Ü L A D E ORIGEN
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En 11 pacientes (10%) se presentaron complicaciones uro_

lóg icas . Dos de e l l os (uno con necrosis c o r t i c a l renal y uno-

con necrosis uré tera ! y f fs tu la .enterocutánea) requ i r i e ron ne-

frectomia (Cuadro 6) , La mortal idad directamente a t r i b u i b l e a

estas complicaciones fue del 0%,

Las complicaciones vasculares se presentaron en 10 p a -

cientes (9%) de los cuales f a l l e c i e ron 2 (20%). Uno de e l l o s -

presentó hematoma del h i l i o renal después del t ransplante por-

lo que fue re in terven ido y f a l l e c i ó en el postoperator io y e l -

o t ro paciente presentes rechazo agudo y un mes después presentó

choque hipovolémico por laceración de la a r t e r i a renal la que-

fue suturada fa l lec iendo posteriormente (Cuadro 7 ) ,
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RESULTADOS

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 gastrointestinales más frecuentes

fueron por orden de frecuencia: Gastroenteritis en 8 pacientes

(7.2%); hepatitis en 7 (6.3%); úlcera péptica en 5 (4,5%), obs.

trucción intestinal en 3 (2.7%), pancreatitis en 2 (1.8%); un-

caso de perforación intestinal (0.9%) y un caso de colangitis-

(0.9%).

GASTROENTERITIS.

Hubo 8 casos de gastroenteritis en el total de 110 p a —

cientes (7.2%). Todas se manifestaron como síndrome diarreíco

severo que ameritó internamiento.

Solo en 4 casos se logró llegar al diagnóstico e t i ^

co, siendo por Escherichia coli en un caso, dos por Salmonella

y uno por Shigella.

En solo uno de los 8 pacientes la gastroenteritis fue -

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

grupo del 12.5%.
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HEPATOPATIA

En seis de los 110 pacientes (5.4%) se encontró antece-

dentes de enfermedad hepática antes del transplante (Cuadro 9 ) .

En 4 de los pacientes se encontró AgAu positivo, en uno AgHbs-

positivo y en otro la hepatopatía se fundamentó" en datos clíni

eos. De estos 6 pacientes, 5 (83%) han fallecido y uno vive -

(17%) sin datos de enfermedad hepática posterior al transplan-

te renal.

Siete (6,3%) de los 110 pacientes presentaron datos cofn

.patibles con hepatitis después del transplante (Cuadro 10),

con edades de 14 a 57 años y promedio de 25, de los cuales 4 -

fueron mujeres y 3 hombres. Cinco pacientes tuvieron AgAu po-

sitivo, 2 de los cuales tuvieron también AgHbs positivo, uno -

fue interpretado como hepatitis tipo B en base a datos clíni-

cos y uno como hepatitis por drogas. Solamente uno de los 7 -

pacientes tuvo confirmacífin por biopsia que fue reportada como

hepatitis viral.

El tiempo de aparición de la hepatopatía después del

transplante renal varió de 2 a 60 meses, con promedio de 16 me

ses y en tres pacientes apareció un año después del transplan-

te.
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De los 7 pacientes que tuvieron hepatopatía después del

transplante, seis habfan recibido riñon de donador vivo y uno-

de cadáver. Al establecerse el diagnóstico de hepatopatía, en

todos los pacientes se disminuyó* la dosis de azatioprina de -

170 a 100 mg diarios, sin presentarse ningún caso de rechazo, -

durante este período. De los 7 pacientes con hepatopatía, 4 -

viven hasta la actualidad, uno de Tos cuales (25%) tiene hepa-

titis crónica activa (Fig, 5) y los 3 restantes han fallecido-

por causas distintas. En los 4 pacientes que han sobrevivido,

en dos se presentó rechazo crónico (en un paciente un año a n -

tes y en el otro 4 años antes de la aparición de la hepatopa*-

tía. De los 3 pacientes que tuvieron hepatopatía y que han fa_

llecido 2 tuvieron rechazo crónfco que se manifestó 1 y 5 años

respectivamente antes de la hepatopatia.

Otros 6 pacientes, asintoma*ticos, tuvieron determi nacfp_

nes de transaminasas por arriba de 100 unidades sin otros d a -

tos que hicieran considerar la posibilidad de hepatitis crdni-

ca activa; en ninguno se tomo biopsia y no fue necesario dism-j,

nuir la dosis de azatioprina o esteroides. De estos 6 pacien-

tes, 3 viven hasta la actualidad sin datos de hepatopatía y 3-

han fallecido por otras causas.
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Figura 5.- Microfotografía que muestra hepatitis crónica activa

Se observa un espacio porta en la parte media, en el

que se distingue ffbrosis» infiltrado inflamatorio -

de mononucleares, necrosis de la lámina hepática li-

mitante así como esteatosis moderada. (H.E. x 160).
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ULCERA PÉPTICA

El antecedente de enfermedad ulcerosa péptica antes del

transplante renal se encontró en 6 pacientes (5.4%) con corro-

boración del diagnóstico por endoscopía en todos los casos, re,

sultados 3 con úlcera duodenal y 3 con úlcera gástrica (Cuadro

11), Solamente uno de los seis pacientes fue sometido a trafrâ

miento quirúrgico (vagotomfa troncular y piloroplastia) antes-

del transplante.

De los 6 pacientes con úlcera péptica comprobada antes-

de! transplante renal, solamente uno (16,6%) tuvo úlcera péptj_

ca después del,) transplante y fue manejado con tratamiento médji_

co satisfactoriamente. Otro de los pacientes tuvo sangrado

del tubo digestivo alto 5 meses después del transplante por úl

ceras gástricas agudas múltiples que fueron controladas con

tratamiento médico.

De los 6 pacientes, tres viven hasta la actualidad y -

tres han fallecido por otras causas.

Cinco de los 110 pacientes (4,5%) tuvieron úlcera péptj_

ca después del transplante renal, de los cuales tres fueron

mujeres y dos hombres con edad promedio de 30.6 años. El tiem

po promedio de aparición de la úlcera péptica después del



29

w<D

C

• H
Ü

• H
J_
Ctí
P-
rt

-c
O
P-
e

• H
E-i

r—t

fli
C

í-l

d)
• P

cRJ
r H
P>
to
c«J

• p

,— 1

n
<u' O

oIC

r H

co
o o

•H
O
ni
N

es
o

C
ffi
•oo
3
Q

O
3
P

C
•oo
3
Q o

o
ce
9
o

V O

O
CU

03
O
<H
•H
C -O 3

O
03
O
í-,
d)u
H
3
O)
S
O

•o
c

eo co

o
3 O

+> +1

rH
0) Cfl
T3

O
O >

(ti £
tn E0
W) O)
C tü)
tO Tí

C

0)

I P-
O

P-

a O

en

3
ü
m

S

H

O

cH
3
o
[Q

CO
H

O

c
rH
3O
(0
ni
S

i

C
O
ü
O•o
ni

W

EH

*



30

transplante de 20.6 meses. Todos los casos se corroboraron

por endoscopía, de los cuales 2 fueron úlcera duodenal y 3 úl-

cera gástrica (40 ,y 60% respectivamente), (Cuadro 1 2 ) .

Las manifestaciones clínicas de los pacientes que viven

fueron de síndrome ulceroso, mientas que las de los que falle-

cieron fue por sangrado de tubo digestivo alto.

Ninguno de los 5 pacientes con úlcera péptica después -

del transplante fue sometido a intervención quirúrgica para su

manejo. La mortalidad por esta complicación fue de 2 casos

(40%) en que la úlcera se asoció a rechazo agudo de donador

cadáver y que se manifestaron como sangrado de tubo digestivo-

alto.

PANCREATITIS

Se presentaron solo dos complicaciones de este tipo

(1.8%) en los 110 pacientes, ambas en pacientes de 29 años de -

edad, un hombre y una mujer. Ninguno tuvo antecedente de alc-p_

holismo o enfermedad biliar. Uno de los casos se llevó a ciru_

gía siendo el diagnóstico transoperatorio de pancreatitis ne —

crotizante y perforación de colon transverso y el manejo c o n -

sistió en necrosectomía y coiostomía.
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El paciente falleció a los 10 días. El otro paciente -

ingresó al hospital en estado de suma gravedad1 por lo que no -

se llevó a cirugía y falleció horas después de su ingreso. El

diagnóstico en este caso se basó en amilasemia mayor de 800 UT

y punción abdominal en la que se obtuvo líquido hemorrágico

con amilasa de 1300 U concluyendo que se trataba de pancreati-

tis hemorrágica, La mortalidad de esta complicación fue del -

100%.

COLITIS.

Se presentaron 3 casos {2,1%) en los 110 pacientes, En-

los tres la etiología fue amibiana corroborándose el diagnóstj,

co por rectosigmoidoscopia y búsqueda de amiba en fresco. T o —

dos los casos aparecieron antes de 4 meses después del trans--

plante renal. No hubo mortalidad inherente a esta complica- -

ción y todas respondieron al manejo médico con diyodohidroxi--

quinoleína y metronidazol,

OBSTRUCCIÓN INTESTINAL.

Se presentó en 3 de los 110 pacientes (2,7%). Los tres

pacientes del sexo masculino con edad promedio de 27 años, El-

tiempo de aparición de la complicación después del transplante

fue de 6 meses a 2 añfís; dos de ellos fu:eron intervenidos q.gi-
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rürgicamente realizándose liberación de adherencias y el terce_

ro no fue operado falleciendo a causa de esta complicación.

La mortalidad fue del 33.3%»

PERFORACIÓN INTESTINAL.

Hubo un caso entre los 110 pacientes (0.9%), femenino -

dé 37 años de edad que presentó dos perforaciones de etiología

no precisada en intestino delgado once dfas después del trans-

plante renal. El tratamiento quirúrgico fue realizándose cie-

rre primario de ambas perforaciones. La paciente evolucionó -

satisfactoriamente y falleció posteriormente por otra causa.

COLANGITIS.

Se presentó en uno de los 110 pacientes (0.9%), cuatro-

meses después del transplante renal. El diagnóstico se basó -

en el cuadro clínico (fiebre, escalofrío, ictericia y dolor en

hipocondrio derecho) y en datos de laboratorio (elevación de -

fosfatasa alcalina y leucocitosis), falleciendo a las pocas no

ras de haber ingresado, por lo que no fue posible su comproba-

ción.
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DISCUSIÓN

E.l t ransplante renal of rece al paciente con insuficie_n

cia renal crónica en fase avanzada, la mejor oportunidad de lo.
12 13grar una recuperación * y además, parece ser el mejor proce

14
dimfento en re lac ión a cos to -benef ic io ,

Voronoy rea l i zó el primer transplante renal en el mundo

en 1946 y en nuestro país, el primero en rea l i za rse con éx i t o -

fue en el Hospital General del Centro Médico Nacional 'del I.M.

S.S. , en 1963.1 5

Es bien conocido el hecho de que una vez dominada la

técnica qui r i í rg ica del t ransplante r e n a l , la problemática en -

este t ipo de operación es de t i po inmu nológ ico , ya que las

pr inc ipa les complicaciones siguen siendo el rechazo y la infec.
1 fi-» 1 R

ci(Sn f a v o r e c i d a por l a i nmunosupresión , El p a c i e n t e que-

ha r e c i d i d o un t r a n s p l a n t e rena l queda expuesto a m ú l t i p l e s

comp l i cac iones por el p roced im ien to q u i r ú r g i c o en s 1 , su e s t a -

do u remíco , el t r a t a m i e n t o de i nmu nosupres ión a l a rgo p l a z o , -

comp l i cac iones metabdl i c a s . e t c é t e r a .

El o b j e t i v o de es te t r a b a j o f u e r e a l i z a r una r e v i s i ó n -

de l a s comp l i cac iones g a s t r o i n t e s t i n a l e s de l os pac ien tes que-

han r e c i b i d o t r a n s p l a n t e s rena l en el C.H. 20 de Noviembre
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I . S.S. S.T, E. , que como es sabido aumentan impor tantemente l a -

19 20

mortal idad de estos pacientes * . Estudios previos han r e -

portado que la incidencia de estas complicaciones varía del

6 al 37% de los pacientes transplantados y la inc idenc ia -

en 33 de nuestros 110 pacientes (30%), i l u s t r a de manera s im i -

lar la magnitud de este problema c l í n i c o .

La mortal idad en pacientes que han tenido compl icac io--

nes gas t ro i n tes t i na les , ha sido superior a la que aparece en -

el grupo global de receptores de i n j e r t o r ena l . A ldre te re -

portó una mortal idad de 35% en pacientes con complicaciones -

gas t ro i n tes t i na les , en tanto que la mortal idad global de los -

receptores de t ransplante renal fue de 17%, aunque los pacien-

tes con complicaciones en otros órganos y el rechazo del injer_

to fue también más frecuente y más severo.

Las enfermedades pre-ex is ten tes , uremia e i nmu nosupr e--

s ión , indudablemente contr ibuyen a la apar ic ión de complicacio

ñes gas t ro in tes t ina les después del t ransplante r ena l , pero los

padecimientos gas t ro in tes t i na les pueden también desarrol l a r se -

en ausencia de síntomas o antecedentes previos al t ransp lante-

y no raramente en épocas tardías después de un t ransplante re -

nal que ha tenido evolucitfn s a t i s f a c t o r i a .

El manejo s a t i s f a c t o r i o de una complicación siempre que

se presente, depende a menudo del reconocimiento temprano y de
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un tratamiento específ ico oportuno y apropiado. El t ratamien-

to médico y/o qu i rúrg ico de las complicaciones gas t ro in tes t ina l

les -del pac i en te con t rasplante rena l , adopta ca rac te r í s t i cas -

especiales por la naturaleza del estado del paciente e induda-

blemente, el r iesgo de complicaciones graves o incluso de muer

tes a consecuencia de dichas complicaciones es elevado.

En esta r e v i s i ó n , la compl icacit fn gas t ro i n tes t i na l más-

frecuente fue la g a s t r o e n t e r i t i s , la cual no se presenta entre

las complicaciones que reporta la l i t e r a t u r a que hemos rev isa -

do.

A cont inuación se anal i zarán cada una de las compl idea-

ciones gas t ro in tes t ina les de este grupo de pacientes con tra ns

palnte rena l .

GASTROENTERITIS

Como se sabe, una de las pr inc ipa les complicaciones de-

la inmu nosupresión y a la vez la p r inc ipa l causa de muerte dé-

los pacientes con t ransplante renal es la in fecc ión y su gravee

dad se relaciona directamente con la intensidad de la te rap ia-
13 17i nmu nosupresora * •

En los reportes de la l i t e r a t u r a que hemos revisado no-

hay mención sobre la incidencia de gas t r oen te r i t i s asociada a-
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la terapia i nmunosupresora en el paciente con t ransp lante r e -

na l . En nuestra se r i e , hubo 8 casos que ameritaron i n te rna - -

miento por g a s t r o e n t e r i t i s severa, asociada en todos los casos

a desequ i l i b r io hidroel ec t r o l í t i c o y en uno de e l l os (12.5%) -

fue la causa de muerte. Las causas más frecuentes de g a s t r o -

e n t e r i t i s son la bacteriana y la v i r a l y otros ta les como la -

tuberculosis o la in fecc ión por candida a lb icans , son menos -

f recuentes. Se confirmo la e t io log ía bacteriana en 4 de nues-

tros pacientes siendo en 2 por Salmonella typhi» uno por Shigní

l i a y uno por Escherichia col i .

HEPATOPATIA.

Como esta" mencionado en el capí tu lo de resu l tados, so>a

mente 6 (5.4%) de los 110 pacientes tenían antecedentes de he-

patopat fa, 3 meses a 2 años antes del t ransplante r e n a l , de -

los cuales 4 tenían AgAu p o s i t i v o , uno HBsAg pos i t i vo y en uno

el antecedente se sospecho en base a datos c l í n i c o s . De estos

pacientes 5 han f a l l e c i d o (85%) y uno vive hasta la actual idad

(17%) y ninguno tuvo hepa t i t i s después del i n j e r t o rena l .

La antigenemia HBs antes del t ransplante renal no se -

considera que implique mayor r iesgo de enfermedad hepática e -

i nsu f i c ienc ia hepí t ica después del t ransplante renal * s i n -

embargo, sigue habiendo considerable controversia en re l ac i ón -
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29-34a este concepto.

La i nc i denc i a de hepatopatía después del t r ansp lan te

renal en nuestra r e v i s i ó n fue de 7 (6.3%) de los 110 pacientes

lo cual esta de acuerdo con la i n c i denc i a repor tada en la 1 i te_

ra tu ra y que ha mostrado v a r i a c i ó n , dependiendo de los c r i t e -

r i o s para hacer el d i agnós t i co y que va del 1% (considerando -

e levac ión de las transaminasas veces por a r r i b a de l o normal -

o b i l i r r u b i n e m i a sé r i ca t o t a l mayor de 2 mg %) ' hasta -

un 67% (con prueba de re tenc ión de b romosu l fa le ína .2 veces por

a r r i b a de l o no rma l ) . En nuestra s e r i e , solamente uno de I o s -

s i e t e pac ientes (14%) evoluc ionó a h e p a t i t i s c rón ica a c t i v a , -

38 39lo. cual también esta* de acuerdo con o t ros repo r tes * que s_e

ñalan p rog res ión a enfermedad hepát ica c rón i ca que es causa

impor tan te de m o r b i l i d a d y mor ta l i dad en los pac ientes con

40 41tra nspla nte rena l . '

Aunque no se ha rea l i zado ningún es tud io p rospec t i vo en

nuestro h o s p i t a l sobre los es tud ios de func ión hepa'tica en los

pacientes con t r a n s p l a n t e rena l para determinar la i n c i d e n c i a -

rea l de hepa topa t í a , en este t r aba jo los c r i t e r i o s de i n c l u - -

s ión fueron datos c l í n i c o s y de l a b o r a t o r i o que suger ían hepa-

topa t ía y solamente en un caso se comprobó h e p a t i t i s v i r a l por

b iops ia h e p á t i c a .

La e t i o l o g í a de la hepatopat ía en el pac ien te con trans_
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plante renal es v a r i a b l e . Los primeros reportes sobre esta nta_

te r ia se concentraron en la presencia de hepa t i t i s B y su i m -

pacto en la población con transplante r ena l , observándose qu e-

la mayoría de estos pacientes adquir ían la h e p a t i t i s B mien- -

t ras se encontraban en programa de hemodiál i s i s antes del

transplante renal o después de transfusiones sanguíneas, Con-

el advenimiento de técnicas más sensibles para la determina- -

ción de HBsAg en bancos de sangre, la incidencia de h e p a t i t i s -

B post transfu.sional ha disminuido» así como su incidencia en-

muchas unidades de d i á l i s i s , * , Sin embargo, algunos repor_

tes. en años rec ientes han sugerido que la inc idencia tanto de-

hepa t i t i s como crónica no han cambiado en la ú l t ima década.

La inc idencia de -tal hepatopatía no es al parecer d i f e ren te en

pacientes con. t ransplante renal con y s in hepatopatía endémica.

Además, en algunas unidades de transplantes la inc idencia de -

hepatopatfa crónica ha permanecido constante por períodos de -

10 a 15 años, pero la e t io log ía de la hepa t i t i s ha cambiado de

la claramente i d e n t i f i c a b l e hepá i t i s B a otras causas, *

Aunque pueden observarse casos esporádicos de hepa t i t i s

A en la población general así como en la de pacientes con

t ransplante, comunmente no hay evidencia de que la hepa t i t i s A

cause hepatopatía crtfnica ni en los pacientes normales ni en -

los inmu nod eprimidos y los anticuerpos a v i rus de hepa t i t i s A-

pueden estar presentes en la población general y en la pobla--
41 45ción de t ransp lante rena l . '
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En nuestros pacientes con t ransplante renal no fue posj_

ble inves t igar otras causas de hepatopatía (d i fe ren tes de hepa_

t i t i s B) debido a la f a l t a de tecnología necesaria para idenM_

f i cac i ón de estas causas especí f icas. Sin embargo, uno de los

pacientes tuvo datos de afección hepática al parecer por d r o -

gas en base a los datos c l í n i c o s , la biopsia y la remisión de-

la síntomatología al d isminui r los medicamentos.

Es bien sabido el hecho de que la aza t i op r i na , así como

otros medicamentos ta les como la a l f a met i l dopa o la d i f e n i l -

hidantoina son capaces de provocar tox ic idad hepática» daño

que se normaliza al suspender dichos medicamentos. Esto está-

de acuerdo con la experiencia de var ios grupos de t ransp lante-

r e n a l . * • . Durante las primeras etapas de evolución d e l -

t ransplante r e n a l , se demostró que la azatioprima en dosis de-

2 a 4 mg/kg/dfa, erar toxica tanto para el perro como para el -

hombre. • ' * , Sin embargo, en años rec ien tes , con la

práct ica común de administrar 1.5 a 2 mg/kg/dfa de aza t iopr ina ,

la documentación del papel importante de la azat iopr ina en l a -

e t io log ía de la enfermedad hepática c l ínca*ha sido menos c o n -

s i s t en te . * . Esto, s in embargo, no s i g n i f i c a de n i n -

guna manera que no sea importante suspender las drogas hepato_

tóxicas en pacientes con a l terac iones hepáticas para ev i ta r e^

te problema.
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Cuando los medicamentos no son la causa d e las a l t e r a -

ciones hepáticas, deben investigarse otras c a u s a s , de las cua-

les las más•frecuentes son las de origen v i r a l . Un número d e -

virus candidatos han sido propuestos» incluyendo hepatitis A,-

c i t o m e g a l o v i r u s , virus de Epstein - Barr, herpes simple, virus
40de varicela zoster y aden o v i r u s ,

40

Rubin ha suger ido que el d i a g n o s t i c o de h e p a t i t i s ero

nica por c i t o m e g a l o v i r u s debe r e s t r i n g i r s e a l os ra ros casos -

de v i r e m i a c r ó n i c a por es te v i r u s y h e p a t i t i s , o a l o s p a c i e n -

tes con i n c l u s i o n e s nuc leares c a r a c t e r í s t i c a s y c u l t i v o s p o s i -

t i v o s de l a b i o p s i a h e p á t i c a .

Aunque l os v i r u s de E p s t e i n - Bar r pueden e s t a r p resen -

t e s , en l os escasos traba1 os que han i n v e s t i g a d o este tema l a -

enfermedad hepá t i ca no parece tener una c o r r e l a c i ó n c l í n i c a im

p o r t a n t e . 4 1 ' 5 0 - 5 1

La a f e c c i ó n hepá t i ca por v i r u s de herpes s imp le es suma_

mente r a r a . * , De i gua l manera, aunque l os adenov i rus han-

s ido a i s l a d o s en a lgunos pac ien tes con t r a n s p l a n t e r e n a l , no -

e x i s t e e v i d e n c i a de que jueguen un papel i m p o r t a n t e en l a etip_

40 41l o g i a de l a enfermedad h e p á t i c a , *

Por l o s datos a n t e r i o r e s , se conc luye que l a h e p a t i t i s -

no A no B es l a causa más f r e c u e n t e de hepatopa t í a en l o s p a - -
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cien tes con transplante renal. La posibilidad de cronicidad -

observada en estos pacientes tal vez se relacione tanto con el

estado de inmunosupresión como con la tendencia de los virus a
52causar enfermedad hepática crónica aún en pacientes normales.

La determinación precisa de la epidemiología en la hepa

titis no A no B en nuestros pacientes con transplante depende.

rá" del desarrollo de pruebas de laboratorio confiables para d-e

terminar su presencia. Sin embargo parece ser que las t r a n s -

fusiones sanguíneas por sí solas y la transmisión de persona a

persona juegan un papel importante.

Parece ser que la enfermedad hepática crónica atribui--

ble a hepatitis no A no B en el paciente tansplantado, tiene -

un efecto supresor importante de las defensas del hupesped que

predispone a otras infecciones que comprometen a la vida.

Es probable que la hepatitis no A no B sea inmunosupre-

sora, lo cual se fundamenta en dos observaciones: 1,- La sobre

vida de los injertos (particularmente riñon de cadáver), es

marcadamente menor en los pacientes que tienen hepatopatia

(73%) de mortalidad a un año) que en aquellos sin hepatopatía-
Q

(50S de mortalidad a un año) (p menor de 0.01) y 2,- La p r e -

sencia de alteraciones en las poblaciones de linfocitos T.

Cualquiera que sea el mecanismo, parece ser que existen impli-

»MW»WWM.i l.i u,| B | W W | t |
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caciones prácticas de estas observaciones. Fn primer lugar, -

deben realizarse todos los esfuerzos necesarios para evitar la

hepatitis no A no B en estos pacientes, instituyendo medidas -

que prevengan la transmisión de persona a persona y descartan-

do las unidades de sangre de donadores que no hayan sido plena

mente estudiados sobre hepatitis B y su actividad de alanina--

minotransferasa del suero, cuyas elevaciones pueden ser marcá-
is -5

dores de la presencia de hepatitis subclínica no A no B ; en-

segundo lugar, debido a que los pacientes raramente eliminan -

su hepatitis no A no B si la adquieren en el primer año pos- -

transplante, parece razonable diferir la intervención para pe_r

mitir que los pacientes en programa de diálisis y con h e p a t i -

tis eliminen esta enfermedad antes del transplante, Desafortu_

nadamente, debido a que los pacientes en programa de diálisis-

tienen una tendencia a desarrollar enfermedad hepática crtfnica,

esta recomendación puede no ser muy práctica. Finalmente es -

probable que los pacientes con hepatitis no A no B puedan reci

bír cantidades menores de terapéutica inmunosupresora, ya que-

la mayor sobrevida observada de los injertos sugiere que los -

pacientes pueden recibir dosis menores de estas drogas sin c¡u£

sar con pérdida de sus injertos y sería razonable esperar que-

la alta incidencia de infecciones que comprometen la vida p u -

dieran reducirse significativamente.
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ULCERA PÉPTICA.

La i d e n t i f i c a c i ó n de los pacientes que tienen úlcera

péptica antes del t ransplante renal es sumamente importantei -

de ahí que los datos c l í n i c o s de secreción g á s t r i c a , r a d i o l ó -

gica y endoscópicos sean de valor fundamental para la ident i f - j ,

cacio"n de estos pacientes y poder dec id i r el t ratamiento a d e -

cuado para ev i ta r la posib le recurrencia de la úlcera o sus

complicaciones después del t ransplante r ena l , que como es sabj_

do tiene una mortal idad elevada.

En nuestro t raba jo , seis (5.4%) de los 110 pacientes tu_

v ieron úlcera péptica comórobada antes del t ransplante r e n a l , -

de los cuales 3 tuv ieron úlcera duodenal y 3 úlcera g á s t r i c a , -

De estos pacientes solamente uno fue sometido a tratamiento

qu i rúrg ico (vagotomia t roncular y p i lo rop las t í a ) antes del i n -

j e r t o , s in recurrencia después de este. Otro de los pacientes

tuvo sangrado d iges t ivo a l t o 5 meses después del t ransplante -

por úlceras gástr icas mú l t i p les agudas controlado médicamente.

Aunque ninguno de los 6 pacientes que tuvieron úlcera antes

del i n j e r t o f a l l e c i ó a consecuencia de complicaciones de su e-n

fermedad después del t ransp lante , uno de e l los tuvo sangrado -

por la úlcera después del i n j e r t o , lo cual representa un po i—

centaje elevado (20%) de esta complicación postransplante.

Otros autores como Owens" y Spanos han reportado un porcen-
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taje de recurrencia de la úlcera péptica de 72 a 83% después -

del transplante renal en los pacientes en quienes no se ha rea_

lizado intervención profiláctica con reducción de la recurren-

cia de 0 a 12% cuando se hacen intervenciones para la úlcera -

antes del transplante renal. Por otra parte Meyers y cols.-

reportaron que 11 de 14 receptores con enfermedad ulcerosa pé£

tica documentada antes del transplante renal tuvieron por lo -

menos un episodio de sangrado después del injerto y 8 ocurrie-

ron mas allá de 6 meses después de la intervención.

Cinco de nuestros 110 pacientes (5,4%), tuvieron úlcera

péptica después del injerto renal. La enfermedad ulcerosa pé-£

tica después del transplante renal se presenta con una frecu&n_
o

cia var iab le entre el 2.4 y el 16%.

La discrepancia que ex is te en cuanto a la inc idenc ia de

úlcera péptica postransplante según diversos autores, puede de.

pender de var ios fac tores como son las ca rac te r í s t i cas propias

del paciente antes del t ransp lan te , el t ipo de t ratamiento pos_

t i n j e r t o e Incluso el t ipo de donador del t ransp lante . En

nuestra s e r i e , los dos pacientes que f a l l e c i e r o n a consecuen-

cia de sangrado de tubo d iges t ivo a l t o , rec ib ie ron r iñon de dp_

nador cadáver, (p menor de 0.001).

Se ha considerado que la frecuencia de úlcera péptica y

sus complicaciones en receptores de transplante renal está
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condicionada al tipo de transplante realizado de tal forma que

los pacientes que reciben riñon de donador vivió tienen una m±

ñor incid.en.cia de ulcera durante el postoperatorio, lo cual

puede relacionarse con otros factores como dosis menores de

i nmunosupresores y menor stress después del transplante, Pa>*£

ce ser que la incidencia de úlcera péptica después del trans--

plante renal es mayor en los pacientes que reciben injeto de -

donador cadáver que los que lo reciben de donador vivo, proba-

blemente por el hecho de que siendo la incidencia de rechazo -

mayor, lleguen a requerir mayores dosis de medicamentos. En -

2fi

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

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

el contrario, Owens que tuvo una frecuencia de úlcera pépti-

ca de 103! después del transplante, solamente 8 de sus 109 c a -

sos fueron de donador vivo.

Por otra parte en nuestra serie los dos casos de sangr¿

do de tubo digestivo alto que fallecieron estuvieron asociados

a rechazo agudo aunque sin ser estadísticamente significativo-

(p mayor de 0.05) .

De nuestros pacientes, 4 (80%). de los 5 que desarrolla-

ron úlcera péptica postransplante habían recibido riñon de do-

nador cadáver, (p menor de 0.001).



47

2?
En la experiencia de Nociré y Hume , la probabilidad de

que los pacientes que reciben riñon de donador cadáver desarrp_

lian úlcera es aproximadamente 5 veces mayor que la de aque- -

líos que lo reciben de donador vivo.

Se han descrito numerosos factores que contribuyen al -

desarrollo de la úlcera péptica después de transplante renal .-

Entre ellos se encuentra el uso de corticoides, que impide la-
56

regeneración del tejido conectivo y reduce la resistencia

del epitelio intestinal a la acción corrosiva de los jugos di-

gestivos. En vista de que el sangrado digestivo es la manifes.

tac ion más frecuente, se ha considerado que los trastornos de-

la coagulación son también importantes ya que la azoemia, trom

bocitopenia inducida por drogas, el uso de inhibidores de pla-

quetas (dipiridamol ) y el uso de anticoagulantes para diálisis

como terapéutica antirechazo, son factores contribuyentes. La

hipersecreción de ácido gástrico por hiperparatiroidismo secten

dario, así como la hipergastrinemia, también juegan un papel -

importante. Como resultado de la investigación de estos factp_

res, diversos autores han reportado que la úlcera péptica ocu-

rre con una frecuencia mayor en los receptores de donador cada,

ver, lo cual puede explicarse por una mayor incidencia de n e -

crosis tubular aguda, así como mayor probabilidad de rechazo -

que requiere una mayor inmunosupresión.
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La incidencia de hemorragia y perforad'dn después del -

transplante varía del 25% en los primeros reportes a menos del

5% en algunas series recientes * . Debido a la inmunosupre-

sión, el riesgo de sepsis y la frecuente necesidad de conti- -

nuar en diálisis durante el período de insuficiencia renal

transitoria, el riesgo de muerte después de complicaciones de-

la úlcera, tales como perforación y hemorragia, en este grupo-
g

de pacientes se aproxima al 50%,

La úlcera gastroduodenal frecuentemente complica el ma-

nejo de los pacientes con enfermedad renal en estados avanza-

dos en programa de hemodiálisis crónica y también después del-
57 5ñ

transplante renal. •/

La úlcera péptica después del transplante se caracteri-

za por tener elevada mortalidad, como se ha hecho evidente en-
O 1

nuestra serie (en la que fue, del 40%) y en otros reportes. •'

23,26,59.

En nuestra serie los pacientes que cursaron con sangra-

do de tubo digestivo alto y que no fueron intervenidos quirúr-

gicamente fallecieron. Diversos trabajos han demostrado que •

el tratamiento médico o quirúrgico de urgencia no ofrece una •

tasa de sobrevida aceptable.
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55 55
Diversos autores, entre ellos Spanos y Owens y

54
Owens , han demostrado que la intervención de la úlcera péptj.

ca antes del transplante renal disminuye considerablemente la-

recurrencia postinjerto. Por otra parte, la mortalidad q u i -

rúrgica de la úlcera péptica antes del injerto es aceptable.

En conclusión, los pacientes con enfermedad ulcerosa

péptica bien documentada antes del transplante, no deben in- -

cluírse en el programa de hemodiSlisis-transplante sin ser so-

metidos a cirugía electiva de la úlcera péptica antes de reci-

bir el injerto, mediante vaguectomía superselectiva, caguecto-

mía-piloroplastia o antrectomfa-vaguectomía. Pueden ser exce£

ciones los pacientes receptores de ríñones de donadores vivos-

familiares con buena histocompatibilidad o los pacientes que-

se han sometido a un transplante renal previo sin haber desa-

rrollado hemorragia gastrointestinal o úlcera péptica, Todos-

Ios pacientes con enfermedad ulcerosa y todos aquellos con saji

grado de tubo digestivo alto de causa no determinada deben so-

meterse a un programa de evaluación cuidadosa antes del transr

plante renal que incluye estudios de secreción gástrica, serie
i

gastroduodenal y endoscopfa,

PANCREATITIS.

la pancreatitis aguda es una complicación relativamente

frecuente que se presenta hasta en un 7% de los pacientes some
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t idos a t ransplante rena l , de una semana a 7 años después d e l -

i n j e r t o . En nuestra s e r i e , solamente 2 pacientes (1.8%)

presentaron pancrea t i t i s después del t ransp lante , r i f r a s sinn,

lares de incidencia fueron reportadas por Johnson y Nabseth en

1970 y otros autores han encontrado frecuencias mayores como

Penn quien encontró 5.6% de panc rea t i t i s aguda en 301 pación

tes transplantados con una incidencia más a l ta (14%) de hipera_

milasemia as in tomí t i ca .

La pancrea t i t i s aguda que se presenta después del t ra ta ,

miento renal es grave y puede dar lugar a la formación de pseu_

doquiste o bien a las variedades más graves de panc rea t i t i s -

aguda como en los dos pacientes de nuestra se r i e , de los c u a -

les uno tuvo pancrea t i t i s necrot izante y el otro hemorrágica,-

am'bas mortales. La mortal idad reportada por diversos autores-

en cuanto a pancrea t i t i s aguda postransplante ha variado del -

20%60 hasta un 100% como ha sido reportado por A ld re te 2 6 y t a l

como se observó* en nuestra se r i e ,

Como se puede observar, la mortal idad en pancrea t i t i s -

aguda después de t ransplante renal es mucho más elevada que la

de la población general que es del 10%.

No ex is te un t ipo p a r t i c u l a r de enfermedad renal que

predisponga al desar ro l lo de panc rea t i t i s postransplante. Fn -

algunas ocasiones la panc rea t i t i s puede pre^&BAfti^^Trglinos
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días después de realizado el injerto, lo cual puede seguir una

forma de pancreatitis postopratoria. En la mayoría de los ca-

sos, sin embargo, la pancreatitis puede presentarse algunos me.

ses y no raramente varios años después del transplante.

En los casos reportados por Rosemberg y Fernandez , el

tiempo promedio de aparición después del transplante renal fue

de 216 días. Johnson y Nabseth encontraron una evolución

mís desfavorable de sus pacientes cuando la pancreatitis se de_

sarrollo tres meses después de realizado el transplante, al

compararlos con los que tenían esta complicación antes de tres

meses después de transplantados.

Diversos factores pueden contribuir al desarrollo de

pancreatitis después del transplante renal. Recientemente,
C£ (Ti

Kawanishi y cois y Nogueira y Freeman , reportaron que la -

azatioprina causo pancreatitis aguda en pacientes tratados por

enteritis regional. Sin embargo, el concepto de que la azatip_

prina pueda desencadenar pancreatitis aguda no es seguro. Los

esteroides también se han relacionado como causa y patogenia -

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

perimentación. Carone y Lebow encontraron en un estudio de-

54 autopsias de pacientes que habían recibido esteroides, que-

28*5% tuvieron pancreatitis focal, comparada con un 3.7% de un

grupo control que no los había recibido. Por otra parte,
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Oppenheimer y Boitnott encontraron en un estudio que niños -

con nefrosis, tratados con es teroid es, tenían una incidencia -

de 40% de pancreatitis» comparado con una incidencia de 15% en

los que no habían recibido esteroides. El mecanismo por el

cual los esteroides producen pancreatitis es decpnocido y nO -

se ha encontrado relación entre la dosis y el tiempo de trata-

miento con la incidencia de pancreatitis. Se ha postulado que

los esteroides al aumentar la viscocidad de las secreciones

pancreáticas dan lugar a dilatación y obstrucción de los c o n -

ductos pancreáticos y por este mecanismo pueden producir p a n -

creatitis . Sin embargo, el fenómeno de obstrucción ductal -

pancreática ha sido descrito en pacientes con uremia, obstruc-

ción intestinal alta., colitis ulcerativa e infección grave; De

hecho 39% del grupo tratado con esteroides de Carone Lebow -

tenían infección severa, lo cual sugiere que ésta, después de-

la administración de esteroides, pueda causalmente relacionar-

se con la pancreatitis postransplante renal. La L-asparagina-

sa también ha sido descrita como un probable factor causal -

de pancreatitis en el paciente con transíante renal.

Es posible que la pancreatitis postinjerto pueda ser -

causada por virus relacionados con el estado de inmunosupre- -

sión del paciente y asf los citomegalovirus se han encontrado-

en tejido pancreático.
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Otros mecanismos propuestos incluyen el niperparatiroi-

dismo postoperatorio y la vasculitis . Tres posibles meca-

nismos pueden explicar la asociación entre pancreatitis e h i —

perparatiroidismo. La concentración de calcio elevado puede -

activar el trípsinógeno causando inflamación pancreática y ne-

crosis; el calcio puede precipitarse en el medio alcalino del-

jugo pancreático, causando obstrucción ductal y pancreatitis,-

por último, la hormona paratiroidea puede tener un efecto d i -

recto sobre el páncreas.

El diagnóstico de pancreatitis en el paciente con tran-s_

plante renal depende desde el punto de vista de laboratorio -

de un aumento en el nivel de amilasa sérica. Cuando existe i-n,

suficiencia renal la evaluación de la amilasa puede ser d i f í -

cil debido a que la mayor parte de los pacientes con pobre fu-n.

ción renal tienen hiperamilasemia. La relación de depuración-

amilasa-creatinina y la paracentesis diagnóstica, pueden ser -

de gran valor en el diagnóstico de pacientes en los que se sos_

pecha pancreatitis postransplante renal. Ambos procedimientos

son de realización sencilla y deben emplearse más frecuenteme_n

te.

Aunque en nuestros pacientes no se observaron complica-

ciones de la pancreatitis como pseudoquistes o abscesos, es co

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

reportada en la población general.

Entre las medidas profilácticas de pancreatitis pos-

transplante se encuentra la recomendación de evitar nefrecto--

mía bilateral y esplenectomfa simultáneas durante el injerto.-

Otras medidas profilácticas que pueden ser de ayuda, son el

control de la enfermedad ulcero-peptica o enfermedades del

tracto biliar antes del transplante. Cuando está presente el-

hiperparatiroidismo secundario, debe ser controlado en el pre-

y post operatorio ya sea médica o quirúrgicamente. Los pacie_n

tes con transplante renal deben tener determinaciones de ami>a_

sa sérica y urinaria en el postoperatorio, en relación a la de_

puración de creatinina.

Siempre debe tenerse en cuenta la posibilidad de pan- -

creatitis cuando un paciente desarrolla dolor abdominal des- -

pues del injerto y finalmente, como han sugerido Woods y

cois. debe insistirse en la supresión del alcoholismo en

los pacientes transplantados, para evitar el desarrollo de pan.

creatitis por la ingesta de alcohol.

'1? (
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COLITIS.

Como se fia mencionado en e l c a p í t u l o de r e s u l t a d o s , en -

nues t ra s e r i e se p resen ta ron 3 casos (2.7%) de c o l i t i s am ib i a -

na comprobada, que t u v i e r o n buena respues ta a l t r a t a m i e n t o mé-

d i c o y con 0% de m o r t a l i d a d .

En la l i t e r a t u r a e x t r a n j e r a r e v i s a d a no se encuentra

repo r tada esta en t i dad como comp l i cac i ón en l o s pac ien tes con-

t r a n s p l a n t e r e n a l . En nues t ro país» en l a s e r i e pub l i cada por

G u t i é r r e z Carreño , se observo' una i n c i d e n c i a s i m i l a r de 2.5%-

de c o l i t i s amibiana (4 pac ien tes de 160 t r a n s p l a n t e s ) . Aunque

indudablemente l a s i t u a c i ó n de inmunodepres ión de l os p a c i e n -

tes con t r a n s p l a n t e , puede p red i spone r al d e s a r r o l l o de c o l i t i s

am ib i a n a , es probab le que l a d i f e r e n c i a e n t r e l o s r e p o r t e s ex-

t r a n j e r o s y nac iona les sea más b ien debida a que l a a m i b i a s i s -

es un padec imiento endémico en nues t ro p a í s .

En nues t ra s e r i e no se encon t ró n ingún caso de o t r a s

formas de c o l i t i s que han s ido r e p o r t a d a s por o t r o s au to res

y cuya i n c i d e n c i a se ha repo r tado de l 0,9% a l 3.8% de l o s pa_

c i e n t e s con t r a n s p l a n t e r e n a l . Ot ro e s t u d i o de 42 t r a n s p l a j i

tes con donador cadáver r e p o r t ó una i n c i d e n c i a de l 12% y l a

m o r t a l i d a d ha s ido de l 50 a l 100%. La mayoría de l o s casos

r e p o r t a d o s han s ido c o l i t i s isquémicas pero se han r e p o r t a d o -
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también casos de colitis pseudomembranosa-por estafilococo»

por otras bacterias o por candida albicans. Los pacientes in-

munodeprimidos pueden presentar colitis que se manifiesta por-

diarrea sanguinolenta. Penn y cois. , reportaron tres pacien.

tes con transplante renal que tuvieron úlceras inespecíficas -

en el colon, en las que los cultivos fueron positivos a bacte-

rias pero no se aislaron citomegalovirus. Aldrete encontró-

en uno de sus pacientes con colitis, citomegalovirus en ülce--

ras del colon. Desde el punto de vista clínico los signos y -

síntomas son frecuentemente escasos y debe tenerse en alto gra,

do de sospecha para establecer él diagnóstico. El dolor abdo-

minal, la resistencia muscular y la fiebre están usuaimente -

presentes, pero otros datos como naú*seas y vtfmitos, sangre en-

las heces, distensión abdominal y disminución de la perista!—

sis son más variables. Los estudios de laboratorio rutinarios

son de poca ayuda. Warshaw y Welch encontraron que en sus -

pacientes con colitis y perforación el dato sobresaliente fue-

el predominio de polimorfonucleares.

El colon por enema es mas específico y cuando existe

posibilidad de perforación puede realizarse un estudio con me-

dio de contraste hidrosoluble.

Los factores predisponentes al desarrollo de colitis

aguda y perforación son el tipo de transplante, enfermedad di-

verticular del colon (previa al transplante), uremia, redistri

. f—"-rr- ™.™*
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bución del volumen sanguíneo, terapia inmunosúpresora, antibio_

ticoterapia, radioterapia y el uso de enemas con sulfonato só-

dico de poliestireno (Kayexelate).

Las recomendaciones para disminuir la incidencia de co-

litis aguda y mejorar la sobrevida de los pacientes con trans-

plante incluyen la investigación rutinaria en los pacientes ma_

yores de 50 años de enfermedad diverticular del colon, la pre-

vención de hipovolemia postransplante, evitar el uso de enemas

con sulfato sódico de poliestireno y en nuestro medio, la i n -

vestigación sistemática de parasitosis intestinal incluyendo -

búsqueda de amiba en fresco.

Cuando se presente un caso de colitis aguda, debe esta-

blecerse tratamiento médico intensivo y siempre debe c o n s i d e -

rarse el tratamiento quirúrgico antes de que se presente una -

perforación intestinal.

OBSTRUCCIÓN INTESTINAL.

La obstrucción intestinal mecánica se observó con una -

incidencia de 2.7% en nuestra serie, la cual es discretamente-

menor que la reportada en la literatura y que ha variado de

3.2 a 5.7%.2S
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Asimismo, como en otros trabajos publicados, en nuestra

. serie, la causa común de obstruccifin intestinal fue la presen-

cia de adherencias. Debido a que muchos paefe***s con trans1--

, plante renal han tenido cirugía abdominal previa, siempre debe

considerarse la posibilidad de obstrucción mecánica por bridas

cuando se presentan síntomas y signos sugestivos, lo que debe-

confirmarse con los estudios radiológicos apropiados para ins-

tituir el tratamiento médico adecuado y considerar la necesi-

dad de tratamiento quirúrgico temprano si no remite el cuadro-

o en cuanto se presenten datos clínico y/o radiológicos de objs

'" truccitín mecánica complicada ya que la omisión o el retraso

del tratamiento quirúrgico se asocian a una elevada mortalidad

como sucedió en nuestra serie en la que un paciente falleció ••

(33.3%) sin ser operado.

Finalmente, aunque en nuestra serie no se observaron -

otras causas de obstrucción intestinal mecánica, siempre debe-

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

; ción que se observan en la población general.

PERFORACIÓN INTESTINAL.

En nuestra serie se presentó solamente un qaso entre -

los 110 pacientes (0.9%) siendo una incidencia menor que 1.a en.
25

cpntrada por Meyers y cois en su revisión de 343 pacientes,-



59

en donde las complicaciones de perforación de estómago, intes-

tino delgado y colon se presentaron en el 6.9%,

En el paciente de nuestra serie con esta complicación»-

hubo dos perforaciones en intestino delgado (que aparecieron -

11 dfas después del transplante renal), lo cual difiere de lo-

encontrado en la revisión de Weyers en la que el sitio de -

perforación más frecuente fue el colon y el tiempo promedio de

aparición de las perforaciones dístales del intestino delgado-

fue de 49 + 16 dfas.

Las causas mfis frecuentes que se mencionan en la litera,

tura son las latrogenias y la infección alrededor del riPiSn -

tranplantadp.

La perforación debe sospecharse en pacientes con dolor-

abdominal generalizado y sospecha de infección perinefrítica.-

Estas infecciones ocurren en cerca del 5% de los receptores y-

en un elevado porcentaje de los pacientes que además desarro--

lian fístula urinaria.

En el paciente de nuestra serie no se llegó al diagnós-

tico etioTÓgico de las perforaciones, pero tuvo fístula urina-

ria en dos ocasiones, manifestada por primera vez dos meses

después de las perforaciones y falleció a los 7 meses después-
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de la aparición de estas a causa de absceso perinefrítico c o -

rroborado por punción. Tal vez estos dos factores expliquen -

la aparición de esta complicación.

Las medidas de prevención para este tipo de complicación

son evitar manipulaciones innecesarias {diálisis peritoneal, -

enemas evacuantes» e t c ) , sobre todo si son hechas por personal

no capacitado, eliminación rápida y eficaz de infecciones a 1r^e

dedor del transplante y sobre todo, evaluación cuidadosa del -

dolor abdominal en el paciente con transplante renal,

COLANGITIS.

En uno de los pacientes se tuvo la sospecha de colangi-

tis y aunque no fue comprobada quirúrgicamente, es conveniente

mencionar que esta complicación puede presentarse en un pac i en,

te con ictericia dolor y fiebre, por lo que es importante rea-

lizar los estudios adecuados para precisar el diagnóstico ya -

que la mortalidad por colangitis reportada en la población ge-

neral es elevada.

Es importante realizar un diagnóstico diferencial a d e -

cuado entre esta complicación y la hepatopatía ya que el trata,

miento de cada una es diametralmente opuesto.
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Otras complicaciones gas t ro in tes t ina les reportadas poco

frecuentemente en la l i t e r a t u r a y que no se observaron en nues_

tra ser ie incluyen la eso fag i t i s por candida, 1 inforna del I n -

test ino delgado, trombosis mesentérica venosa recur ren te , asc¿

t i s secundaria a f í s t u l a u r i na r i a o trasudado de l íqu idos d e l -

la cápsula de r iñon transplantado* 71

Como ya se observó, la mortalidad global fue de 36,3% -

(40 de 110 pacientes). Las causas mas frecuentes de defunción

fueron rechazo bronconeuomonía, edema agudo de pulmón y choque

séptico (Cuadro 13). Por último, la mortalidad global de las-

complicaciones gastrointestinales en nuestra serie fue de 6,3%

(7 de 110} correspondiendo a sangrado de tubo digestivo alto -

por úlcera péptica, pancreatitis, gastroenteritis, obstrucción

intestinal y colangitis.



62

CUADRO 13

TAPLA GENERAL DE MORTALIDAD

CAUSA DE LA MUERTE NUMERO DE CASOS

RECHAZO 8

BROHCONEUKONIA 6

EDEMA AGUDO DE PULMÓN 5

CHOQUE SFPTICO 3

MENINGITIS 3

SANGRADO DEL LECHO QUIRÚRGICO 2

SANGRADO.POR ULCERA PÉPTICA 2

PANCREATITIS ' ' 2

INFARTO DEL MIOCARDIO 2

GASTROENTERITIS 1

OCLUSIÓN INTESTINAL 1

COLANGITIS 1

INFARTO PULMONAR 1

INFARTO CEREBRAL 1

TUBERCULOSIS PERITONEAL , 1

TUBERCULOSIS PULMONAR' — 1 -

T O T A L 40
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CONCLUSIONES

1.- En 111 transplantes renales realizados en la Unidad

de Transplantes del C.H. 20 de Noviembre las complicaciones

han sido: Rechazo 47 pacientes (42.7%), urológicas 11 (10%), -

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

2.- En 6 de los 110 pacientes se encontró* antecedente -

de enfermedad hepática antes del transplante. El antecedente-

de enfermedad ulcerosa péptica antes del transplante renal se-

encontró en 6 pacientes (5.4%).

3.- Las complicaciones gastrointestinales más frecuen-

tes fueron: Gastroeriteris 8 pacientes (7,2%); hepatitis en

7(6.3%); úlcera péptica en 5(4,5%), obstrucción intestinal

3(2.7%), pancreatitis en 2 (1.8%); perforación 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 hospitalización y que en nuestra serie tuvo mortalidad-

del 12.5%.

5.- En nuestra serie la causa más frecuente de hepatopa_

tía fue la hepatitis viral tipo B, La evolución a la cronici-



64

dad fue de 1 en 7 pacientes (14%) y no se pudieron identificar

otras causas de hepatopatfa por no disponer de recursos tecno-

lógicos adecuados. La mortalidad por esta complicación fue

del 0%. >

6.- El manejo de los pacientes con hepatopatía después-

del transplante requiere disminuir las dosis de inmunosupreso-

res.

7.- Es importante identificar los pacientes con antece-

dentes de úlcera péptica y su corrección quirúrgica para e v i -

tar el riesgo de recurrencia después del transplante o sus com

plicaciones que tienen una alta mortalidad.

8.- La pancreatitis se presentó en 2 pacientes con mor-

talidad del 100%. Debe hacerse una evaluación cuidadosa de -

los pacientes que presntan dolor abdominal con determinaciones

de amilasa, depuración de amilasa-creatinina y punción lavado-

peritoneal para el diagnóstico temprano de esta complicación.

9.- Los casos de colitis observados en nuestra serie

fueron de etiología amibiana (2,7%) por.lo que es recomendable

hacer una evaluación clínica y de laboratorio adecuados. La -

respuesta al tratamiento médico convencional es altamente s a -

tisfactoria.
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•10.- La obstrucción mecánica en nuestra serie fue debi-

da a adherencias. Ante la sospecha clínica deben practicárse-

los estudios necesarios para investigar esta posibilidad ya

que la omisión o el retraso en la cirugía tienen una mortali-

dad muy elevada (33.3%) en nuestra serie.

11.- La perforación intestinal es poco frecuente (0.9%-

en nuestra serie), y debe sospecharse cuando se asocian fístu-

la urinaria y absceso perinefrítico.

12,- Existen otras complicaciones gastrointestinales

que no se observaron en esta serte.

13,- La mortalidad global de los 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),
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