
DE MEDICINA 

División de Estudios de Postgrado 
Hospital Central Sur de Concentración 

Nacional de Petroleas Mexicanos 

HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA 
POSTRASPLANTE RENAL: 

ETIOLOGIA, PATOGENIA Y CONSECUENCIAS 

TESIS DE POSTGRADO 
Que para obtener el Título de 
ESPECIALISTA EN MEDICINA INTERNA 

presenta 

DR. CARLOS JAVIER VAZQUEZ AGUIRRE 

Asesor de Tesis: ORA. JEANET ESTEFAN GARFIAS 

+1Flª~'ª3 
MEXICO, O. F. TESIS ~01n 

FALLA r•K OR~!j 
1 9 9 o 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



ANTECEDENTES 1 

ESTADO ACTUAL 4 

~NTRCDUCCION 6 

OBJETIVCS 20 

MATERIAL Y METOJOS 21 
RESULTAJOS 28 

CONCLUSIONES 39 

BIBLIOGRAFIA 40 



l 

A N T E C E D E N T E S 

LOS. PRIMEROS INTENTOS DE TRASPLANTE FUERON HECHOS A PRINC! 
PIO DE SIGLO, CON DIVERSOS DONADORES COMO FUERON LOS BORRE­
GOS, LOS PUERCOS, LAS CABRAS Y LOS PRIMATES. NINGUNO DE E~ 
TOS INTENTOS FUE EXITOSO, rALLEClENDO INVARIABLEMENTE LOS -
RECEPTORES. 

EN 1936, VORONOV, CIRUJANO RUSO, REPORTO EL PRIMER TRASPLA~ 
TE RENAL HUMANO-RUMANO. HEDAWAR, EN 1944, PUBLICO LOS EST~ 
DIOS CLASICOS DE LAS BASES lNHUNOLOGICAS DEL RECHAZO. 

LAWLE, EN 1950, REPORTO LA PRIMERA DESCRIPClON CLINICA DE -
UN TRASPLANTE RENAL EN UNA LOCALIZACION INTRAABDOMINAL. 

EN 1951, ICUSS Y COLABORADORES EN FRANCIA, DESARROLLARON LA­
TECNICA CLASICA DE COLOCAR AL INJERTO EN LA FOSA ILIACA Y -
ANASTOMOSAR LA ARTERIA Y VENA RENALES A LOS VASOS lLIACOS.­
POR EL MISMO AAO, BILLINGllAH, KROHN Y MEDAWAR, ESTABLECIE-­
RON LAS BASES EN FORMA EXPERIMENTAL PARA USAR ESTEROIDES. 

EN 1953, l!UME Y COLABORADORES, PRACTICARON OCHO TRASPLANTES 
EN EL HOSPITAL PETER BENT BRIG!IAH DE BOSTON, E.U.A., ANASTQ 
MOSANDO LOS VASOS RENALES A LA ARTERIA Y VENA FEMORALES, CQ 

LOCANDO AL RIAON EN FORMA SUBCUTANEA EN LA REGION DEL MUSLO, 
PROLONGANDO POR ALGUN TIEMPO LA VIDA DE ESTOS PACIENTES. 
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EN EL MISMO llO~P:TAL PETER BENT BRIGllAM DE BOSTON, E.U.A. -

EN 1954, FUE PRACrICADO EL PRU\ER ISOINJERTO EXITOSO EN UN­

GEMELO IDENTICO. INTENTOS SUBSECUENTES SE REALIZARON EN --

' BOSTON, LOS ANGELES, CLEVELANO Y LONDRES, DONDE SE REPORTA-
RON 36 TRASPLANTES DE DotU,!:.ORES CADJ.VER!COS SIN TERAPIA IN­

MUNOSUPRESORA, CON RESULTADOS DESALENTADORES. 

JlN 1958, MURRAY 'f COLABOR/,DORES CGMl'!UCAN SIETE CASOS EXITQ 

SOS CON GEMELOS MONOCIGOWS. A FINAL DE LA OC:CAOA DE LOS -

50s. SR INTENTO LA INMUNOSUPRESIGN CON lRRADIACION TOTAL -­
DEL CUERPO EN 32 PACIENTES, PERO SOLO CUATRO SOBREVIVIERON­

MAS DE UN AÑO. 

EN 1959, HITCHING 'f BLlGH, DESARROLLARON LOS COMPUESTOS DE­
LA TIOPURINA 'f LA ó-MERCAPTOPURINA, ASI COMO SU DERIVADO -­

IMIDAZOLICO, LA AZATRIOPRINA. EL MISMC A00, CALNE, ADMINI~ 

TRA 6-MERCAFTOPURINA A UN RECEPTOR DE TRASPLANTE RENAL HIJM! 

NO. 

EN 1961, SE INTRODUJO LA TERAPIA CORTICOESTEROIDEA COMO UN­

AGENTE INMUNOSUPRESOR. E5 DIFICIL A:RI3UIR A UN GRUPO ESr~ 

C!P'ICO LA APLlCACiúN CLIN1CA DE LA A~ATBIOPRil\A 'i DE LOS E~ 
TEROIDES, YA QUE FUERON Rli'.PORTADOS E:XITOS r.ON GOODWING, - -

STARZL, MURRAY Y CALNC:. 

EN 1964, TERASAKI Y COLABORADORES INTRODUJERCN POR VEZ PRI-
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!!ERA, COMO PARTE DEL PROTOCOLO, LAS PRUEBAS DE BISTOCOKPhTI 

BILIDAD PARA SELECCIONAR AL DONADOR Y AL RECEPTOR MAS COKP~ 
TIBLE. EN 1966, WAKSl'IAN Y WOODRUFF, CREARON LA GLOBULINA -

ANTILINFOCOTICA, SIENDO STARZL QUIEN LA UTILIZO EN FORMA -­

MAS EXTENSA. 

EL PERFECCIONAMIENTO DE LA TECNICA QUIRURGICA, LA SOFISTI~ 
CION AUMENrAOA RN !.A TIPil'ICACION O& LOS ANTIGENOS Dli: I!ISTQ. 

COMPATIBILIDAD Y EL MEJOR li:NTF.NDIMIENTO DE LA TERAPIA INKU­

NOSUPRESORA CON LA INTRODUCCION DE LA GLOBULINA ANTILINFOC! 
TICA NO RAN ALTERADO SIGNIPICATIVAMllNTE LAS RSTADISTICAS DE 

SUPERVIVENCIA DEL INJERTO HA SIDO LA MISMA O HA DISMINUIDO­
LRVEMllNTE EN LOS PASADOS 15 AílDS, LA SUPERVIVENCIA DEL Rli:-­

CRl'TOR, PARTICULARMENTE DE DONADORES CAOAVERICOS, RA MEJO~ 
DO. 

UN TRASPLANTE FUNCIDNANTE OFRECE UNA ~.EJOR CALIDAD DE VIDA, 

CON UNA MAYOR OPORTUNIDAD PARA LA REHABILITACION QUE EL MA~ 

TENIMIENTO DE LA DIALISIS, EN CUALQUIERA DE SUS VARIEDADES. 
SIN EMBARGO, EL RANGO DE MORTALIDAD ES MAYOR DURANTE LOS 

PRIMEROS SEIS MESES llESPU!i:S DEL TRASPLANTE Y EL MALESTAR -­
TAMBIEN ES MAYOR. 

SI UN PACIENTE TRASPLANTADO SORREVIVE CON FUNCION RENAL AD! 

CUADA AL SEGUNDO O TERCER AflO DEL POSTOPERATCRIO, SU ESPE-­

RANZA DE VIDA SE APROXIMA A LA DE LA POBLACION GENERAL. LA 
MAYORIA PE LOS PACIENTES, DANDOLES A ELEGIR, ACEP~ARIAN EL­
RIESGO DEL TRASPLANTE. 



ESTADO ACTUAL 

ACTUALMENTE EL TRASPLANTE RENAL ES UN PROCEDIMIENTO CASI E~ 
TANDARIZADO DE TERAPIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL TERMINAL. 

E« EL TERCEAVO REPORTE DEL REGISTRO DE TRASPLANTES RENALES­

EN HUMANOS, SE REPORTO UN TOTAL DE 25,108 RIAONES TRASPLAN­

TADOS i;:N 301 INSTirLICIONES DE TODO EL Hl!HDO. 

LAS UNICAS CONTRAINDICACIONES SON LOS FOCOS NO ERRADICABLli:S 

DE INFECCION Y LA MALIGNIDAD CONOCIDA. AUNQUE LOS PACIEN-­

TE!S CON DIAJ!E!Tl1S MllLLITUS Y DE!SORDENE!S METAJIOLICOS 50N CAN­
DIDATOS MllNOS IDONEOS, SU CALIDAD DE VIDA lJ.li: HAN?n:NERSE EN­

TRATAHIEN?O CON PROCEDIMIENTOS DIALITICOS Si!RIA Mm'IOR AUtl. 

LOS TRASPLANTES DE DONADORES VIVOS RE:LACIONADOS TIENEN UN -

55¡ DE EXITO DESPUES DE CINCO AAOS. 

LOS TRASPLANTES DE CADAVER TlENE:N UN 36< DE FUNCIONALIDAD A 

LOS CINCO AAos. LA FRECUENCIA DE UN SEGUNDO TRASPLANTE Y"lJ!!. 

CIONANTE A LOS ClNCO AAos ES SIMILAR A LA DEL PRIMER TRAS-­
PLANTO:. 

E!L TRASPLANTE RENAL AHORA S:S RE/.LIZADO COH!JNHENTE COHO TRA-
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TAMIRNTO FARA lA lNS~FIClENClA fú':NAl CRONICA. LOS RAN~OS DE 

SUPERVIVENCIA AL I~JE.~TO A UN A~O SON TAN ALTOS COMO UN 90i­

CON LA NUEVA TERAPIA INMUNOSUPRESORA, ESPECIFICAllENTE LA CI­

CLOSPORINA-A. SIN EM3ARGO, LA INSUFICIENCIA DEL INJERTO SE­
MANTIENE COMO UN PROaLEHA SUBSTANCIAL, PARTICULARMRNTE EN -­

LOS PRillEROS MESES DESPUES DEL TRASPLANTE. LA DETECCION CEE 
TÉRJ. Y LA CARACTERIZACION DE LAS COMPLICACIONES IMPORTANTES­

AYUOARIAfi A SOSTENER 'f QUIZAS A MEJORAR EL RANGO DE LA SUPE~ 

VIVENCIA DEL INJERTO. 

EL RIESGO DEL TRASPLANTE, A CORTO PLA60 ES CONSIDERABLE, - -

SIJLNDO LA SEPSIS LA CAUSA MAS CCMUN DE LA HUJ;:RTi:. A MlLDIDA­

Qlli: DlSM..INUYi: LA DOSIS DE LOS lNl1UNOSllPRESORES ES liEfiOR LA -

PRO!l.AllILlDAD DE INFECCIONES SERIAS, AS! COMO TAMllIF.N DE LAS­

OTRAS COMPLICACIONES DE LA JNHUNOSUPPESJON. CON SU INJERTO­

FUNCIONANTE, PUEDE MEJORAR EL METABOLISMO DE LOS LIPIDOS 'f -

FRECUENTEllENTE, LA TENSION ARTERIAL REGRESA A LO NORMAL, RE­

DUCIENDO EL RIESGO DE ATEROSCLEROSIS ACELERADA, QUE ES HAS -

COMC.'1 i:N LOS PACl:RNTES CON DlALISlS. 



7 

EN PACIENTES CON RECHAZO CRONICO E HIPERTENSION HAY RE­
DUCCION DEL FLUJO RENAL CORTICAL. EXISTEN NIVELES SER! 
CDS DE CREATININA MAS ELEVADOS EN PACIENTES CON HIPER-­
TENSION POSTRASPLANTE RENAL QUE EN PACIENTES CON TRAS-­
PLANTE RENAL SIN HIPERTENSION. LA HIPERTENSION SEVERA­
OCURRE EN 671 DE LOS PACIENTES CON RECHAZO HIPERAGUDO:­
EN 291 DE LOS PACIENTES CON RECHAZO AGUDO INICIAL Y EN-
23t DE LOS PACIENTES CON RECHAZO CRONICO. LA HISTOLO-­
GIA DEL RECHAZO CRONICO SEMEJA CERCANAMENTE A LA DE LA­
NEFROESCLEROSIS, CON PROMINENTE ESTRECHAMIENTO DE LOS -
PEQUEílOS VASOS, AUNQUE LA GLOHERULOPATIA DEL TRASPLANTE 
CRONICO TAHBIEN OCURRA (10,11,12,13). 

- ESTENOSIS DE Lh ARTERIA TRASPLANTADA· 
ESTO PUEDE PRODUCIR HIPERTENSION CON O SIN DETERIORO DE 
LA FUNCION RENAL, Y TAL RIPERTENSION PUEDE SER CORREGI­
DA, CON TRATAMIENTO QUIRURGICO (14,15,16). 

ESTENOSIS SIGNIFICATIVA FUE DEFINIDA COMO ESTRECHEZ DE­
LA LUZ EN HAS DE UN 601.(17). LOS PACIENTES HIPERTEN-­
SOS DEMOSTRARON ESTRECHEZ DE HAS DE UN 65t DE LA LUZ. -
EXISTE MAS ALTA INCIDENCIA DE ESTE TIPO DE ESTENOSIS EN 
TRASPLANTES DE RiílON DE CAOAVER QUE EN LOS DE DONADOR -

VIVO RELACIONADO. 

EL SITIO HAS FRECUENTE DE ESTENOSIS FUE DE LA ARTERIA -
DONADORA. 



LOS FACTORES IMPLICADOS SON DARD ENDOTELIAL, PLACAS AT~ 
ROMATOSAS, MALA TECNICA DE SUTURA, TRAUMA A LA ARTERIA­
DONADORA O RECEPTORA DURANTE EL TRASPLANTE, POR CANULA­
CION, DISTURBIOS BEMODINAMICOS EN ANASTOMOSIS TERMINO-­
LATERALES Y DARO VASCULAR MEDIADO INMUNOLOGICAMENTE, ~ 
LA HIPERTENSION RENOVASCULAR PUEDE COMENZAR ENTRE LOS 3 
MESES Y LOS 7 AÑOS; PERO USUALMENTE EN LOS PRIMEROS 6 -
MESES. LA ACTIVIDAD DE RENINA PLASHATICA EN PACIENTES­
CON ESTENOSIS DE LA ARTERIA TRASPLANTADA SON SIMILARES­
(BAJA, NORMAL O ELEVADA) A LA DE LOS PACIENTES QUE CON­

SERVAN RIRONES NATIVOS. RECIENTEMENTE HA SIDO UTIL EN­
EL TRATAMIENTO LA ANGIOPLASTIA TRASLUMINAL PERCUTANEA;­
PERO TIENE RIESGO DE DISRRUMPIR LA ANASTOMOSIS QUIRURGl 
CA, ES HAS UTIL EN ESTENOSIS POSTANASTOMOTICAS, CARACT~ 

RIZADAS POR PROLIFERACION DE LA INTIMA SOLAMENTE. 

LA ESTENOSIS DE LA ARTERIA RENAL TRASPLANTADA PUEDE PR~ 
SENTARSE CON UN SOPLO ABDOMINAL EN UN 50-IOOi Y ES DE -
POCO VALOR DIAGNOSTICO (18 ); PERO NO BAY NINGUN DATO­
CLINICO CARACTERISTICO O PATOGNOMONICO DE CERTEZA DIAG­
NOSTICA, ES MAS SUGESTIVA LA PRESENCIA DE HIPERTENSION­
SEVERA EN FORMA SUBITA Y TEMPRANA EN UN PACIENTE CON -­
TRASPLANTE RENAL PREVIAMENTE NORMOTENSO ASOCIADA A UN -
MODESTO DETERIORO DE LA FUNCION RENAL, SIN RESPUESTA AL 
TRATAMIENTO ANTI RECHAZO. 

LA PRUEBA DEL CAPTOPRIL PRODUCE DETERIORO SUBITO DE LA-
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FUNCION RENAL Y ESTO ES SUGESTIVO DE ESTENOSIS DE LA AR­
TERIA RENAL TRASPLANrADA; PERO LO CONTRARIO NO EXCLUY~ -
ESTE DIAGNOSTICO (19) EL CAPTOPRIL OCASIONA UNA CAIDA­

ABRUPTA PERO RAPIOAHE~TE REVERSIBLE DEL FILTRADO GLOHER~ 
LAR DEBIDO ~.L PARECER PORQUE LA PRESION Y E:L FLUJO RENAL 
ESTAN REDUCIDOS HAS ALLA DE LO QUE PUEDE EL RANGO AUTOR[ 
GULADOR NORMAL DIS'IAL A LA ESTENOSIS FUNCIONALMENTE SIG­
NIFICANTE: EN ESTAS CIRCUNSTANCIAS EL FILTRADO CAE, A H~ 

NOS QUE, SEA HAllTENIDO POR UNA CONSTRICCION SELECTIVA DE 
LA ARTERIOLA ErE•rnrE DADA POR LA ANGIOTENSINA II. 120' -
211 

UNA RESPUESTA POSITIVA DEL FILTRADO G!.OHERULAR POR CAPTQ_ 
PRIL PODRIA ESTAR PRESENTE EN CUALQUIER SITUACION EN LA­

CUAL TODAS LAS NEFRONAS FutlCIONANTES ESTEN DISTALES A LA 
ESTENOSIS FutlCIONAL. EJEMPLO: COMO Etl UN SOLO RJllON NAT!. 
va o EN UNA ESTENOSIS BILATERAL DE LOS RillONES NATIVOS.­
UNA RESPUESTA POS!TIVA TAHBIEN PUEDE VERSE EN UNA DEPlE­
CION SEVERA DE VOLUMEN O EN INSUFICIENCIA CARDIACA CON-­
GESTIVA: DONDE EL FILTRADO GLGHERULAR DEPENDE DE LA CON~ 
TRICCION DE LA ARTERIOLA EFERENTE HIDUCIDA CON ANGIOTEN­
SINA H Y DURANTE LA AD,..INISTRACION DE UN IECA A PACIEN­
TES CON ENFERMEDAD SEVERA DE LOS PEQUEllOS VASOS INTR/,RR~ 

NALES, O EN EL RECHAZO CRONICO SEVERO O ESCLERODERHA. -­
(22) ANTE ESTO. EL USO DE UN DIURETICO, EL CUAL PUEDE -
INCREMENTAR LA DEPENDENCIA DE FJ'NINA PARA EL HANTENIHIE~ 
TO DEL FILTRhJO GLOHERULAR EN LA PRESEllCIA DE CONTRAC- -
CION DE VOLUMEN LEVE. 123.24) Y NO SE PUED~N EXCLUIR -­
OTROS HECANIS~CS QUE CON~R<BUYAN h [A CAI0~ DEL FILTRADO 



GLOMERULAP. QUE OCl'RREN rli::SPUES DE LA ADl~:iliSTRACJON DE­

UN IECA PCR EJEMPLO: INCRF~EN1ADA ?"ODUCCICN DE BRADI­

CINltlA, CAMBIOS EN LA SilH~SIS DE PROSTAGLANDIN/,S. ( Z~, 

26) ThMBIEN HAY UN DESCENSO EN ~L rLUJO PLASHA'f!CO E­

NAL EFECTlVO (FPREl ¡;;:srlJES DE LA WM;NISTKACION DE UN­

IECA (CAPTOPRILl. AUNQUE f~''G !-JEDE s::i- SEc'U;;D!.RIO A UN 

ARTEFACTO POR U'I.\ CATDA W LA FRECUENCIA uE EXTRACC!ON-

RENAL DEL IDDlli!lPUR/,TL ::;; ESThS CIRCUi>STANC1AS 121 l 

NO ESTA ESTABLECBO OllE LOS PACIENTE; QUIENES MANTIENEN 

FCNCION EENAL ESTABLE DESPUES DE L/\ ADMHIISTRACIOtl DE -

UN IECA NO TENGMI ESTENOSIS S!GNIFICANTEMWTE FUNCID- -

NAL. 118, 291 EL INCREMENTO EN LA CREATININA PLASMATI­

C/\ SE PUEDE OBSERVAR DESDE LAS PRIMERAS Z4 HORAS DES- -

PUES DE UN IECA. 

EXISTE UNA SIGNIFICANTE ASOC!AClON ENTKE EL GRADO DE - -

MAS DEL 80\ iJE ESrEtlOSIS E lNSLiFICIENCIA Ri:NAL DESPUES 

DS LA .\DHINISTRACION DE UN IECA E HTDROCLOROTlAZ1DA. - -

(29) 

SOLO LA ARTERlOGRAFIA SELECTIV/, DE RHlo:; TRASPLA:lTADO -

PROVEE UTIL It<FC?,;\ACIOll, NUMEROS/.s ANGIOGRAFIAS DAN soi 
DE Ri:SULTADOS FALSCS NEGATIVOS. LA EV/\LUACION OE LA E~ 

TENOSIS SIGIUFICANTEMEliTE Fl!KCIDNAL PCR ESTUDIO MERAMi:(! 

TE RADIOLOGICO SE ESTAí>LECE CUMfüC LA ESTRECHEZ DEL V/,­

SO ES DE APROXIMADAHEHTE 60-7u\. (17) UNA ESTENOSIS -­

LARGA SUGIER~ MECANISMQS INMUNOLGGICCS¡ UNA ESTENüSIS -
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CORTA SUGIERE FALLA EN LA TECNICA DE SU!'URA, DARO POR -
CANULA, TORSION, PROBLEMAS TECNICOS, ADEMAS CURSAN CON­
DILATACION POST-ESTENOTICA. EL PROBLEMA ES MIXTO EN EL 
PACIENTE CON UN INJERTO RENAL DE!\IDO A LA AUSENCIA DE -
UN RIRON CONTRALATERAL PARA COKPARACION DE FRECUENCIAS­
DE EXCRECION DE AGENTES RADIOISOTOPICOS O DE CONTRASTE­
y DE NIVELES DE RENINA DE VENA RENAL. AUN MAS, A DIFE­
RENCIA DE LA ESTENOS!S DE LOS RIRONES NATIVOS SIGNIFI-­
CANTEMEllTE FUNCIONAL¡ NO SE DESARROLLA CIRCULACION COL~ 
TERAL. 

- GLOMERULONEFRITIS RECURRENTE O DE NOVO: 
PUEDEN RECURRIR DURANTE LOS PRIMEROS 6 MESES POSTRAS- -
PLANTE RENAL. LA NEYROPATIA MEMBRANOSA, NEFROPATIA POR 
IgA, NEFROESCLEROSIS FOCAL Y SEGHENTARIA Y GLOHERULONE­
FRITIS llEMSRANO PROLIFERATIVA SON LAS MAS PROBABLES QUE 
RECURRAN. 

LA ENFERMEDAD RENAL RECURRENTE PARECE SER UNA CAUSA PO­
CO COHUN DE HIPERTENSION Y PERDIDA DEL INJERTO (9), SIN 
EMBARGO, LA GLOMERULOSIS FOCAL IDIOPATICA RECURRENTE -­
FRECUENTEMENTE ESTA ASOCIADA CON HIPERTENSION, ESPECIAk 
MENTE SI EL PACIENTE PREVIAMENTE TENIA GLOMERULOESCLER~ 
SIS FOCAL 'MALIGNA' . ( 9) 

- OSSTRUCCION URETERAL AGUDA DEL RIRON TRASPLANTADO. 
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b) FACTORES ASOC:ADOS AL RECEPTOR: 
- PRESENCIA DE RitlONES NATI\'OS: 

EXISTE PREVALENCIA DE HIPERTENSION EN 65\ DE PACIENTES­
NO NEFRECTOHIZADOS CONTRA LlN 501 DE HIPERTENSION EN PA­
CIENTES CON NEFRECTOHIA BILATERAL. LA HIPERTENSION EN­
PACIENTES CON HAS DE U!~ RIÑON ES CEFENCIENTE DEL SISTE­
MA RENINA-ANGIOTENSINA II (USUALMENTE POR RillONES NATI­
VOS, YA QUE LOS NIVELES DE RENINA EN LAS VENÁS DE ESTOS 
SON HAS ALTOS Ct:E EN LA VENA DEL RiflON IKJERTADOI ¡ PERO 
ESTO NO ES PRUEBA PREDICTIVA DE Cl'RABILIDAD DE HIPERTEt! 
SION DESPUES DE NEFkECTOHIA O EHBOLIZACION OE LOS RI1'0-
NES HUESPED. (30, 31, 32, 33, 34, 351 

EXISTE EVIDENC:A DE MAYOR INCREMENTO EN LA RESISTENCIA­
VASCULAR RENAL QUE EN L,\ RESISTENCIA VASCULAR SISTEMI-­
CA EN LA HIPERTENSION ASOCIADA CON LOS Rll':GNES NATIVOS. 

ANTE POSIBLE TRATAMIENTO QllIRURGICO DE LA HIPC:RTENSION­
POSTRASPLAf."TE Rr:t;AL ES CONVENIENTE CG\SlDERAR LO SI- -­
GUIENTE: 
1) ¿ESTA EL INJERTO LI!lRE DE ENFERMEDl,D? PARA RESPON-­

DER A ESTA PREGUl>TA ES NECESARIA UNA BIOPSIA RENii! .. 

2) ¿LA ESTENos:s DE LA ARTERIA TRJ.3PLANTADA (SI ES OUE­
HAY) ES FUNGüNALMEl>TE SIGNIFICANTE? 

3) ¿ES SEGURO CONTINUAR CON EL TRATAM<ENTO ANTIHIPERTE(:i 
Sivo·y¡o CON3IDERAR EL !;SO DE PREDNISONA EN DIAS AL­
TERNOS'? 
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El\ PACIEf\!2S .:'üVEt-tE5 CON INJ::RTO BIEil TOLEf.J..iJO QU:Er\ES­

PARECEN ·r:::~r:- 1".~.K'H\..5 r.f:os DE FU:\CIC~.; t\Ei\AL SOSTEN~DA 'i­

QüIENES REOü:Er.E1' r.ULTJ?lES MfflHIFEr.fENSil'OS PJ..PJ. CON­

TROL DE Sl H~PERft::;3ION ilE~E?.IA c0:>s:~ER.\RSE L.\ ?c~:¡,r­

L!ilAD DE NEi'F,ECTOH:A :JE RI/lGNES MT:\03, NO ESTA JUT: 

f:;:CACA~~ITR.E~I_c;.;~~PREJJ'-A~FLAtiTE ~~_fQ[<~üIJ~AiU~, 

YA QUE ESTA ASO~:;,)A A HAYOR HDRBi-1'.0P.TALiDAil EN PACIE\j_ 

TES CC1i ¡¡¡,;L:srs 13ó). i" CEilIDO A ~¡;¡; LA MAYCRIA DE Lo;; 

PACIEtiTE.3 ce:; L;\ TRA5PLANT!': EXITO.'L' SE CONVIERTEN EN -'-. 

NORHOTEt;sc:; A ?ESAR es ?ERMAliECER ('(•t\ r:.:SOt\2S {";ATl'°\"üS. 

Ei. EFECTO Vhso-~JNSTRICTOil DE LCS ?.IflONES NATIVOS SOBRE 

EL INJERTO ES CMP.>RABLE AL EFEcTO DF:L R!Sc;; ESTEt.OTICO 

SOBRE EL R.::\ON CONTRALATERAL. I; i) 

- HIPERCALCE~¡,;, 

LA REDUCCOt. JEL CALCIL SER1CO ESTA hSOCIAil" A DISMm1l­

CION DE LA i'REs:.~:; ARTEP.:AL EN EL íiOMBRE. MAS DE U!\ -­

TERCIO ot: PAC:E:\rEs CD'.\ HIPERPARAT¡RC:ilISHO E liI:'ERCAL-

CEMIA SOti il:PE"TE~Si:3 EL Ei'ECTO E3 EN PARTE SECLtlDA--

RlO A EFEC:1: DIRECTO ~EL CALCIO S02RE LA:; C:OLULAS ;JE -­

MUSCULO LISc HSL"UlAR, OCAS~úliAtiuO !NC~::MEl'Tú EN LAS R[ 

SISTENCIAS PE~itE?.ICAJ, Y LA HIF~RCALCEM:A ~UELA TAM- -
BIEN TENER E!='C.:-ro PJK L::~RAC¡Qt-; CE sc..;r,;N.::A3 PRESOR/1:3 

IALES co~:c REii:i;A y CAr¿coLMG·•As. ¡:.; u .. ;. CALC,A DE li:­

PERTENs:c;' TEMPP.ANA El\ EL foA3HAtiE EML y QUE EN oc~ 

s¡OtiES RECL:E2:: fARATiRO!DECTGK¡A. (Ji, 3~. 40) 



- SODIO: 

ALCU!lOS ACTORES l!At; APOYADO LA fúCA IMi'ORTANCit\ DE l.JNA­

DIETA ALTA EN SAL E!l LA GENESIS GE LA HlPERTE!lSION ART§. 

RIAL EN EL TRASPLANTE RENAL. (4¡, 421 

LOS PACIENTES CON TRASPLAN'fE RENAL E HIPERTENSION MOS-­

TRARON MAYOR ACTIVIDAi) DEL SlSTENA REi'iINA-ANGIOTENSINA, 

DISH:NucrcN DEL FPRE 'i MAYOR RESISTENCIA VASCULAR OE:L -

TRASPLANTE RENAL.(431 LA ACTIVIDAD DE RENINA PLASHATI~. 

CA FUE HAYOR EN HIPERTENSOS A DOSIS rrnRMALES y ALTAS DE 

SODIO Y NO EN DOS:S BAJA, POR LO QLE LA ESTIMULACION ~­

DEL EJE RENINA-ANCIOTENS!NA NO FUE ASOC!ADA CON INCRE-­

HENTADAS DIFERENCIAS ENTRE NOF.!J,O E HIPlmrrnsos CON TRAli 

PLAl'<fE RENAL. 

LA REs:s·rENCIA VASCULAR OEL INJE!i.TD ESTUVO SIGNIFICATI­

VAMENTE INCREMENTACh EN LOS PAC:ENTES CON TRASPLAl\TE R~ 

NAL E HIPEf.!El\SION CON FHESEi;CIA DE Rrf:c¡;¡;s NATIVOS, -­

CON ESTEN05!5 DE LA ARTERIA REt:AL INJERTADA Y CON INI-­

CIALHENTE RECHAZO CRONICO OCULTO (DEFINIDO COMO AQUEL -

EN EL CUAL EN EL SEGUIMlENTO SUBSECUENTE, SE OEHOSTRO -

POR BIOPS:A R!"t;;,L). LOS oSTUil:cs SUGIEREN QUE; EL H/\'{OR 

FACTOR QUE INCREMENTA LA RESISTENCIA VASCULAR DEL INJEB_ 

TO EN PACIENTE:S CON RrnONES NATIVOS Ec; LA SECRECION DE­

RENINA PCR ESTOS. ESTO SE Pl'EilE PROB,\R POR LA RESPUES­

TA A LA DOSIS DE PRUESA DE 12.5 mg DE CAPTOPRIL, QUE -

CAUSA MAYOR HifOTENS!ON EN LOS HIPEP.T~NSvS QUE EN LOS -

NO HIPE!i:TEt:scs. (H' 45, ~6) 
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L/, PREVtLENCIA DE HIPERTENSiüN ES MAS ALTA EN RECEFTú-­

RES DE P.!flON DE CADAVE~ QUE E:\ LOS DE Rif:Gt\ DE DOliADO:<­

VIVO RELACIONADO. EL !'O:CANISMO DE Esn HIFERTEt:srol\ NO­

ES DEPENDIENTE DE SAL DE LA DIETA¡ PERO REL/,CIC<>ADO A -

UN INCREHEtiTO EN EL SISTEMA RENINA-1·.l'GiOTENSIN~ .• 

PARECE SER QUE El; LOS PACIEi;TES CON LlN SOLO RiflON LA H!. 

PERTENS :·ot\ NO ES DEPENDIENTE DE P.ENINA. s:i-o MAS B IE[·: .,. 

POR RECHAZO CRONICO O ESTENOSIS DE LA ARTER!A P.ENAL IN­

JERTADA. 

e) ASOCIADA A LA TERAPIA :1;!'UNOSL'PRESORA: 

- DOSIS DE ESTEROIDES: EXISTE RELACION E1:TRE LA DOSIS DE­

PREDNISONA Y LA PRESION DIASTCLlc:/. EN PACIENTES CON IN­

JERTC CGN BUENA FUiiCIOt:. 

LAS DOSIS DE MAllTENIMIENTO DE 10-20 mq/día TIENEN FOCO­

EFECTO SOBRE LA HIPERTENSION, EN CAMBIO LAS ALTAS COSIS 

USADAS EN EL RECii/,ZQ AG[;DO SI .TIENEN r;·:FLUE,\CIA. EXIS­

TE MENOR Il:CIDENClA DE HIFERTEl'SION Ell PACIENTES CON El?_ 

TEROIOES EN DlAS ALTERNOS, DI:: DOiiADOR Vl\"G PELACIGt\ADO, 

NEFRECTOM!ZADOS BILATER;\LMENTE, CON BliEl\A FUl\C:ON RE- -

NAL. LOS ESTERO:DES LLEVAN A LA HIPER1ENSION POR MEDIO 

DE ACTUAR SOBRE LA ALDOSTERONA, CAUSAl\DO RETEl'iCION DE -

SODIO Y SENSIB,LlZA~úü LA RESPUESTA VASCULAR A LOS AGE~ 

rES PRi::SOKES, TA~BIEI; POP. F.EPi>RCUSIGN A NIVEL E LlPI-­

DOS, YA QUE HAY CORRELACION ;JJRECTA ENTRE PESO COl<PORAL 

E Hil'ERTEN~10N DESPUES DEL TRASPL/.NTS RENAL. 
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- CICLOSPORINA: 

EL USO DE Ej!E !NH~NOSUPRESOk ESTA ASOCIADO CON MENOR -

FRECUENCIA DE EPISODIOS PDR P.EC"AZO AGUüO Y MEJOR SOBR~ 

VIDA DEL ¡NJERTO l CON ESTO Ul\O HJEDE ANTICIPAR BAJA I!!_ 

CIDE"hCIA DE RECJIAZO CRONiCO Y DE ESTE MODO UNA BAJA IN­

CIDENCIA DE HIPERTENS!CN. SIN EMBARGO, ES INDUDABLE -­

QUE LOS PACIENTES TRAT/,DOS CON Cy TIEl'!:N MAYOR MEDIA DE 

CREATitl!NA PLASMATICA, AUN Et/ F.\CIE:NTFS fSTABLES, ESTA­

OIS!'INUC!ON DE F!LTR~DO GLO~TP.ULAR PODRI,\ LLEVAR A UN -

INCliEMfNTO D!: HIPERTEllSION. SI J.A Cy ESTA ASOCIAD/\ DI­

RECTA O IllDJP.ECTAME~TI' A RETENCION RENAL DC: CLORURO DE­

SODIO Y LA CONSECUENTE. HTf.RACTON DEL YOLUt'EN TAKBIEN -

TENDERIA A I~CREMF.NTAR LA POSIB!LIDAD DE HIPER7FNSION. 

SE TIENE EV!DENCit, QUE L,\ Cy PRODUCE VASUCONSTRICCION -

RrnAL CRONICA E!I bUl"ANúS Y QUE PUP. LO MFNOS EN EL PP.I-­

l"EP, AilO DESPU!:S DEL TR.~SPLAt\iT Ri:l\A;., LA VASOCUNSTRIC-­

CION ES REYEO.SI9LE <UANDO LA DRQGA ES DESCON!INUADA. -­

(471 EXISTE LA !:VIDENCIA DE llIPERTEN3¡@ EN PACIENTE5-

TRATADOS co~: C•·. DEBIDA EN PARTE POR LO f'rNOS A VASO- -

CONSTRJCC!O!• f<FN.\L INDEPENDIF!i7E Df kENil\A, LO CUAL ES­

PRUBABLE DETEKlO~E EL CO~TROL ~ENAc DF P".FSION SANGUI-­

NEA. TA!!~!t:'I EX!SE F.Vli:rnCIA DS INIE?.!Clül\ POR Cy DF.­

UN !'ACTOR ESTIMULANTE DE PROSTACl~LIN~ (¿UNA LI~f'OCINA?) 

LO CUAL PCi.<A PER~ITI ~ YASOCONSTRICCION Pi<F~OMINANTE -

INDUCIDA POR TRO!!i!OXANO. ( 4 8, 491 

L,\ PREVAli'NC¡A DE llIPERTENS:ON EN LA U!\IVERS!DAD DE KEt!_ 

?UCi<J A t.u5 6 ¡..ESES Dt: 'I'RAS?LA~:~: r.;::~,·:,t, t=UF DE 241. 

(501 POSIBl.E!'lEl\TE ESTA P'1EV/.J,ENCl.-\ P.ESULTO DEL USO A!..-
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TERNO DE PR.E:ll!HSONA. 

Y LA PREVALENCIA DESPUES DE ESTE TIEMPO FUE DE 6\ TAL -
VEZ POR LO SIGUI::NTEr 
l) llAllIAN RECIBIDO UN TRASPLANTE RENAL DE DONADOR VIVO­

RELACIONADO. 
2) TODOS TENIAfl m:FRECTOHJA BILATERAL. 
3) TODOS TENIAN CREATININA SERICA ESTABLE MENOR DE 

2 mg/dl. LO ANTERIOR MUESTRA Qui:: UN ALOINJERTO BIEN 
TOLERADO AUN CUANDO RECIBA TRATAMIENTO INMUNOSUPRE-­
SOR NO NECESARIAMENTE DE.al': ESTAR HIPERTENSO, LA PRE­
VALENCIA DE HIPERTENSION FUE ALTA EN PRESENCIA DE Rf 
CHAZO CRONlCO. (15, 16) EL RECHAZO CRONICD ES LA CAU 
SA MAS FRECUENTE DE IUPERTENSION EN EL TRASPLANTE RE 
NAL DESPUES DE LOS PRIMEROS MESES. 

FACTORES NO ASOCIAflOS CON UNA INCREMENTADA PREVALENCIA­
DE HIPER TEN SION SON: EDAD, SEXO, NAl'URALEZA DE LA EN­

FERMEDAD ORIGINAL RENAL Y MANTENIMIENTO DE DOSIS DE ES­
TEROIDES. (51, 52) 

LA PRESENCIA DE HIPERTENSION PERSISTEN!E EN PACIENTES-­
BAJO TRATAMIENTO DIALITICO ES P~ DE l!IPERTEN- -
SION POSTRASJ'LANTE RENAi. EN FORMA SOSTENIDA. !53) ESTO 
PROBABLEMENTE ES RENINA-DEPENDIENTE Y SE PUE:lE ANTICI-­
PAR UNA ASOCIACION EN PACIENTES CON RillONES NATIVOS. -­
SIN EMBARGO, LA MAYORIA ;iE LOS PACIENTES CON UN ALOIN--



18 

JER'íO BIEN TOLERADO EVENTU,\l,•ffNTE SE CONVJER\'EN FN NOR­

MOl'ENSOS A PESAR DE LA PRESENCIA DE R!ÑONE5 'IATJVOS, &;? 

TO PODRIA SER SECUNDARIO A UNA DISMINUc;oN EN LA SECRE­

CJON DE RENINA POR CICATRIZACION PROGRESIVA DE LOS RI-­

flONi':S NATIVOS EN RESPUESTA hL ES'rlMULO COMO L/\ J\OHINIS­

TRACION DE FUROSEMIDA (Y REHIS!ON DE HIPERTENSIOH DES-­

PUES DE NF.FRECTOMJA BILATERAL) OCURRE TAN TARDE COMO 6-

A!lOS DESPUES rEL TRASPLM,'?E' RE>Jh{. E<ITOSO (54, S>J 

Ell RESUMEN LOS SIGUIENTES FACTORES ESTAN ASOCI/\DOS CON­

UNA INCP.EHENTADA INCIDENCIA DE HlPERTENSION EN PJ\CIEN-­

TES CON UN TRASPLANTE RENAL A L/\RGO PLAZO'' 

a J DETERIORO DE LA FUNCION REN!,L. 

bJ RlflON DONADO DE C~DAVER. 

e) PERSISTENCIA DE LOS RifiONfS N'•í'Il'OS. 

d> LA ADMIN!STRACIO~; CRONICA DE Cf. 

LAS COMPLICACIONES CJ\RDJOVASCUL/IRES SON L/\ CAUSA MAS I~ 

PORTANTE DE MUER!E EN LOS PACIENTES CON INSUFICIF.~CIA ~ 

REN~l. C'RONIC/\ TER!-'JNAL QUF CUENTAN CON TR/l~ºL/IN'Jí: RENAL, 

ESPECJALMEN'i"E DES PUES DE LOS i'Rl!'1iiRúS HES~S. ( 56, 57, 58) 

L/\ Hll'ER1ENS!ON ES EL rJ CTO?. DE RJESGO l'RlNCIPAL PARA -

l'ORB!-MORTALID/\D CARil:o·.r1.scut./\R u; íHALl5!5 y T'</\SPL/\N­

TE RENAL (59l EN AiHC!ON LA HIPERTENSIOri ES CORRELA-­

C!ON/\DA NEGATIVA~E~TF CON LA SOBREV!DA DEL INJERTO RE-­

NAL. (51, 60) LA J!~PERTEt>SIC'I !'OS!&lEH!:NíE REPRE'.'.E~'i"E­

Hf:RA!'E'ITE U"I !ND;CADOP. ~o RiC!il,/0 CRDNlCO StlS'iACENTE Y­

ES7E ULTIMO SEA LA CAiJSA PRI'MRI./\ DE LA lNCREMENT/\DA --
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PERDIDA DE INJERTO;. ( 44) SIN EMB~RGO, l·A ll!PE~TEl\SION 

P~OBABLE..,E';'lE ACELERA !.fl F'<ECUENCIA ílE PERDH'A DE :ifl'RQ. 

NAS. 

SI EL TRASPLANTE RENAL FUE HECIJO ihi 11>;0 /\N'fES Y EN EL -

MOMENTO CUEl\TA CON CC.Ef\TlNIN/\ Pl.AS:iATICA Y TENSION ARTg 

RnL NORMflLF:S El. !'RO'IOSTICO A LARGO PLAZO DE ESTE lllJF.'i 

TO ES EJ(CEl.EliTE. 

Lfl lllPERTENSION ARTERIAL S!STEM!CA SE DEFINID SI LAS C!. 
FRA5 TENS!ONALE5 SON MAYOR:- s DE ! 60/100 mm de 111. (Cflfl!'. 

MAN)¡ Dll.S'fOLTCAS SOSIE\TDAS DF POR LO HENOS 100 mm dc­

fig. POR P.ri!UF.RIM1ENT05 ;;t; ílROGAS M¡¡llllP!:.RTENSlVAS EN -

ADJCION A UN D!URF.TICO (!lA"!~ TONI; DlASTOl.ICA DE 90 mm­

dc lig. EN DOS UCASIONES (JUN' 1. o DE 150/95 mm de 11<¡. 

PARA ALGUNOS OTkOS AUTUltES 161, 62) 
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REV!SIO:-i DE CAS:JS DC LA E<i'i:K!LN:": h nE i'".A<;;'L\Nrn:; DE -

R!~C:i EN 5 MlOS EN EL !!OSP!T,\I. C!'N <'<.\' ~UR GE CONCL!\í~~ 

C~ON 11~'.'!JNAl u.: PETP.OLEOS Mí •::~ANOS, PARA: 

LJJ lNl-OR~AP.: ?..1' P.\f:'iENC~A Df: HJ?i ~i'ENS:'J"J. SJ R:::Pt-~Cd-­

SION F'I D!VfR3JS Q~:;A'l05 (CORA2GN. RETINA, RJRQI;). 

b) ANriL!ZA.P. SüS POSIBLES ~ECA\'1S-"4DS Y ~ü POTt::NL!Al. CU­

IU\C!J~ 

e) INTENTAR ''ROiOCOLIZAR E: rcrno:'.J DF DIAC:-lú5TICO '.iT~ 

PRllNO Y i'RATA'1!ENTO DE L~ llI!'ERTtN"!ON ARTERHL W­

EL TRAS!'!. ~"7E RENAL. 



MATERIAL Y HETODOS 

EN EL PERIODO DE JULIO DE 1984 A JULIO DE 1989 SE REALIZARON 
56 TRASPLANTES RENALES EN 54 PACIENTES EN EL DEPARTAMENTO DE 
TRASPLANTES RENALES D~L HOSPITAL CENTRAL SUR DE CONCENrRA- -
CIOtl NACIONAL DE PETROLEOS MEXICANOS, DE LOS CUALES SE REVI­
SARON 37 EXPEDIENTES CON LOS SIGUIENTES CRITERIOS DE INCLU-­
SION: 

a) CUALQUIER SEXO (22 HOMBRES : 15 MUJERES). (GRAFlCA No. l) 
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b) CUALQUIER EDAD (15 Allos - 59 AROS¡ CON HEDIA de 32.5 AROS. 
(GRAFICA No. 2) 

e) CUALQUlER TIPO DE TRASPLANTE RENAL (24 PACJENTES CON TRA~ 
PLANTE DE RIRON DE DONADOR VIVO RELACIONADO; 10 PACIENTES 
CON TRASPLANTE DE RiílON DE DONADOR DE CADAVER; 3 PACIEN-­
TES CON TRASPLANTE DE RIRON DE DONADOR EMOCIONALMENTE RE­
LACIONADO. (GRAFICA No. 3) 

d) CON llIPERTENSION ( 24 PACIENTES) , Y SIN l!IPERTENSION (13 -
PACIENTES) DESPUES DEL TRASl'LANTE RENAL. (GRAFICA No. 4) 

e) POR CUALQUIER ENFERMEDAD ORIGINAL DE LA lNSUFICIENClA RE­
NAL CRONICA TERMINAL. (GPJ\FICA No. S) 



HOl!BRES !!AS 

(42.91) 

n•37 2 2 HOMBRES 15 HIJJERES 

HOMBRES 

110 RAS 

(18.71) 

~-=i~~~~?' HUJERES 110 HAS 

(l7 .01) 

GRAP"ICA No • l 
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E D A D 

rRoHEDIO: J2.s A/los us-s21 

100~----

j 
ªº ························································--~ 

GRAF!CA No • 2 
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HIPERTENSION EN TRASPLANTE RENAL 

100 ---------------------, 

80 --··--·-···-····-··········-······-······················----·······----················ 

llAS NO llAS llAS NO l!AS !IAS NO 11115 

TRDVR {n•H) TRDC (n•IO) TRDER (n~J) 

17 rAC. 7 PAC. 6 rAc. 4 PAC. l l'AC. z rAC. 

701 301 60t 401 33.31 66.71 

GRAFIC.\ !lo. 3 
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CLASIFICA.Ciotl DE PP_CIE[lTES 

SIN HAS 

(35.H) 

n~37 PACIENrss (24 11/\S - 13 SIN HAS) 

- ------ ----, 
--·---- --~----- "-f 

-- --- --- --- ----! 

GRAFICA No. 4 

-1 

/ 
-¡ 

¡ 

HAS (64.BI) 



TRASPLANTE RENAL 
CAUSA~~™ RfJW. TEliMNAJ. 

ISSJ noHAS 
GR>.FlCA No. 5 

..., 
"' 
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A ESTOS PACIENTES SE LES HICIERON REVISIONES SERIADAS DE - -
TfNSION ARTERIAL Y SE LE3 CLASIFICO COHO HIPERTENSOS SI TE-­
NlAN DIASTOLICAS SOSTENIDAS DE POR LO HENOS 100 mm rle Bg., -

S:> REVISO EL FONDO DE OJO ANTES Y DESPUES J;EL TRASPLANTE HE­
NAL POR OFTALMOLOGO PARA ANALIZAR RETINOPATIA HIPERTENSIVA -
DE X-11. 

SE REVISARON LOS REPORTES DE LOS ELECTROCARDIOGRAMAS ANTES -
Y DESPUES DEL TRASPLANTE RENAL EN FORMA SERIADA. 

SR REVISARON EN FORMA SERIADA LAS DETERMINACIONES DE C•EATI­
NINA SERICA DESPUES DEL TRASPLANTE. 

SE ANALIZARON EL TIPO DE TERAPJA lNMUNOSUPRESORA DESPUES DEL 
TRASPLANTE RENAL, EL TlPO Y NUMERO DE ANTIHIPERTENSIVOS Y -­
LAS BIOPSIAS DE LOS RIRONES NATIVOS Y DEL TRASPLANTE RENAL. 

SE REVISARON ESTUDIOS DE EXTENSION COMO ARTERI~GRAFlA POR 
SUSTRACCION DIGITAL DEL RlílON TRASPLANTADO. 

DE ESOS 37 PACIENTES~ 7 SE LES REALIZO NEFRECTOM1A BILATE-­
RAL DESPUES DEL TRASPLANTE RENAL Y HAN FALLECIDO HASTA JULIO 
DE 1989 3 PACIENTES. 

EN CUANfO AL TIEMPO DE TRASPLANTE DE LOS 24 PAClENTES HlPER­
TENSOS FUE ENTRE 10 A 61 MESES CON UN PROMEDIO DE 31 MESES Y 
EN LOS NO HIP!iRTENSOS ( IJ PAClENTES) FUE ENTRE 3 Y 45 HESES­
CON UN PROMEDIO DE 20 MESES. 
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RESULTA.DOS 

Il EN LOS PACIENTES CO/I HIPER:'E!ISION: 
al EKG NORMAL: 2 PACIICNTES (8 .31); EJCG CON HIPERTROFIA -­

VENTICllLAR IZQUIERDA: 15 PACIENTES (62.5\), OTRAS ALTf;. 
RACIONES EKG: 7 PACIENTES (29.2\l. (GRAFICA No. 6) 

bl FONDO DE OJO: GRADO l: 16 PACIENTES (66.61)¡ GRADO II: 
2 PACIENTES (8.31) ¡ NORMAi.: 4 PACIENTES (161). (GRAFI­
CA No. 7) 

e) CREATININA SERICA MENOR DE 2 mg/dl.: 10 PACIENTES - -­
(41.61); MAYOR DE mg/dl.: l4 PACIENTES (58.H). (GRAF!. 

CA No. 8) 

d) TERAPIA TRIPLE INHUNOSUPRESORA: 23 PACIENTES (,5,81)¡­
SIN TERAPIA: 1 PACIENTE (4.2\). (GRAFICA No. 9l 

el MAS DE TRES ANTIHIPERTENS!VOS: 9 fAC!ENTES. (37.51) 

fl BIOPSIA uEL RiflON TRASPLANTADO: Ell 17 PACIENTES: NEFR!. 
TlS INTERSTICIAL Y VASCULOPATIA OBLITERATIVA: 8 PACIE~ 
TES (471) ¡ RECJ;Azo CRON!CO: 4 PACIENTES (23.51) ¡ GLO!!f;. 
RULOPAT!AS: 2 PACU:NTES (11. H) ¡ NORHAJ.¡ 2 PACIENTES -
(11.H); NEFRITIS TUBULAR AGUDA: 1 PACIENTE (6.Hl. 

(GRAFICA No. IOl (FIGURAS Nos. 1, 2, 3 y 4l. 
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'.J) ARTERIOGRAFlt\ POR SUSTRACCION DIGHAL DEL RifilON TRAS­

PLANTADO (EN 5 Pl·CIF.NTES) : 2 PACIENTES CON ESTENOSIS­

SlGNIFICANTEMENTE FUNCIONAL DE LA ARTERIA DEL RIAON -

TRASP!.hNTADO. (FIGURAS Nos. 5, .fi y 11 

II) EN LOS PACIENTES SIN HIPERTENSION (13 PACIENTES): 

a) EKG NORMAL: 6 PACIEN'rES (461) ¡ EKG CON liJPERTRúFIA 

VENTICULAR IZQUIERDIA: 3 PACIENrES (23\)¡ OTRAS ALTE­

RACIONES: 4 PACIENTES (30\). (GRAf'ICA No. 6) 

b) FONDO DE OJO: NORMAL: 8 PACIENTES (51.51); GRADO I: -

3 PACIENTES (231) ¡ GRADO Il: 2 PACJFN:i'ES (]';\). (GRA­

FICA No. 7) 

e) CREATININA PLASHATICA MENOR DE 2 mg/dl.: 12 PACIENTES 

(92.3\)¡ MAYOR DE 2 mg./dl.: 1 PACIENTE (7.7\). (GRA­

FICA No. 8) 

d) TERAPIA TRIPLE: 13 PACIENTES (100\). (GRAFlCA No. 9) 

e) ANTIHll'ERTENSlVOS: O PACIENTilS. 

f) BIOPSIA DEL RIAON TRASPLANTADO: 3 PACIENTES (23\): 
l PACIENTE CON LESIONES GLOMERULARES MININAS¡ 1 PA- -

CIENTE CON FlBROSIS INTERSTICIAL LEVE¡ 1 BIOPSIA NO -

UTIL. 
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NO H/\5 (n~!Jl 

25 --------- ·-·-··· 

20 l-----------·····----------------------------······-······-----------···-··-··-··-----··· 

62. 5t 23t S.H 46t 29. 2l 30t 

GRAflCA No. 6 
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FONDO DE OJO 
HAS (n=24) NO HAS (n•l3) 

25 .------------------··----·-----, 

20 r···- ................... .. 
1 
¡ 

IS . BJ·· .. 
~I 

¡ ~1 
10 '-··-···········-······ vJ ............. ·······-·············--··········· ............. . , 

i l7l .,.. 
1 ~ ~· 
' f'.j (, s¡·········---g-.. ··· ~--· 

! ~ ~ ~ 
o ~ ~ r/i r; 

HAS NO HAS HAS NO HAS HAS NO HAS HAS 

NORMAL RETINOPATIA GI RETINOPATIA GII DESCONOCE 

4 PAC. 8PAC. 16 PAC. 3 PAC. 2 PAC. 2 PAC. 2 PAC. 

16 .61 61.51 66 .61 231 8.31 15.41 8.31 

GRAFICA No. 7 

1 
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EIPEPTENSICN EN TFASFLAN7E D~[·.'¡l'.L l '-.l le 

HllS (24 PACIENTES) rm HAS (JJ HCIENTRS) 

100 

V - -

dO ··········-···········~· 

60 ·······--··-·-··--·-·-·· 

Cr MENOR DE 2 :r 1\1\YOR lle 2 

GRJ.FICA. r10. a 
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BIOPSIA EN TRASPLAtJTE RENAL E 

HlPERTENSION 
17 PACIENTES 

GRAF'ICA No. M 
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c o N c L u s I o N E s 

SE OBSERVO MAYOR HIPERTROFIA VENTICULAR IZQUIERDA POR -

ELECTROCARDIOGRAMA, MAYOR RETINOPATIA RIPERTENSIVA, MA­

YOR CREATININEMIA EN LOS PACIENTES HIPERTENSOS EN COHP~ 

RACION CON LOS NO HIPERTENSGS. 

EL RECHAZO CRONICO FUE LA CAUSA HAS COHUN DE HIPERTEN-­

SION EN EL TRASPLANTE RENAL. 

LOS RiílONES NATIVOS SON UN FACTOR COMUN, PRESENTE EN UN 

85i DE LOS PACIENTES. 

TODOS LOS PACIENTES RECIBIAN CICLOSPORINA Y ESTEROIDES. 

NO RUBO GRAN DIFERENCIA DE PREVALENCIA DE HIPERTENSION -

ENTRE LOS TRASPLANTES RENALES DE DONADOR VIVO Y LOS TRA~ 
PLANTES DE DONADOR DE CADAVER. 

SU DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO TEMPRANO DEBERIAN PROTOCOL~ 

ZARSE. LA BIOPSIA DE RI~ON TRASPLANTADO ES UNA MEDIDA -

PRINCIPAL QUE DEBERIA REALIZARSE DE RUTINA A INTERVALOS­

DE TIEMPO SEGUN LA EVOLUCION DEL TRASPLANTE RENAL. 

LA ETIOLOGIA ES HULTIFACTORIAL. 
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