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Introducción. 

Las infecciones son un problema importante en los transplantes de órganos 

debido no solamente a la invasión directa que pueden provocar los microorganismos, 

algo bien conocido por todos los médicos, sino también efectos indirectos como lo 

son: la predisposición de infecciones oportunistas; interviene en la patogénesis de 

rechazo al injerto y predisposición a desarrollo de enfermedades malignas. 

Las fuentes potenciales de infección en el paciente transplantado son 

extremadamente amplias e incluyen: flora endógena; aire, agua y alimentos 

contaminados; y contacto directo con individuos que potencialmente acarrean 

patógenos. Esta última fuente es particularmente importante dentro del medio 

hospitalario pues es en este medio que se puede desarrollar las infecciones más 

graves en pacientes predispuestos. 

El riesgo de infección en el paciente con órgano transplantado, particularmente 

las infecciones oportunistas se determinan por 3 factores: el grado de 

inmunosupresión; la exposición epidemiológica a la que haya sido sometido; y las 

consecuencias de los procedimientos invasivos al los que haya sido sujeto(1). 

El grado de inmunosupresión es una situación compleja en la que intervienen 

múltiples factores como lo son los medicamentos que recibe, la dosis, la duración de 

su administración, las interacciones medicamentosas, la presencia de leucopenia, 

pérdida de las barreras mucocutaneas de defensa. Estos factores se favorecen si 

existe desnutrición, uremia e hiperglucemia. Existe una asociación entre el grado de 

hipoalbuminemia y el riesgo de infeccióri,.pues si el paciente presenta menos de 2.5 

g/dl existe un riesgo incrementado en 10 veces de infecciones que ponen en riesgo la 

vida contra aquellos que no tienen hipoalbuminemia(2) 
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La exposición a patógenos tanto de la comunidad como del hospital se deben 

considerar siendo importante la exposición reciente y también la pasada. 

Los procedimientos invasivos varian desde aquellos que son previos al 

transplante como la colocación de catéteres de diálisis temporales o permanentes 

tanto en abdomen como en accesos vasculares; igualmente en pacientes que la 

insuficiencia renal es secundaria a malformación de vías urinarias tienen antecedentes 

de cateterismos. En el periodo perioperalorio la exposición es muy importante tanto 

por los accesos venosos centrales y periféricos, la intubación orotraqueal, la propia 

cirugía, cateterismos vesicales y derivaciones necesarias durante el postoperatorio. 

Es evidente la importancia que juegan todos estos factores en la sobrevida del 

injerto y del paciente por lo que consideramos indispensable el conocimiento de 

nuestra incidencia de infecciones, sus factores de riesgo en relación con la 

enfermedad primaria y su asociación con rechazos. 

Epidemiología de las infecciones después de un transplante renal 

Las principales causas de pérdida de injerto en los pacientes con transplante 

renal tanto en edad pediátrica como en adultos son los rechazos agudos y crónicos, 

las infecciones no juegan un papel importante en este sentido, 33/1592 2.1% según el 

último reporte de The North American Pediatric Renal Transplantation Cooperative 

Study (NAPRTCS) de 1987 a 1998(3). Sin embargo al analizar las causas de muerte 

en estos pacientes, las infecciones, como las complicaciones cardiovasculares, y 

recientemente, las enfermedades linfoproliferativas son los principales .factores de 

mortalidad. En los primeros seis meses de transplante se asocia al 40% de 

muertes(4). Mas aún, en el 50 al 60% de los transplantados que requirieron 

hospitalización el 30 % fue para recibir tratamiento por algún proceso infeccioso. 

6 



Las infecciones ocurren principalmente en el primer mes después del 

transplante y están relacionados a complicaciones quirúrgicas. Estas incluyen: 

infecciones de herida quirúrgica bacterianas o por cándida, neumonfas, infecciones 

del tracto urinario, sepsis relacionadas a catéter, infecciones biliares, tórax y otros 

catéteres y clostridium difficile. Estas infecciones son similares a las que ocurren en la 

población de pacientes quirúrgicos en general. En el primer mes el transplante renal 

se encuentra en especial predispuesto a hematomas perirrenales, linfocele y fugas 

urinarias.(5) 

La infección viral más común durante el primer mes de transplante es la 

activació.n del virus herpes simple en individuos seronegativos previo al transplante. 

El uso profiláctico del aciclovir durante este periodo ha disminuido la incidencia 

significativamente de esta infección. 

El periodo del segundo al sexto mes después del transplante es el tiempo 

durante el cual las infecciones "clásicamente" asociadas con el paciente 

transplantado se hacen manifiestas. Los patógenos oportunistas tales como el 

citomegalovirus (CMV), Pneumocystis carinii, especies de Aspergillus, especies de 

Nocardia, Toxop/asma gondii, Listeria monocytogenes suelen presentarse durante 

este periodo. Además, durante los meses 1 a 6 postransplante, puede ocurrir una 

reactivación de infecciones por organismos presentes antes del transplante como 

puede ser la infección de Mycobacterium tuberculosis subclínicas, hepatitis, 

Histop/asma capsulatum o Coccidioides immitis(5). 

Al examinar el momento de presentación de las infecciones vfrales después del 

transplante se observa dos picos: aquellos que ocurren entre los 2 y 3 meses 

postransplante; y aquellos que ocurren mucho más tardíamente. El CMV, Hepatitis B, 

Hepatitis C y adenovirus frecuentemente ocurren dentro del los 30 a 60 días 

postransplante. El virus humano herpes tipo 6 se ha reconocido que se reactiva dentro 

de las primeras 6 semanas de transplante. En contraste con algunas infecciones 
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virales tales como varicela-zoster o infecciones por poliomavirus pueden ocurrir 

mucho más tarde. El virus Epstein-Barr tiene una distribución amplia por su periodo 

latente de la expresión clfnica del síndrome linfoproliferativo postransplante. 

Las infecciones micóticas convencionales tales como aquellas por Gandida, 

ocurren temprano en el periodo postoperatorio. La aspergilosis también tiende a 

presentarse relativamente temprano, frecuentemente en los pacientes que tuvieron 

exposición intensa por factores epidemiológicos como construcciones. 

Las infecciones bacterianas no convencionales como Nocardia y Listeria 

pueden ocurrir en cualquier momento aunque la ocurrencia más común es de 2 a 6 

meses después del transplante. Las . infecciones parasitarias como Toxop/asma 

cuando se presenta suele aparecer varios meses posteriores al transplante. 

De los 6 meses de transplante en adelante la mayoría de los receptores se 

encuentra en buenas condiciones, sufriendo de algunas infecciones comunes de la 

comunidad. Estas infecciones incluyen infecciones por virus influenza, infecciones del 

tracto urinario, neumonias·por pneumococo. La única infección oportunista común que 

se manifiesta es el herpes-zoster. Rara vez se observa retinitis por CMV. Dos factores 

principalmente predisponen al paciente a desarrollar infecciones en periodos tardíos: 

aquellos que presentaron múltiples rechazos con incremento en su terapia 

inmunosupresora, o aquellos con rechazo crónico que se mantiene en un alto nivel de 

inmunosupresión que se mantiene en riesgo de infecciones oportunistas clásicas 

observadas en los primeros 6 meses postransplante; segundo, los pacientes con 

infecciones crónicas como VIH, HBV, HCV, pueden sufrir de comorbilidad importante 

en estos pacientes.(5) 
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Infecciones de vlas urinarias 

Las infecciones de vfas urinarias juegan un papel muy importante en las 

infecciones postransplante renal en niños pues las uropatfas obstructivas son de las 

principales causas de insuficiencia renal y por consiguiente tienen gran predisposición 

al desarrollo de infecciones de este tipo tanto de adquisición hospitalaria como en la 

comunidad. La incidencia en los pacientes que no reciben profilaxis se ha reportado 

que varia del 5 al 36%. Los factores de riesgo incluyen: infecciones previas, periodos 

prolongados de hemodiálisis antes de la hospitalización, enfermedad renal poliqufstica 

cateterización vesical, inmunosupresión, trauma al injerto y complicaciones técnicas 

asociadas a la anastomosis ureteral(6). Reunoult encontró 7% de las IVU ocasionan 

sepsis y que recurren en el 40%(7). Se puede atribuir el 40 al 60% de las sepsis a IVU 

y de estas el 60% por bacilos gramnegativos. Escherichia co/i es el predominante 

seguido de organismos grampositivos (Staphi/ococcus, sp, Enterococo) y Proteus o 

Klebsiel/a. Otros organismos constituyen Enterobacter, Serratia, Acinetobacter, 

Citrobacter y Pseudomonas. 

La cateterización de vejiga es la principal vía de contaminación: la bactermía 

reportada es de 5 a 10% por ida. Existe controversia sobre la importancia del reflujo 

vesicoureteral en las infecciones urinarias postransplante pues hay autores que 

reportan 0% de incremento en la incidencia y otros que la reportan hasta en un 84%, 

lo que si es ampliamente aceptado es el uso de antibióticos profilácticos siendo los 

mas utilizados el trimetoprim sulfametoxazol y macrodantina y, en adultos, la 

ciprofloxacina. En algunos casos de malformaciones importantes de vías urinarias 

(prune Belly, RVU grado V) que condiciona infecciones repelidas de vías urinarias 

previas al transplante se considera una medida adecuada. La resección quirúrgica del 

tejido anormal previo al transplante y durante la misma cirugía.(8) 
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Infecciones virales 

a. Citomegalovirus 

El CMV se reconoce como el patógeno oportunista más común en los 

receptores de transplante. A pesar de los grandes avances hechos en la última 

década en regímenes antivirales profilácticos. La infección por CMV se mantiene 

como una causa importante de morbilidad y mortalidad en estos pacientes 

principalmente en el periodo del 3 al 60 mes de postransplante. La incidencia en la 

población pediátrica es de 5.6% según NAPRTCS pero algunos centros reportan 

incidencia de hasta 20%(9). El riesgo de infección se incrementa en aquellos 

pacientes que se consideran seronegativos previos al transplante con donadores con 

serología positiva y receptores con serologia negativa. De igual forma la infección se 

hace más frecuente en pacientes que reciben terapia inmunosupresora de inducción o 

antirechazo con anticuerpos monoclonales OKT3.(10) 

Las manifestaciones pueden ser desde una enfermedad asintomática hasta 

una infección severa con invasión multiorgánica que resulta en la muerte. La infección 

por CMV suele presentarse en el 1 al 4° mes después del transplante o dentro de las 

2 a 4 semanas posteriores al tratamiento del rechazo agudo con anticuerpos 

monoclonales. La presentación clínica más común es un cuadro de fiebre, malestar 

general, mialgias, artralgias y anorexia asociado a leucopenia. También se puede 

encontrar trombocitopenia y afección hepática. La complicación seria más común del 

CMV es la neumonitis que se manifiesta con fiebre, taquicardia hipoxemia y tos seca 

con infiltrado intersticial en la Rx de tórax. La infección a nivel intestinal puede 

ocasionar ulceras en esófago, estómago, intestino delgado y grueso (especialmente 
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en colon derecho y ciego) presentando manifestacion de sangrado de tubo digestivo o 

perforación. otras 

manifestaciones incluye meningoencefalilis, retinitis, nefritis. La mortalidad varia del 3 

al 40%. Asociada principalmente a la infección polimicrobiana asociada. Existe 

además una asociación de la infección por CMV y el rechazo del injerto. 

El diagnóstico puede apoyarse en diversos estudios de laboratorio como la serología 

lgG e lgM aunque ambas no correlacionan directamente con enfermedad activa; los 

estudios de patologfa que observan afección tisular por el virus pueden ser de utilidad 

sin embargo solo se manifiestan con afecciones avanzadas. Existen actualmente 

mejores técnicas para la detección de infección, replicación viral como la reacción en 

cadena de la polimerasa (PCR) y la detección de antígenos como el pp65 por 

inmunohistoquimica(11)(12). Otras opciones diagnosticas son el cultivo viral, el shell

vial, aspirado bronquial, tejido infectado. 

El tratamiento consiste en administración de ganciclovir intravenoso durante 14 

días que puede asociarse en infecciones graves a gamaglobulina hiperinmune anti

CMV.(13) 

Es importante la profilaxis principalmente en los pacientes de alto riesgo a 

quienes se les suele administrar el ganciclovir a partir del día O de transplante y 

durante 14 dfas lo cual ha demostrado disminuye la incidencia y la gravedad de la 

infección.(13)(14) 

b. Virus Epstein-Barr 

El virus Epstein-Barr se reconoce actualmente como un factor muy importante 

en el desarrollo de enfermedades linfoproliferativas en los pacientes postoperados de 

transplante renal. Su afección en un cuadro de infección aguda suele manifestarse 
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como en pacientes inmunocompetentes con cuadros de linfadenopatfa, síntomas de 

vías respiratorias altas y esplenomegalia(15). 

La importancia de este virus radica en su capacidad de promover el desarrollo 

de transformación maligna de tejido linfoide resultando en el desarrollo de enfermedad 

linfoproliferativa postransplante. La infección primaria o la reactivación de una 

infección latente son bien conocidos como factores predisponentes. 

Se describe otros factores de riesgo para la enfermedad linfoproliferativa en niños 

como la coexistencia de infección por CMV, uso de OKT3, tacrolimus y posiblemente · 

receptores menores de 5 años. En reportes de NAPRTCS se hace mención de que 

el 66% de los pacientes con enfermedad linfoproliferativa eran seronegativos para 

EBV previo al transplante y 44% tuvo evidencia de infección por CMV previa.(16) 

c. Infecciones por Virus de Varicela-Zoster. 

La infección primaria o reactivación del virus Varicela-Zoster (VZV) es una 

causa importante de morbilidad en el paciente transplantado ocurriendo 

principalmente en los primeros 6 meses. En la era prevacuna de varicela se contaba 

como la infección viral más común en estos pacientes siendo mas frecuente en 

pacientes menores (17) 

Las manifestaciones clínicas en los pacientes con transplante pueden diferir de 

los pacientes inmunocompetentes ya que el periodo exantemático suele prolongarse 

hasta 2 semanas. Aquellos que no se tratan con antivirales corren riesgo de 

neumonitis en 32% y mortalidad de 10 al 25%(18) 

La mortalidad y morbilidad importantes que se asocian a la infección por 

varicela esta ampliamente descrito. La profilaxis por exposición pasiva en estos 

pacientes es insuficiente. (19). Se sugiere por tal razón la vacunación antes del 

transplante para evitar las complicaciones devastadoras de este virus(19). 
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d. Otras infecciones virales 

El virus Herpes simple es otro agente causal común de morbilidad con 

prácticamente nula mortalidad. Recientemente se ha asociado otros virus oportunistas 

como el poliomavirus(BK), Herpes 6 y 7 los cuales aún se desconoce su importancia 

clínica en los pacientes con transplante renal (20). 
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Objetivo 

Conocer la incidencia de las enfermedades infecciosas en los niños con 

transplante renal, sus agentes causales más frecuentes, la estancia hospitalaria, 

asociación a episodios de rechazo agudo, evolución y potenciales factores 

pronósticos a corto y largo plazo. 

Justificación 

Las complicaciones infecciosas son una causa importante de morbilidad y 

muerte en los pacientes de transplantes de órgano sólido y por lo tanto en los 

receptores renales, encontrándose en dos tercios de estos pacientes. Son muchos 

los factores de riesgo para el desarrollo de las mismas al igual que el riesgo de 

desarrollar infecciones graves por el grado de inmunosupresión. 

Los procesos infecciosos en estos pacientes varian en cuanto a su etiología 

dependiendo el tiempo de evolución postransplante. 

Existen medidas preventivas tanto en el receptor como en el donador para 

evitar al máximo el riesgo de infecciones graves que además de poner en riesgo la 

sobrevida del injerto son potencialmente fatales en los pacientes. 

Se conoce que la morbi-mortalidad de las infecciones en niños con transplante 

renal varia de acuerdo al área geográfica, el grado de desnutrición y las condiciones 

socioeconómicas de los pacientes. 

No existen al momento publicaciones en la literatura sobre la incidencia, · 

morbilidad, mortalidad, su asociación a rechazo del injerto, a la inmunosupresión o al 

tiempo de evolución postransplante en niños de muy bajo nivel socioeconómico, lo 

cual es el motivo del presente trabajo. 
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Material y Métodos 

Tipo de estudio: Observacional, transversal y retrospectivo. 

Se realizó una revisión de expedientes clínicos de pacientes que recibieron 

transplante renal en el Hospital Infantil de México "Federico Gómez" en el periodo 

comprendido entre el 1 de enero de 1997 y el 30 de agosto de 2001. 

La información general que se obtuvo fue el sexo de los pacientes, la edad ar 

transplante, el origen del injerto ya fuera de donador vivo relacionado o de cadáver, Ja 

etiología de la insuficiencia renal crónica terminal, el nivel socioeconómico y el grado 

de desnutrición 

Los episodios infecciosos registrados fueron aquellos que requirieron de 

hospitalización y de los cuales se obtuvo los dlas de estancia hospitalaria, el tiempo 

postransplante en que la infección se presentó; el germen causal y el sitio de 

infeccióll. 

Se dividió los procesos infecciosos en tres grupos de acuerdo al momento de 

presentación con respecto al transplante: aquellos que se presentaron en los primeros 

30 dias del transplante, de 1 mes a 6 meses y el tercer grupo cuando la infección fue 

después de los 6 meses. 

La relación con la función renal se determinó observando la función renal al 

momento de Ja infección, asociación dela infeccion y rechazo agudo del aloinjerto, 

presencia de nefritis tubulointersticial y tratamiento antirechazo. 

Finalmente se revisó la mortalidad y si ésta se asoció al proceso infeccioso. 
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Resultados 

Se revisaron los expedientes clínicos de 134 pacientes que recibieron 136 

transplantes renales en el periodo comprendido entre el 1 de enero de 1996 y el 30 

agosto de 2001 en el Hospital Infantil de México "Federico Gómez• siendo 134 

primeros transplantes y 2 segundos injertos. 

La edad varió de 2 a 6m a 18 a 3m (11.2 ± 3.4) al momento del transplante, 

con predominio del sexo masculino en 58.8%. La uropatía obstructiva y displasia renal 

son la etiología más común de la IRCT en este grupo (41.9%) (Tabla 1 ). Los 

transplantes de donador vivo relacionado siguen siendo la fuente más común de los 

transplantes renales en nuestro medio a diferencia de lo reportado en NAPRTCS 

donde los injertos de cadáver generan el 51% del total(2)(Gráfica 1). 

El periodo de seguimiento que abarca el presente estudio varió de O m a 5 a 3 

meses (1.9 ± 1.3 años). La sobrevida del injerto fue del 90.4% y la del paciente de 

95.6%. Las muertes observadas fueron 6 asociadas principalmente a complicaciones 

infecciosas, neoplásicas y cardiovasculares. (Tabla 2). 

Las complicaciones infecciosas se presentaron en el 62% de los pacientes y 52 

(38%) no tuvieron internamiento por infecciones en el periodo de revisión. Se 

encontraron 264 episodios de infección lo que se asocia a 1.94 internamientos por 

este motivo en la población total de niños con transplante. Los dias de estancia 

hospitalaria fueron de 15.15 ± 9.09 con un intervalo de 1a60 días. 

Durante el periodo postoperatorio de 1 mes a los 6 meses predominaron las 

infecciones en el 41.4% seguido de aquellos que las tuvieron después de los 6 meses 

y el menor número de casos fue en los primeros 30 días.(Tabia 3) 
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Las infecciones virales y bacterianas fueron los agentes etiológicos más 

comunes en estos pacientes, ambos en el 30% de los casos.no se aisló germen en el 

el 32% de los casos.(Tabla 4) 

El CMV se observó en el 23% del total de infecciones. (61/264). Los otros virus 

se presentaron con menor frecuencia, sin embargo, se reafirma igualmente la 

importancia del EBV que estuvo presente en las 2 defunciones por malignidad(Tabla 

5) 

Las infecciones bacterianas se observaron con la misma frecuencia que las 

virales y dentro de los agentes más comunes fueron Escherichia co/i. Pseudomonas 

aeuriginosa y Enlerococo sp. (Tabla 6) 

Los hongos y microorganismos atípicos se observaron en el 7.5% del total de 

infecciones siendo la más común la Gandida sp. Pneumocislis carinii causó 2 

neumonías e igualmente se observaron 2 cuadros neumónicos por mycoplasma. 

Las infecciones urinarias, infecciones de vías aéreas superiores y neumonias 

fueron los sitios de infección más comunes de etiología bacteriana, -en cambio la 

infección por CMV generalmente se presentó como una afección sistémica con 

leucopenia, retención de azoados y fiebre.(Tabla 7) 

Es común la presencia de rechazo agudo asociado a procesos infecciosos por 

mecanismos inmunológicos conocidos. Por esto se revisó la asociación del cuadro 

infeccioso y la elevación de creatinina y se encontró que en el 60% de los episodios 

de infección se encontraba retención de azoados (158/264). Los rechazos agudos se 

encontraron en 30 % de los cuadros infecciosos confirmados por biospia renal o bien 

por adecuada respuesta a la terapia de rescate. El resto de episodios de retención de 

azoados correspondió a nefritis tubulointersticial pues con la administración de 

adecuada terapia antibiótica hubo recuperación de la función renal(Tabla 8) 
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El tratamiento antirechazo se basó principalmente en bolos de 

metilprednisolona, (MTLP). (57%) y en MTLP + anticuerpos monoclonales anti CD3 

(OKT3) 25%.(Gráfica 2) 

Durante el periodo de revisión se observaron 6 fallecimientos de los cuales 4 

tuvieron relación con los procesos infecciosos y los otros 2 se asociaron a las 

complicaciones cardiovasculares. En 2 casos las infecciones fueron la causa directa 

de muerte: varicela hemorrágica y sepsis por CMV y en otros 2 casos, las 

enfermedades linfoproliferativas se asociaron a la primoinfección por EBV(Tabla 2). 

Discusión 

Indudablemente las infecciones juegan un papel muy importante en los 

pacientes con transplante renal por muchas razones: en primer lugar, los pacientes 

que reciben medicamentos inmunosupresores tienen gran predisposición por 

desarrollar procesos infecciosos graves aún de focos infecciosos que habitualmente 

consideramos banales; en segundo lugar, el éxito de un transplante depende en gran 

parte de una inmunosupresión óptima que puede verse muy afectada por los 

procesos infecciosos y de esta manera ocasionar un desajuste en la respuesta 

inmune del paciente y condicionar episodios de rechazo del injerto; en tercer lugar, la 

inmunosupresión junto con algunos procesos infecciones predispone al desarrollo de 

alteraciones linfoproliferativas que si bien tienen un pronóstico favorable en su 

mayoría, ocasiona un incremento importante en la morbilidad y mortalidad de estos 

pacientes; por último, una de las principales causas de muerte en el paciente 

transplantado son las infecciones. 

En la presente revisión encontramos una población similar a la que reporta el 

Registro Norteamericano de Transplantes (NAPRTCS) con la diferencia principal en la 
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fUente del injerto que en nuestro país por falta de la cultura del transplante hace difícil 

la donación cadavérica de órganos. Sin embargo, es relevante el notar un incremento 

en la donación de vivos relacionados en el mismo reporte que va a favor de una 

mayor sobrevida del injerto. La sobrevida del injerto y del receptor es muy similar 90.4 

y 95.6% respectivamente. 

El periodo de seguimiento fue muy variables en nuestro estudio por lo que es 

de esperarse una mayor incidencia de procesos infecciosos. Sin embargo, por ser un 

estudio descriptivo consideramos importante i11clt1ir al mayor número de pacientes. 

Aún así, la incidencia de internamientos por infecciones es muy alta pues se acerca a 

los 2 internamientos por año, precedido únicamente de los rechazos agudos como 

motivo de hospitalización y solo el 38% de pacientes no requirió internamiento por 

infecciones en el primer año. La estancia hospitalaria suele ser larga con un promedio 

de 15 días que por si solo es un factor de alto riesgo para la adquisición de otros 

gérmenes oportunistas y en muchas ocasiones mullirresistentes. 

Observamos una mayor incidencia de hospitalizaciones en el periodo de 1 mes 

a 6 meses después del transplante periodo en el que sabemos juegan un papel muy 

importante los virus, principalmente CMV y EBV. Durante el periodo inicial de O a 30 

días como era de esperarse las infecciones asociadas a procedimientos invasivos 

como son: sondeo vesical, catéteres intravenosos y complicaciones quirúrgicas, son 

las principales causas de colonización y así encontramos sepsis relacionadas a 

catéteres, infecciones de vías urinarias y peritonitis como los sitios de infección más 

comunes. 

· La infección por CMV que suele aparecer en los meses posteriores al 

transplante es uno de los principales problemas para el manejo de estos pacientes a 

largo plazo. La profilaxis se reserva para los pacientes que presentan alto riesgo. Se 

considera de mayor riesgo los que presentan donador con seroconversión y receptor 

negativo y la profilaxis es con ganciclovir que se administra los 14 días posteriores al 
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transplante. Además del tratamiento con ganciclovir, se recomienda la inmunización 

pasiva con gamaglobulina hiperinmune anti-CMV, pero el costo es elevado. El 

diagnóstico oportuno con técnicas de detección temprana como son la antigenemia 

para pp65 y la PCR evitan cuadros de infección grave por CMV y en nuestro estudio 

tuvimos solo un cuadro de sepsis y muerte por CMV en los últimos 5 años. Con base 

en lo anterior, consideramos justificable el uso profiláctico de ganciclovir cuando la 

serologfa sea positiva para el donador o el receptor en cualquier combinación. 

En este estudio se informan 3 casos de enfermedades linfoproliferativas 

asociadas a la seroconversión del EBV en quienes, además, se asoció el uso de 

anticuerpos monoclonales anli-CD3 y tacrolimus o FK506. Dos de estos casos 

ocasionaron la muerte en los pacientes por lo que igualmente consideramos 

importante la determinación de serologías para EBV previos al uso de estos 

medicamentos con fines principalmente pronósticos para los pacientes. 

Un paciente falleció por varicela hernorrágica de evolución fulminante (menos 

de 48 horas) quien no tenía vacunación para varicela lo cual hace relevante el uso de 

esta vacuna que si bien no anula el riesgo de infección en los pacientes, si suele 

condicionar cuadros con evolución menos agresiva 

Las infecciones bacterianas, como lo reporta la literatura, se asociaron 

principalmente a cuadros de infecciones urinarias y neumonías que en la gran 

mayoría de los casos evolucionan satisfactoriamente con tratamientos antimicrobianos 

convencionales. Estos microorganismos juegan un papel importante en los pacientes 

con malformaciones de vías urinarias o que tienen cirugfas urológicas que requieren 

de cateterismo intermitente por su predisposición a infecciones, así que el uso de 

antibióticos profilácticos está demostrado que disminuye la incidencia de estas e 

igualmente es importante el cambio periódico de estos. 

La presencia de rechazos agudos asociados a infección ya se comentó al inicio 

de la discusión y encontramos una incidencia muy alta de rechazos en pacientes con 
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infecciones. Es este estudio se observó rechazo agudo en el 30 % de los casos que 

es una cifra importante si analizamos lo que implica para el pronostico del un 

transplante la presencia de rechazos agudos. 

Los rechazos agudos respondieron adecuadamente a los tratamientos médicos 

convencionales siendo el principal bolos de metilprednisolona. Dos injertos se 

perdieron asociado a los rechazos agudos. 

En este grupo se perdieron 13 injertos (13/136) es decir el 8.3%, la causa 

principal fue la trombosis del injerto en las primeras horas en 6 pacientes; 2 se 

perdieron por enfermedad linfoproliferativa, 3 por infecciones graves y muerte y 2 por 

rechazos agudos. En esta serie no tuvimos pérdidas de injerto por rechazo crónico 

que es actualmente la principal causa de pérdida de injerto reportada en NAPRTCS y 

tenemos un mayor número de trombosis de injerto pues en NAPRTCS se reporta 

hasta un 18 % contra 46% de nuestros pacientes lo cual habla principalmente de 

complicación técnica. 

En conclusión, las complicaciones infecciosas juegan un papel trascendente en 

la sobrevida de los pacientes con lransplante renal y del mismo injerto. Se debe 

enfocar lodo el equipo de transplante renal a la profilaxis de todo tipo de infecciones 

con pleno conocimiento de las consecuencias de cada una de ellas y de su asociación 

con los medicamentos inmunosupresores para informar a los pacientes y sus 

familiares sobre todos los riesgos, para su detección y manejo oportuno y con esto 

obtener el mejor beneficio para nuestros pacientes en su rehabilitación. 
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Tabla 1. 

Uropatia y Displasia 
Glomerulopatia 
Desconocida 
Total 

Etiologia de IRCT 

Frecuencia 
57 
38 
41 
136 

Gráfica 1. Origen del Injerto 

14% 

Porcentaje 
41.9 
27.9 
30.1 
100 
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Tabla 2. Causas de Muerte 

1 Sepsis por CMV 
2 Varicela Hemorragica 
3 Cardiovascular 
4 Cardiovascular 
5 Leiomiomatosis y sepsis 
6 Linfoma no Hodgkin 

Tabla 3. Infecciones según el tiempo de PO 
Frecuencia Porcentaje 

0-30d 55 20.9 
31d-6m 109 41.4 
6. O mas 99 37.6 

264 100 

Tabla 4. Agentes Infecciosos 

Bacteria 
Virus 
Hongos 
Atípicos 
Sin germ1 

Total 

Frecuencia 
79 
79 
13 
8 

85 

264 

Porcentaje 
29.9 
29.9 
4.9 
3 

32.1 

100 



Tabla 5. Virus 

CMV 
Varicela-Zoster 
Epstein-Barr 
Parotiditis 
Herpes Simple 
Echovirus 

Frecuencia 
61 
8 
4 
2 
2 
1 

Tabla 6. Bacterias 

E. Coli 
Pseudomonas 
Enterococo 
Serratia 
Klebsiella 
Salmonella 
Enterobacter 
Bacilo G(-) 
Morganella 
Estafilococo 
Proteus 

Total · 

Frecuencia 
23 
15 
13 
8 
7 
3 
3 
3 
2 
1 
1 

79 

Porcentaje 
77.2 
10.1 
5.1 
2.5 
2.5 
1.25 

Porcentaje 
29.1 
19 

16.4 
10:1 
8.9 
3.8 
3.8 
3.8 
2.5 
1.3 
1.3 

100 

J+ 



Tabla 7. Sitio de Infección 

IVU 
IVRS 
Neumonía 
GEPI 
Perirenal 
SNC 
Corazon 
Otros 
Sin foco 
Total 

Frecuencia Porcentaje 
79 29.9 
36 13.6 
30 11.4 
13 4.9 
5 1.9 
2 0.8 
1 0.4 

93 35.2 
5 1.9 

264 100 . 

Tabla 8. Elevación de Creatinina 

Rechazo Agudo 
Nefritis 1 ntersticial 
Intoxicación 

Total 

81 
66 
11 

263 

Grafica 2. Tratamiento antirechazo 
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