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CASO CLINICO PATOLOGICO

Escolar masculino con trasplante renal de donador vivo
relacionado e insuficiencia hepatica

Guillermo Ramon-Garcfa!, Alberto Efrain Jarillo-Quijada?, Luis Velasquez-Jones®

Departamentos de 'Patologia, *Terapia Intensiva y *Nefrologia, Hospital Infantil de México Federico Gomez, México, D. F., México.

Resumen de la historia clinica

Paciente masculino de 12 ahos de edad sin ante-
cedentes heredo familiares de importancia para su
padecimiento. Conocido desde los seis ahos de
edad en enero del aho 2000 por insuficiencia re-
nal cronica terminal (IRCT) de etiologfa no de-
terminada. Ingreso al programa de diélisis perito-
neal continua ambulatoria y en julio de ese mismo
ano le fue trasplantada de donador vivo relacio-
nado (hermano), con quien compartia un haplo-
tipo. La serologfa pretrasplante del donador y del
receptor fueron negativas para citomegalovirus
(CMV), virus de Epstein-Barr, herpes simple Iy
I, y hepatitis A, B y C. Durante el acto quirtrgi-
co presento trombosis de la vena cava inferior, la
cual se extirp0, realizandose plastia de la vena.
Manejada con prednisona a 0.75 mg/kg/dfa, aza-
tioprina 1.8 mg/kg/dfa, ciclosporina 7.9 mg/kg/dfa,
verapamilo 2 mg/kg/dfa, clonidina 7.6 ug/kg/dia,
ganciclovir profilactico 100 mg intravenoso (IV)
dos veces por semana durante dos meses. Desa-
rrollo diabetes mellitus secundaria a esteroides
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manejada con insulina NPH vy rapida. Su evolu-
cion posterior fue buena con creatinina (Cr) ba-
sal de 0.7 mg/dL. En marzo y agosto de 2001 in-
gres6 por cuadro de toxicidad, se cambid
ciclosporina por tacrolimus a 0.1 mg/kg/dia con
Cr basal de 1.2 mg/dL. En julio de 2002 ingreso
por infeccion por CMV, con fiebre y evacuacio-
nes diarreicas, tratado con ganciclovir a 10 mg/
kg/dfa por 21 dias con buena respuesta, mante-
niéndose los niveles de Cr. Permaneci6 estable
hasta abril de 2006 en que presentd Cr de 1.3 mg/
dL. En junio de 2006 ingresd con un cuadro de 21
horas de evolucion caracterizado por dolor abdo-
minal en epigastrio, intenso, sin otras manifesta-
ciones. Permanecio6 hospitalizado una semana y se
manejo con ayuno, omeprazol, tacrolimus 0.08 mg/
kg/dfa, prednisona 0.16 mg/kg/dia, micofenolato
543 mg/m’sc/dia, clonidina 4.5 g/kg/dfa, insulina
NPH 0.3 U/kg/dia; la Cr era de 1.6 mg/dL. Otros
examenes mostraron lipasa de 1 864 U, amilasa
de 173 U. La tomografia axial computada (TAC)

de abdomen fue normal.

Padecimiento final: ingreso el 2 de agosto de
2006, cuadro de 15 dfas previo a su ingreso con
astenia, adinamia, ictericia, acolia y coluria. A la
exploracion fisica: peso 56 kg, talla 144 cm, fre-
cuencia cardiaca (FC) 60 /min, frecuencia respi-
ratoria (FR) 18/min, tension arterial (TA) 100/
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70 mm Hg, temperatura 36.2° C; activo, reacti-
vo, sin facies caracterfstica, bien hidratada, icte-
ricia en mucosas y tegumentos. Ojos, ofdos, nariz
y faringe sin alteraciones. Cuello sin datos patolo-
gicos. Campos pulmonares limpios, murmullo vesi-
cular sin agregados. Cardiologico sin alteraciones.
Abdomen globoso sin 6rgano-megalias, no dolo-
roso. Genitales normales. Neurologico integro.
Hemoglobina (Hb) 13.2 g/dL, hematocrito (Hto)
41.7%, leucocitos 8 600 mm?’, segmentados 65%,
linfocitos 18%, bandas 10%, monocitos 5%, pla-
quetas 171 000/mm?, Cr 1.8 mg/dL, BUN 56 mg/
dL, glucosa 73 mg/dL, Na 126 mEq/L, K 5.8 mEq/
L, Cl 98 mEq/L, calcio 8.1 mg/dL, bilirrubina di-
recta (BD) 9.09 mg/dL, bilirrubina indirecta (BI)
2.22 mg/dL, TGO 448 U, TGP 361 U, albamina
3.1 g/dL, proteina total 6.2 g/dL, amilasa 42 U,
lipasa 63 U. Serologfa para hepatitis A: IgG e [gM
negativas. CMV y Epstein-Barr negativos. Nive-
les de tacrolimus 19 ng/mL. Se manejo con ayu-
no, soluciones de base a 1 500 mL/m?sc/dfa 2:1,
glucosa 12 g/m?’sc/dfa, Na 27 mEq/m?’sc, K 30 mEq/
m?’sc. Se suspendi6 el tacrolimus, con micofenola-
to a 714 mg/m?sc/dfa. El 7 de agosto de 2006 se
encontraba desorientado, somnoliento, con dolor
intenso en hipocondrio derecho. Gasometria con
pH 7.38, PaO, 65.7, PaCO, 20.4, HCO, 12, EB -
11.3, lactato 3.8 mmol/L; Cr. 2.1 mg/dL, BUN 56
mg/dL, BD 14.4 mg/dL, TGO 483 U, TGP 330 U,
albtimina 2.6 g/dL. Ultrasonido (USG) de higado
normal, vias biliares con vesicula engrosada sin
litos. Se dio tratamiento con ampicilina 100 mg/
kg/dfa, cefotaxima 100 mg/kg/dfa, correccion agu-
da de HCO, por déficit de base, vitamina E 400
U, lactulosa 15 mL cada seis horas, Acido ursodes-
oxicolico 20 mg/kg/dia. El 8 de agosto de 2006 se
inicid metronidazol a 30 mg/kg/dia. La TAC ab-
dominal mostrd abundante liquido de ascitis; se
colocd catéter de Mahurkar con abundante san-
grado nasal durante la induccion anestésica. Se le
inici6 hemodiélisis y fue intubado con ventilacion
mecanica en fase I1I; se le indico infusidon con hi-
drocortisona, plasma fresco congelado, criopreci-
pitados. En anuria. Micofenolato 714 mg/hora/
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m?’sc/dia. El1 9 de agosto de 2006 el electroencefa-
lograma con datos compatibles con encefalopatia
hepatica. El 10 de agosto se suspendid ampicilina,
cefotaxima y metronidazol. Inicié con piperacili-
na-tazobactam a 300 mg/kg/dfa y amikacinaa 22.5
mg/kg/dfa. La radiograffa de torax con infiltrado
difuso bilateral mixto; en anuria, continuaba en
hemodialisis. Antigenos VHB +, Anti-HBc +.
Amonio 81 mmol/L, BD 14.4 mg/dL, BI 6.4 mg/
dL, TGO 650 U, TGP 330 U, albtimina 2.6 g/dL,
proteinas totales 126 mEq/L, Hb 6.5 g/dL, Hto
18.7%, leucocitos 18 300/mm’, segmentados 89%,
linfocitos 5%, bandas 3%, monocitos 3%, plaque-
tas 61 000/mm’, TP 83”, TTO 76", glucosa 176
mg/dL, Cr 5 mg/dL, BUN 38 mg/dL. El 11 de agos-
to se inicio norepinefrina 0.7-1 pg/kg/min, se en-
contrd con acidosis metabolica descompensada,
coagulopatia con TTP 67", TP 49", fibrindgeno
100 mg/dL, dimero D 552 ug/L, AATIII 4.8%,
FVII 5%. Se inici6 antitrombina I a 3 000 U dosis
Ginica, concentrado plaquetario y plasma, hidro-
cortisona a 200 mg cada 12 horas, hemodialisis y
ventilacion mecéanica. Continuaba en anuria. El
12 de agosto presentd sangrado generalizado y
choque hipovolémico refractario. Fallecio a las

01:45 horas.

Discusion del caso

Dr. Alberto Efrain Jarillo Quijada (médico adscrito
a UTIP). Se tratd de un adolescente masculino de
12 anhos de edad en su noveno y altimo ingreso al
Hospital Infantil de México Federico Gomez (HI-
MFGQG). Entre sus antecedentes destaca ser el me-
nor de 12 hermanos de una familia reconstruida
(seis medios hermanos paternos, cuatro medios
hermanos maternos y una hermana directa). Re-
cibi6 inmunizacion contra hepatitis B; sin embar-
go, no sabemos cuantas dosis recibio. Sabemos que
una dosis proporciona 80% de inmunidad pero
también que hay pacientes que con tres dosis no
desarrollan inmunizacion vs hepatitis B.! Entre los
antecedentes personales destaca el de habérsele
diagnosticado asma a los cuatro ahos de edad

319



Ramon GG, Jarillo QAE, Velasquez JL.

manejado con salbutamol por razon necesaria. El
motivo del primer ingreso al HIMFG el 26 de ene-
ro de 2000 fue por IRCT manifestada por hiper-
volemia, hipertension arterial, insuficiencia car-
diaca, anemia normocitica normocromica,
elevacion de azoados (urea 254, Cr 8.4 mg/dL),
hiperfosfatemia e hipocalcemia. Manejado con res-
triccion hidrica, dialisis peritoneal ambulatoria y
tratamiento sustitutivo. Seis meses después se le
realizd trasplante renal de donador vivo relacio-
nado (medio hermano con serologia IgG + para
CMV ;s6lo memoria?), compartiendo un haploti-
po del HLA. Transoperatoriamente se encontrd o
realizd: trombectom{a por oclusion de 70% de la
luz de la vena cava inferior con anastomosis tér-
mino-terminal, ademas se realizo reparacion de un
desgarro del peritoneo. Postoperatoriamente pre-
sento inestabilidad hemodinamica con fraccion de
eyeccion de 53% y requirio dobutamina y volu-
men. Presento infeccion de vias urinarias por Pseu-
domonas aeuriginosa. Desarrolld diabetes mellitus
por esteroides, que requirid6 manejo con insulina
NPH vy rapida. Egresado un mes después del tras-
plante. En los siguientes seis ahos acudi6 a con-
trol del trasplante y tuvo seis ingresos previos al
padecimiento actual. Dos ingresos (2 y 13 meses
post trasplante) por rechazo agudo incipiente o
tabulo intersticial (Banff 1A), asi como nefropa-
tia cronica del injerto. Otros dos ingresos (8 y 15
meses post trasplante) por toxicidad por ciclos-
porina que obligd a su suspensidon, continuando
con prednisona, azatioprina y tacrolimus. Se le
realizaron cuatro biopsias renales y la Cr basal os-
cilo de 1.2 a 1.3 mg/dL. Los altimos cuatro ahos
presentod dos ingresos, el primero a los dos ahos
post trasplante por diarrea vy fiebre, se le detectd
antigenemia positiva para CMV. Ingresd6 un mes
antes del padecimiento actual por un cuadro pro-
bable de: 1. Pancreatitis aguda, ya que la lipasa
estaba ocho veces arriba de lo normal; 2. Toxici-
dad por micofenolato (niusea, vomito, diarrea);
3. Hipertension arterial secundaria a esteroides,
manejada con clonidina; 4. Diabetes mellitus in-
sulinodependiente; y 5. Inmunocompromiso se-
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cundario, ya que tenfa administracion de dos in-
hibidores de la linfoproliferacion de linfocitos T
ayudadores y un inhibidor de calcineurina.

Padecimiento actual (noveno ingreso). Cuadro
de 15 dfas de evolucion en los que se le realizaron
los siguientes diagnosticos: 1. Adolescente mas-
culino con obesidad, tenfa 10 kg arriba de lo es-
perado, IMC (BMI) 27.7%, cuyas causas las po-
demos atribuir al efecto de retencion hidrica por
la insuficiencia renal y efecto de prednisonay a la
obesidad (esto tiene un efecto deletéreo e incre-
menta la mortalidad en pacientes graves). 2. He-
patitis aguda, manifestada por astenia, adinamia,
ictericia progresiva, coluria, acolia; linfocitosis de
18%, bandas 10%. Lesion hepatocelular con tran-
saminasemia: TGO (AST) 448 U, TGP (ALT)
361, lo que significa 10 a 36 veces arriba de lo
normal. Las causas: una hepatitis infecciosa ya que
tiene dos marcadores de hepatitis B aguda en fase
sintomatica, cursaba entre la semana 12 a 24 post
infeccion y dos marcadores que definen infeccion
aguda activa: Anti IgM HB central positivo de-
tectable de 8 a 44 semanas post infeccion, con
pico a las 24 semanas y el antigeno de superficie
(AgSVHB) detectable de las 8 a las 28 semanas
post infeccion, con pico a las 14 semanas. ;Cémo
lo adquirid?, pues era un nifho de alto riesgo: in-
munocomprometido por recibir durante seis ahos
tacrolimus y micofenilato. Tradicionalmente la via
de adquisicion es parenteral por transfusiones, que
fue descartado ya que nunca se sometié a hemo-
dialisis. El abuso de drogas parenterales esta des-
cartado, si bien se inyectaba heparina, sin antece-
dente de compartir agujas. No sabemos si existia
un familiar portador asintomatico, aunque la fa-
milia es numerosa, o si hubo contacto con sangre,
saliva, de una persona infectada que entrd en con-
tacto con las membranas mucosas (ojos, boca) o
con pequehas heridas del paciente. ;Compartia
hoja de afeitar, cepillo de dientes, cortauhas? No
lo sabemos. Finalmente las chinches de cama
(Amex lectularis, Cemex hemipterus) tienen tasa de
infeccion o portacion de VHB hasta en 60% cuan-
do se recogen de camas donde duermen portado-
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res.? El diagnostico diferencial importante es con
la hepatitis toxica. El micofenolato y tacrolimus
son hepatotdxicos;® si bien sus niveles de 19 ng/
mL eran los maximo aceptables, el riesgo de toxi-
cidad se incrementa, ya que el margen de seguri-
dad entre niveles terapéuticos y tOxicos es muy
estrecho. Los esteroides como la prednisona pue-
den afectar al higado. Podria ser obstructiva, ;el
USG fue normal? ;Cursaba con pancreatitis fibro-
sa! Esto Gltimo descartado, pues no tenfa niveles
elevados de amilasas. ;Una neoplasia? El riesgo de
desarrollar un proceso linfoproliferativo por el ta-
crolimus esta bien documentado pero se descartd
por TAC y USG abdominal. El paciente desarro-
116 insuficiencia hepatica aguda pues presentaba
o progreso con alteracion fisiologica hepatica con
compromiso en conjugacion y excrecion hepatica
de bilirrubinas (sindrome colestasico): BD 9.09
mg/dL (80% de bilirrubina total [BT]), BI 2.22 mg/
dL, BT 11.31 mg/dL. Alteracion en sintesis pro-
teica hepatica: hipoalbuminemia, consumo de fac-
tores de coagulacion (coagulopatia hepatica) que
no corregia con vitamina K ni con administracion
de plasma; y alteracion en el metabolismo de toxi-
cos: hiperamonemia tres veces arriba de lo nor-
mal. Evolucion6 a insuficiencia hepatica aguda ful-
minante: desarrolld encefalopatia hepatica en las
primeras ocho semanas de insuficiencia hepatica.
En los nifos, sobre todo en menores de tres afios
de edad, el criterio puede ser Gnicamente el desa-
rrollo de coagulopatfa.* 3. Present6 una respuesta
inflamatoria sistémica con choque séptico pues
presentd hipotension que no respondi6 a volumen
y requiri6 aminas. Es de notar que si bien no esta-
ba hipotenso por una TA de 100/70 mm Hg, en el
contexto de este paciente hipertenso cronico que
recibfa clonidina (la cual no se suspendid hasta
48 horas después), esta cifra de presion arterial
puede comprometer la perfusion sistémica, prin-
cipalmente a nivel renal y cerebral. La hipoperfu-
sion, a su vez, nos lleva a una acidosis metabolica
aguda (HCO, 12, BE -11.3) compensada con al-
calosis respiratoria (PaCO, 20.4); hiperlactatemia:
3.8 mmol/L, por hipoperfusion; hipodinamia: PvO,
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menor de 65 mm Hg (siempre) y de 49 mm Hg
antes de fallecer; hiperventilacion: hipocarbia
(PaCO, 20.4) para compensar acidosis o como
respuesta de hipertension intracraneal por edema
cerebral; la hipocarbia compromete el flujo san-
guineo cerebral por inducir vasoconstriccion ce-
rebral manifestada por depresion del estado neu-
rologico. Oliguria; insuficiencia cardiaca, y edema
agudo pulmonar: salida de material asalmonado,
hipotension 100/60 mm Hg, requirio de dobuta-
mina y norepinefrina. 4. Coagulacion intravascu-
lar diseminada (CID) vs coagulopatia por insufi-
ciencia hepatica. ;Tuvo ambas?, los tiempos de
coagulacion prolongados, consumo de fibrinoge-
no (100 mg/dL), y elevacion de dimero D (552
ug/L), se alteran en ambas condiciones. Es dificil
establecer la diferencia entre CID y coagulopatia
por insuficiencia hepatica, atil el factor VIII pro-
ducido solo en endotelio vascular, es normal o se
eleva en insuficiencia hepatica.* 5. Insuficiencia
renal aguda por hiponatremia de 126 mEq/L con
edema probable a etiologfa dilucional (sodio cor-
poral alto con hipervolemia); sus causas: pseudo-
hiperaldosteronismo secundario en la insuficien-
cia hepatica, insuficiencia renal, aporte alto de
liquidos y sodio en derivados hematicos. Hiper-
kalemia: present6 5.8 mEq/L y no se suspendid el
aporte de potasio de 20 mEq/m?*/dfa en las solu-
ciones de base. Hiperfosfatemia, incremento de
azoados, hipervolemia, anuria, desequilibrio 4ci-
do base, desequilibrio electrolitico. Ocurre en
75% de casos de insuficiencia hepatica aguda. La
etiologia puede ser pre renal durante el choque o
hipoperfusion. Se debe hacer diagnostico dife-
rencial con necrosis tubular aguda: NaU mayor
de 20, U/P Cr menor de 10, oliguria menor de
0.5, examen general de orina anormal (no se re-
porta en este caso) y sindrome hepato renal en
el que es mas coman la retencidon de sodio (NaU
<20), sedimento urinario normal, oliguria me-
nor de 1 mL. 6. ;Tuvo edema cerebral, hiper-
tensidn intracraneal? Factores de riesgo: ence-
falopatia hepatica, hiponatremia, factores que
disminuyen DO, cerebral como los que presentd
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(hipoxia hipodxica, anémica por estancamiento, hi-
potension durante hemodialisis). 7. Peritonitis
aguda: citoquimico de liquido perihepatico, 816
leucocitos, 83% polimorfonucleares. Suele ocu-
rrir peritonitis en insuficiencia hepatica. 8. Sin-
drome de insuficiencia respiratoria aguda: hi-
poxia hipoxica: PaO, de 65.7 mm Hg con FIO,
mayor de 40%, ventilacion mecanica con paré-
metros altos. Evolucion6 con indice PaO,/FiO,
menor de 250.

Prondstico a corto plazo. A partir de la condi-
cion general del paciente, riesgo de morir al in-
greso a la UTIP calculado por PIM2: 55% muy
alto. A partir de la hepatitis B: 1% de casos de
hepatitis B evoluciona a insuficiencia hepatica
fulminante; en ésta, la mortalidad global es 80-
85% con los siguientes factores de mal pronosti-
co: bilirrubinas mayor de 5 mg/dL, encefalopatia
(presente en el paciente), y factor VIII bajo. Ex-
periencia en la UTIP del HIMFG, mortalidad de
95% en insuficiencia hepatica con encefalopatfa:
los que han sobrevivido ha sido gracias a trasplante
hepatico.

Manejo. El higado no se iba a regenerar: la vida
del paciente dependia de trasplante hepatico. Solo
compramos tiempo, muy caro por cierto.

(Qué falto por ofrecer?

Previo a la infeccion. Inmunizacion en el receptor
renal (6rgano solido). Pretrasplante: tratar de
cumplir el esquema competo antes de ocho me-
ses del trasplante. En el trasplantado: esquema
completo sin virus vivos, s6lo muertos o inacti-
vados (varicela, polio, sarampion, rubéola, pa-
rotiditis). Inmunizaciones contra infecciones fre-
cuentes: Staphyloccocus pneumoniae, Haemophilus
influenzae, hepatitis B. Se debe realizar segui-
miento anual de anticuerpos contra estas infec-
ciones; en caso de hepatitis B, vacunar si los ni-
veles de anticuerpos son menores a 10 mU/mL
(doble dosis ya que los post trasplantados tienen
menos respuesta inmunogénica a la dosis habi-
tual de vacuna con HB).1>7
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Durante la infeccion por hepatitis B. Hemofiltra-
cion en lugar de hemodialisis, entre mas tempra-
no mejor, al primer indicio de encefalopatia y en
riesgo de desarrollar insuficiencia renal. Sus ven-
tajas: es continua, tiene menor impacto en la he-
modinamia, puede corregir hipervolemia, hace
“espacio” para continuar aporte de derivados he-
maticos, reduce niveles de amonio y de citoqui-
nas proinflamatorias. Sus desventajas (a favor de
hemodialisis): no tenemos experiencia. En la he-
modialisis hay experiencia, pero tiene mayor im-
pacto en hemodinamia. Usar Factor VII activa-
do: los niveles que tenfa eran 5%, su objetivo es
favorecer la via extrinseca (TP), y depender me-
nos de derivados heméticos y menos hipervole-
mia. Plasmaféresis: corregir tiempos sin hipervo-
lemia. Limitado por la cantidad de plasma
necesario en cada procedimiento. Terapia con in-
terferon alfa: mejora el reconocimiento y funcion
de linfocitos T citotdoxicos, no en evento agudo,
solo en hepatitis B cronica (AgS positivo), mejor
pronostico con niveles de HB-DNA menores a 10
pg/mL, reduce replicacion viral de 30-50% (ninhos
hispanos tratados con 5-10 millones U/m?’sc tres
veces por semana).

Diagnosticos clinicos finales. Adolescente mascu-
lino; antecedente de pancreatitis. Estado post tras-
plante renal: anastomosis término terminal de vena
cava inferior; inmunocompromiso farmacologico;
historia de infeccion por CMV; diabetes mellitus
secundaria a esteroides; hepatitis B; insuficiencia
aguda fulminante; encefalopatia hepatica grado
[II; edema cerebral, probable hipertension intra-
craneal; CID, coagulopatia hepatica; insuficien-
cia renal aguda. Estado post hemodialisis: sindro-
me de insuficiencia respiratoria aguda, daho
pulmonar agudo; peritonitis.

Causa de la muerte: falla organica maltiple (in-
suficiencia organica maltiple); choque séptico dis-
tributivo, con insuficiencia cardiaca sin respuesta
a aminas. No considero choque hipovolémico.
Edema cerebral con disfuncion autondmica de ta-
llo cerebral. Causa directa final: hipoxia hipdxica
por hemorragia pulmonar.
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Anatomia patologica

Dr. Guillermo Ramon (médico jefe de servicios
adscrito al Departamento de Patologifa). En el as-
pecto exterior, ademas de las cicatrices de las ci-
rugfas previas por el trasplante en el abdomen,
llamaba la atencion el edema generalizado vy el
tinte ictérico. A la apertura de cavidades se en-
contraron 350 mL de liquido de ascitis, 50 mL
de liquido seroso amarillo claro en ambas cavi-
dades pleurales, y derrame pericardico también
de 50 mL. Primero les muestro los hallazgos en el
rindn trasplantado que se encontraba macrosco-
picamente congestivo y la superficie de corte
mostraba necrosis de algunas papilas. Los rifo-
nes nativos estaban con atrofia acentuada. His-
tologicamente se observo en estos Gltimos escle-
rosis glomerular difusa. En el injerto se observd
necrosis tubular aguda y de las papilas renales
(Fig. 1), habfa esclerosis glomerular en 25% de
ellos, los que no estaban fibrosos mostraron hi-
perplasia con hipercelularidad mesangial y pare-
des capilares gruesas. Habfa infiltrado inflamato-
rio mononuclear intersticial focal y en las arterias
pequehas y medianas fibrosis leve de la intima. El
higado era pequeno, congestivo y de consistencia
firme (Fig. 2), y en la histologfa mostr6 necrosis
submasiva de predominio central y periportal con
puentes de colapso (Fig. 3). Habfa ademas cana-
liculos y colangiolos con tapones biliares y estea-
tosis difusa (Fig. 4). Se realizd inmunohistoquimi-
ca con anticuerpos para el antigeno de la hepatitis
B, la cual resultd positiva. En otros 6rganos se
encontro congestion intensa, habfa esplenomega-
lia con infartos hemorragicos recientes, hemorra-
gia en la mucosa del tubo digestivo como esbfa-
go, estdbmago e intestino delgado. En los pulmones
habfa hemorragia difusa (Fig. 5). El pAncreas mos-
tro6 hemorragia aguda y atrofia extensa tanto del
componente exocrino como del endocrino con
fibrosis (Fig. 6),. En el cerebro se observo conges-
tion y edema, y pequehas zonas de congestion en
el tallo y escasa en corteza. Microscopicamente,
se observaron lesiones perivasculares de edema y
desmielinizantes maltiples (Fig. 7).
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Figura 1. Papila renal que muestra una zona central de necro-
sis (HE 20x aumento original).

Figura 2. Aspecto macroscopico del higado al corte que mues-
tra congestion y colestasis.

Figura 3. Se observa necrosis extensa de predominio central
y periportal con puentes de colapso (HE 25x aumento original).
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Figura 4. Se observa esteatosis de gota gruesa y tapones de Figura 6. Pancreas pequeno con infiltracion adiposa.
bilis en canaliculos.

Figura 5. Vista de los pulmones al corte que muestran hemo- Figura 7. Se observa una zona central pélida de desmielinizacion vy
rragia difusa. necrosis en este corte del tallo cerebral (HE 25x aumento original).
Diagnosticos anatomicos finales Hipertrofia concéntrica de ventriculo izquier-
Enfermedad principal: IRCT por glomerulonefritis do secundaria a hipertension.
cronica, con trasplante renal de donador vivo rela- Alteraciones secundarias a hepatitis aguda:
cionado. Hepatitis aguda fulminante por virus B. Necrosis hepatica submasiva.
Colestasis.

Alteraciones concomitantes Ictericia generalizada.
Alteraciones secundarias a glomerulonefritis cronica. Ascitis (350 mL).

Atrofia renal bilateral con glomeruloesclerosis Esplenomegalia congestiva (250 vs 95 g).
difusa: rinon derecho 35 vs 95 g, rihon izquierdo Datos anatdmicos de choque e insuficiencia he-
29 us 95 g. patica:
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Escolar masculino con trasplante renal de donador vivo relacionado e insuficiencia hepética.

Dano alveolar difuso con hemorragia pulmonar
extensa.

Derrame pleural bilateral (50 mL cada lado).
Derrame pericardico (50 mL).

Hemorragia en mucosa de estdbmago, intestino
delgado y grueso.

Miopatia visceral hipoxico-isquémica.
Necrosis de ganglios linfaticos mesentéricos.

Necrosis papilar y tubular aguda.
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