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RESUMEN

Nosotros realizamos un estudio retrospectivo de 1980 a 1994 para conocer la patologfa
infecciosa en 19 casos de autopsia que fallecieron con trasplante renal funcional y a los
cuales se les mantuvo con tratamiento inmunosupresor después del trasplante. En el
Hospital de Especialidades No. 25 del Instituto Mexicano del Seguro Social en
Monterrey, N.L. Las infecciones parasitarias correspondieron a un 5 % estando
presente el Toxoplasma gondii en cerebro. Mientras que, por otro lado, las infecciones
bacterianas tuvieron una incidencia de 89 %, las de citomegalovirus un 26 %,

micobacterias y Candida un 11 %.
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INTRODUCCION

El trasplante de 6rganos cada dia tiene mas éxito. Lo que en una ocasién fue un
procedimiento experimental de urgencias para salvar la vida se ha transformado en una
forma de tratamiento para prolongarla mediante el uso de herramientas de alta

tecnologia (14).
El primer trasplante renal exitoso se llevo a cabo por Voronoy en 1936 (2).

Mas adelante los avances en las pruebas de histocompatibilidad y terapéutica con
medicamentos inmunosupresores, hicieron del trasplante renal una realidad clinica en
la década de los afios sesentas. La mejoria en las habilidades y manejo de medicamentos
inmunosupresores (prednisona, azatioprina y ciclosporina) disminuye la tasa de
mortalidad. La década de los ochenta se caracterizé como "la era de la ciclosporina”
y més ain el advenimiento de la terapéutica de anticuerpos monoclonales e
inmunosupresores han mejorado mucho el indice de €xito de trasplantes de rifién y
péncreas con mejores resultados que antes. Sin embargo, aunque la inmunosupresién
ha conseguido ser muy importante para disminuir el riesgo de rechazo en los injertos,
conviene recordar que el tratamiento inmunosupresor es una tipica arma de dos filos.
El precio se paga en forma de un aumento en la susceptibilidad a infecciones

oportunistas tanto micéticas, virales, parasitarias, bacterianas y de otros tipos (14).



IMPORTANCIA

En nuestro medio se llevan a cabo trasplantes de diferentes 6rganos siendo mas
frecuente el de rifion. Todos los pacientes en programa de trasplante renal son
sometidos a rigurosos estudios de histocompatibilidad con el objeto se seleccionar al
mejor donador. A pesar de la sensibilidad cada vez mayor de éstas pruebas, los
pacientes trasplantados requeririn forzosamente ftratamiento inmunosupresor
practicamente de por vida. Este tratamiento debe ser meticulosamente regulado para
evitar tanto la posibilidad de rechazo por dosis insuficientes de medicamentos, como

la aparicion de infecciones oportunistas por excesos del mismo (16).

Es de vital importancia para nosotros saber cuantos de nuestros pacientes con
trasplante renal llegan a desarrollar una infeccién de éste tipo, ya que nos permitird
primeramente, saber si el control de la medicacién es deficiente y en segundo término
cudles son los agentes patogenos oportunistas que se presentan con mayor frecuencia
en nuestro medio, lo cual a su vez ayudard a establecer las medidas preventivas y

terap€uticas pertinentes.



OBJETIVO

Estudiar la patologia infecciosa en un grupo de pacientes con trasplante renal,
comparandolos con dos grupos testigo: uno de pacientes con Sindrome de
Inmunodeficiencia Adquirida (S.I.D.A.) y otro de pacientes con infartb agudo del
miocardio (I.A.M.).

HIPOTESIS

Nosotros suponemos que ¢l sistema inmune en pacientes con S.1.D.A. estd mas
suprimido que los pacientes de trasplante renal, por lo cual la presencia de patégenos
serd mayor en pacientes con S.I.D.A. que en pacientes con trasplante renal. Los
pacientes con I.A.M. no deben mostrar la presencia de ninglin tipo de estas

enfermedades, ya que su sistema inmune funciona adecuadamente.



AREA DE TRABAJO

El trabajo se desarroll6 en:

El Departamento de Anatomia Patolégica del Hospital de Especialidades No. 25

del Instituto Mexicano del Seguro Social en Monterrey, N.L.

Laboratorio de Parasitologia, de la Facultad de Ciencias Biolégicas de la

Universidad Auténoma de Nuevo Ledn,

Bajo la direccién del Dr. Ricardo Fuentes Pensamiento.



ANTECEDENTES

En el siglo XII antes de Cristo se creo la deidad Hindii, Ganesha, mediante un

xenoinjerto de la cabeza de un elefante en el cuerpo de un nifio Kumar (1).

Durante el siglo II antes de Cristo, el cirujano Hindd Sushruta, obtuvo de
manera sostenida buenos resultados mediante autoinjertos cutdneos. Seis siglos después,
se utilizé un donador de cadaver para lograr ¢l milagro de la pierna negra. Los Santos
Cosme y Damiin sustituyeron la extremidad gangrenosa del Didcono Justiniano,
Sacristan de la Basilica Romana, con la extremidad inferior de un gladiador etiope

recién sepultado.

Con el nacimiento de la cirugia experimental en el siglo XVIII, Jhon Hunter

proclamé los autotrasplantes, los alotrasplantes y los xenotrasplantes con buenos

resultados.

Pasaron otros 100 afios antes que Paul Bert presentara su tesis en la que

describirfa la individualidad tisular, concepto no ampliamente aceptado hasta este siglo.

Los progresos en las técnicas anastosOmicas vasculares permitieron el
autotrasplante y el alotrasplante renal canino experimental efectuados por Ulman y

Unger después de la preservacién del érgano en solucién salina segiin lo describié

Floresco.



En 1914, los primeros progresos técnicos en modelos animales hicieron que
Carrel sefialara que era poco lo que quedaba por hacer para perfeccionar las técnicas

de trasplante.

El cirujano Ucraniano Voronoy realizé el primer trasplante en 1936 (2) de un
donador cadavérico, posteriormente Hume. quién en 1945 anastomosé de manera
extracorporal un rifién de cadéver con los vasos de un paciente que experimentaba

insuficiencia renal aguda posparto, esto desencadené un gran interés para muchos

cirujanos.

Aunque Hume y Murray recurrieron al principio a la colocacién inguinal del
injerto con ureterostomia cutinea, adoptaron después la t€cnica estdndar actual, que
disefilaron Kuss y colaboradores de efectuar anastomosis retroperitoneal con 10s vasos

iliacos simultdneamente con implantacién ureteral intravesical directa (3).

Actualmente los dltimos informes registrados sobrepasan a los 75,000
procedimientos hasta 1985 (5, 6).

En nuestro pais, el primer implante se realiz6 en 1963 con donador relacionado

(7) y después se ha llevado a cabo en diversos lugares con donadores vivos y
cadavéricos (7, 8, 9, 10, 11, 12, 13).



La préctica de éste tipo de cirugia en nuestro medio, norte de la Repiiblica,
frecuentemente se efectia con donador vivo relacionado debido a factores

socioculturales y religiosos que dificultan la obtenci6n de rifiones de cadéver.

En 1974 se realizo el primer trasplante en el Hospital de Especialidades No. 25

del Instituto Mexicano del seguro Social en Monterrey, N.L.

El trasplante renal es el mejor tratamiento para la mayor parte de los pacientes

con enfermedad renal en etapa terminal. El trasplante mejora e incrementa calidad y

esperanza de vida (4).

La principal barrera al éxito de los trasplantes es la respuesta del sistema inmune
del organismo contra los antigenos de histocompatibilidad en la superficie de las células
del 6rgano, fenémeno conocido como "rechazo™ (26).

El rechazo es la causa mas comiin de pérdida del injerto renal, aproximadamente
el 70 % que reciben trasplante renal de cadaver pueden sufrir al menos un episodio de

rechazo agudo en los primeros tres meses postrasplante (27).

Para alcanzar una mejor tolerancia al aloinjerto, ademés de tener una adecuada
compatibilidad entre el donador y el receptor para los antigenos de histocompatibilidad,

se usan métodos inmunosupresores antes y después del trasplante, en donde el



inmunosupresor ideal ha sido definido como aquel capaz de inhibir la respuesta

inmunolégica especifica en contra del injerto sin alterar la respuesta inmune (14).

La dosis del tratamiento inmunosupresor son establecidas con base en los
resultados en los estudios de compatibilidad tisular, dentro se los cuales incluyen varias

drogas.

Los esteroides, usados desde 1963, como la prednisona, la cual actia en
la cascada de activacion de linfocitos T en su fase mas proximal, penetra la
membrana celular y se fija a los receptores plasmaticos especificos formando un
complejo que se introduce enel medio y ahi bloquea los genes de la interleucina
1-(IL-1) de manera que no s¢ produce el RNAm que codifica para la produccion

de la interleucina 2 (IL-2) al bloquear la produccién de linfocitos T cooperadores
(15).

La azatioprina o “Imuran” su utilizacién como inmunosupresor comenzé en
1960 el cual inhibe la sintesis de DNA y RNA ya que ¢s un compuesto anilogo de las

purinas, afecta al metabolismo intracelular y a la proliferacién celular (15, 16).

La ciclosporina A, sintetizada en 1972, afecta la produccién de la interleucina
2, su descubrimiento ha permitido un aumento en un 20 % en la supervivencia del

injerto (15).



La inmunosupresion mejora definitivamente la supervivencia del trasplante pero
hace mas vulnerable al paciente a infecciones oportunistas y a menudo mueren los

pacientes a causa de ellas,

Mas del 80 % de los receptores tienen por lo menos una crisis de infeccién
clinica después de la operaci6n. Ademés de las caracteristicas especificas de cada
6rgano sdlido trasplantado y del régimen de inmunosupresién que se aplica, los factores
de riesgo que predisponen a los receptores de aloinjertos a las infecciones son diabetes
sacarina, hepatitis B y C, leucopenia, esplenectomia, uremia persistente, uso de 6rgano
de donador de cadéver y tratamiento repetido o persistente son las mas importantes, por
que requieren que el receptor de trasplante se exponga a dosis incrementadas o repetidas
de inmunosupresores durante periodos prolongados. El peripdo de uno a seis meses
después del trasplante es el mas expuesto a las infecciones por microorganismos
oportunistas resultantes de los niveles iniciales altos de inmunosupresiébn que se
requieren para prevenir el rechazo agudo. El perfodo subsecuente, de seis meses a un
ano, representa un retorno de las infecciones bacterianas ordinarias y la aparicion de
lesiones micdéticas y micobacterianas cronicas de crecimiento mas lento conforme el
receptor recibe menos inmunosupresion. Los receptores de trasplante renal estin en
peligro de presentar pielonefritis, debido a la anaiomia y la susceptibilidad del tejido

extraiio a la infeccién (14).

Aproximadamente el 55 % de las infecciones ulteriores a los trasplantes se deben
a agentes bacterianos, el 30 % son virales y el 15 % micéticos (14).



La mayor parte de las infecciones bacterianas se producen en las vias urinarias,
los catéteres venosos de pléstico, la herida quirtirgica o sitios intraabdominales a causa
de un espectro de agentes gram negativos y gram positivos. Las infecciones virales mas
frecuentes del trasplantes se deben a virus de DNA de la familia de los herpes virus,

entre ellos el citomegalovirus, Epstein Barr, herpes simple y virus de la varicela zoster.

La infeccién por citomegalovirus es la mas frecuente en pacientes de trasplante
después del primer mes que sigue al procedimiento. La incidencia de la infeccién se
aproxima a un nivel de 40 a 70 %, puede aparecer como infeccién primaria,
superinfeccion o reactivacion de una enfermedad latente. Los pacientes con infeccién
por citomegalovirus estan en peligro incrementado de presentar infeccioén con bacterias,

Pneumocystis carinii y Candida.

De las infecciones micéticas, 80 % se producen dentro de los 2 primeros meses
que siguen al trasplante. Candida y Aspergillus son la causa de mas de 80 % de estas
infecciones. La mortalidad por las mismas és muy alta, y se producen en 30 %. El sitio
mas frecuente de infeccién por Candida es la mucosa bucal. Otros agentes menos

comunes son Coccidioidess immitis, Histoplasma capsulatum y Nocardia asteroides.

De las infecciones por parasitos, la infeccién por P. carinii parece producirse
durante los primeros seis meses que siguen al tratamiento. La mortalidad de la
enfermedad sin tratamiento es alta. Con la profilaxis a base de trimetroprim-

sulfametoxazol, la neumonia por P. carinii se observa rara vez (14).
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Un estudio realizado en Denver, Colorado, durante un periodo de cinco afios,
de 1974 a 1979, 209 pacientes recibieron trasplante., Después de 2.5 a 7.5 afios, 54 (26

%) pacientes murieron.

La infeccién fue la causa principal de muerte y la responsable de 22 (41 %) de
las 54 muertes. La neumonia fue la causa primaria de 14 de los 22 muertes por
infeccion. Las otras causas fueron problemas cardiova_sculares en 11 pacientes (20 %),
suicidio (15 %), problemas gastrointestinales en 7 pacientes (13 %), neoplasias
malignas en 2 pacientes (4 %). De los microorganismos que pudieron aislarse se
observé a P. carinii (4 pacientes), citomegalovirus (3 pacientes) y Aspergillus en un
paciente, Cryptococcus en un paciente y Nocardia en un paciente, Dos pacientes

murieron de septicemia causada por Stafilococcus, Pseudomonas y Klebsiella (17).

En ut\m revisién de autopsias de 1966 a 1985, Mark Seroggs y col. (18)
observaron que 640 pacientes recibieron trasplantes renal, de los cuales murieron 245
y se revisaron las autopsias de 116 pacientes (47 %). Se identificé la neumonia como
la causa de muerte (n=43), sepsis (n=32), hemorragia (n=95), peritonitis (n=11),
meningitis (n=7) y embolia pulmonar (n=5). En 85 (73.3 %) de éstos pacientes
murieron por complicaciones asociadas directamente a la inmunosupresioén, la mayoria

(82 casos) por infeccién.

Los Microorganismos encontrados fueron bacilos gram negativos (n=72),
especies de Candida (n=23), citomegalovirus (n=17), Enterococcus (n=14),
Stafilococcus aureus (n=11), especies de Aspergillus (n=10), P. carinii (n=5) y

micobacterias (n=>5) (18).
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Soto, K. F. y col. en 1994 (19) en un estudio realizado para identificar las
causas de muerte en pacientes con trasplante renal de 1972 a 1990, se revisaron 316
trasplantes en Japon de donde 47 murieron después del trasplante, la causa de muerte
fue la infeccién en 24 casos (51.1 %), enfermedad cardiovascular en 5 (10.6 %),
enfermedad gastrointestinal en 5 (10.6), accidente cerebrovascular en 5 (10.6 %),
suicidio en 2 (4.2 %) y otras causas en 6 (12.8 %).

Las causas de infecciOn fueron pulmonar en 9 casos (37.5 %), sepsis 4
(16.7 %), meningitis en 3 (12.5 %), peritonitis en 2 (8.3 %) y un caso de hepatitis
(4.2 %). La causa de infeccién pulmonar fue por bacterias en 5 casos (55.6 %),

neumonia por P. carinii enun (11.1 %) (19).

La literatura reporta casos esporadicos de infeccién por parisitos en pacientes

con trasplante renal como son los siguientes:

En 1980, Venizelos P. C. (20) report6 una alteracion respiratoria en un paciente
con trasplante renal debido a Strongyloides stercoralis en un receptor de 47 aiios de
edad, el cual recibi6 un rifién de cadéver, tratado con prednisona y azatioprina. Las
larvas de S. stercoralis fueron encontradas en jugo gistrico y expectoracién, La
autopsia revel6 una bronconeumonia crénica y aguda con organizacion focal y los

cultivos postmortem de pulmén fueron positivos para citomegalovirus.

12



Lépez-Blanco y col. 1983, reportaron la presencia del protozoario de
Tripanosoma cruzi en un paciente que tenfa dos afios de trasplantado de donador vivo,
la paciente habia tenido episodios de rechazo agudo a los 7 dias v a los 180 dias después
del trasplante. Sin embargo, posteriormente tuvo una buena funcién renal. Finalmente
se descubrid que la paciente tenia la enfermedad de Chagas crénica y la parasitemia fue

detectada por xenodiagnéstico (21).

Un estudio realizado por Hardy y col. en 1984, reportaron que 14 de 156
trasplantes renales tratados con ciclosporina y esteroides desarrollaron neumonia por P.
carinii en un perfodo de 19 meses. El diagnéGstico fue hecho demostrando al
microorganismo en biopsia transbronquial y pulmonar tefiida con la tincién de Grocott

Metenamina de plata (22).

La toxoplasmosis aguda es un riesgo bien documentado en pacientes
inmunodeprimidos y contribuye significativamente a complicaciones infecciosas en la
historia de trasplante de 6rganos. La complicacién de Toxoplasma en O6rganos
trasplantados se debe a infecciones agudas, a reactivacién de una infeccién latente
secundaria a terapia inmunosupresora, a trasmisién a través de sangre o de un 6rgano

trasplantado (23).

Mason, J. C. y col. 1987, reportaron la presencia de toxoplasmosis aguda en
dos pacientes que fueron trasplantados del mismo donador de cadiver. El
tratamiento inmunosupresor fue ciclosporina y metilprednisolona. Uno de los

pacientes rechazé el rifion a los 23 dias y muri6 a los 29 dias. En la revisién

13



histopatoldgica de la autopsia se determiné miocarditis y numerosos quistes
elongados que contenian de 1 a2 organismos entre las fibras del miocardio, también
se encontraron en pulmoén, hepatocitos y médula 6sea. La otra paciente desarrollé
fiebre, artralgias, a éste paciente se le controldé la enfermedad. Se revisaron
muestras del donador cadavérico y se demostré la presencia de titulos altos de

anticuerpos (24).

En nuestro pais trabajos realizados en el Centro Médico Nacional Siglo XXI de
la Cd. de México en un estudio de 80 pacientes con trasplante renal, cuatro (4.9 %)
desarrollaron tuberculosis. La tuberculosis fue miliar en un paciente, tordcica en dos

pacientes y genitouterinaria en un paciente (25).

Las infecciones oportunistas mas frecuentes en pacientes con S.I.D.A. son:
Infecciones por protozoarios y helmintos como Criptosporidium, isosporidiasis, enteritis
3 %. Neumocistis (neumonia o infeccién diseminada 62 %). Toxoplasmosis (neumonifa
o infeccion del sistema nervioso central 4 %). Strongyloidosis (neumonia, infeccién del
sistema nervioso central o infeccién diseminada). Las infecciones por hongos:
candidiasis (cavidad oral, pulmén, piel, ufias, diseminada 7 %). Histoplasmosis
diseminada; las infecciones bacterianas: micobacterias (atipicas por ejemplo: infeccién
por M. avium, M. intracellulare 5 %), M. tuberculosis diseminada 1 %. Nocardiasis
(neumonia, meningitis diseminada), infecciones por Salmonella. Las infecciones
virales: Citomegalovirus (infecciones pulmonares, intestinales o del sistema nervioso
central 5 %). Virus herpes simple (localizado o diseminado 4 %). Virus de la varicela
zoster (localizado o diseminado); leucoecefalopatia multifocal progresiva (26, 27).

14



En la revision de literatura de pacientes con infarto agude del miocardio no se
encontré ningin articulo con microorganismos oportunistas asociados a ésta

enfermedad.
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MATERIAL Y METODOLOGIA

El siguiente trabajo, es un estudio retrospectivo observacional, en el cual se
revisaron los protocolos de 19 autopsias de pacientes que fallecieron con trasplante renal
funcional, en el Hospital de Especialidades No. 25 del Instituto Mexicano del Seguro
Social en la Cd. de Monterrey, N.L., México, de 1980 a 1994.

La revisién de expedientes consistié principalmente para obtener los siguientes
datos: nombre del paciente, sexo, tipo de donador del rifién (vivo-relacionado y
caddver), sobrevida del injerto, tratamiento inmunosupresor diagndstico clinico y

diagnodstico anatomopatoldgico.

Para llegar al diagnéstico final se revisaron cuidadosamente los cortes
histoldgicos de cada una de los 19 autopsias, tefiidas con la técnica de hematoxilina y
gosina, cortes con tinciones especiales como: 4icido peryddico de Schiff, Grocott
Metenamina de Plata, Ziehl Neelsen, Giemsa, Brown y Benn, Tricrémico de Masson

y Warthin Starry,

Como control positivo, se revisaron los protocolos de autopsias y cortes
histolégicos de pacientes con S.1.D.A. de los cuales se recopilaron 27 casos de 1983
a 1994, de los cuales se obtuvo su diagnéstico clinico, sexo, y principalmente su

diagndstico histopatoldgico.

Como control negativo, se revisaron los protocolos y cortes histoldgicos de 19

pacientes que fallecieron con infarto agudo del miocardio de 1980 a 1994,

16



Se determinaron los porcentajes de las infecciones mas frecuentes causadas por
bacterias, micobacterias, parésitos y hongos, comparando el grupo de trasplante renal
con los grupos testigos, pacientes con Infarto Agudo del Miocardio (I.A.M.) y
pacientes con Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (S.1.D.A.).

17



RESULTADOS

En el Hospital de Especialidades No. 25 del Instituto Mexicano del Seguro
Social, se revisaron los casos de trasplante renal a los cuales se les efechio estudio
postmortem a partir de agosto de 1980 a diciembre de 1994, lapso en el que se
realizaron 243 trasplantes renales. de los cuales 44 fallecieron y solamente se realizaron

20 autopsias con trasplante renal funcional al momento de su muerte.

Para el presente estudio se revisaron 19 autopsias, ya que una se excluyd por
presentar solamente estudio parcial de abdomen. de éstas 19 autopsias, 18 fueron
trasplantes en ésta unidad y solamente un paciente fue trasplantado en el Centro Médico
Nacional Siglo XXI de la Cd. de México.

Todos los casos revisados pertenecen a la region Noreste del Pais, cuyas edades
fluctdan entre los 24 y 54 afios de edad. Predominan los individuos del sexo masculino
14 (74 %) y s6lo 5 casos (26 %) del sexo femenino. La causa principal de la
insuficiencia renal fue la siguiente: glomerulonefritis crénica 7 (37 %), rifién terminal
7 (37 %), nefroesclerosis 1 (5 %), glomerulonefritis membrano-proliferativa 1 (§ %),
rifién inico con malrotacién y obstruccién 1 (5 %), nefropatia obstructiva por litiasis

renal repetitiva 1 (5 %) y nefropatia lipica 1 (5 %) (Cuadro No. 1).

La mayoria de los pacientes recibieron rifién de donador vivo relacionado 17

(89 %) y s6lo 2 pacientes (11 %) recibieron rifién de cadiver (Cuadro No. 2).

La terapia inmunosupresora que recibieron después del trasplante fue un
esquema doble (azatioprina-prednisona) en 14 pacientes (74 %) y un esquema triple

(azatioprina-prednisona-ciclosporina) en 5 pacientes (26 %) (Cuadro No. 3).
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La sobrevida del rifién en los pacientes estudiados varié de 2 meses hasta 132
meses (11 afios).

El cuadro clinico estuvo caracterizado por siete manifestaciones principales las
cuales ocasionaron la muerte en los pacientes: septicemia 63 % (12 casos), choque
mixto (séptico-hipovolémico) en un 11 % (2 casos), choque hipovolémico en 11 % (2
casos), insuficiencia hepitica por carcinoma hepatocelular en un 5 % (1 caso),
insuficiencia respiratoria irreversible progresiva y severa con paro respiratorio en un
5 % (1 caso), bronconeumonia asociada a esofagitis erosiva, colitis aguda bacteriana

enund % (1 caso) (Cuadro No. 4).

El diagnéstico anatomopatolégico e histopatolégico de los 19 pacientes

examinados fue el siguiente:

Caso No. 1. Presentd septicemia, neumonia de focos miltiples bilateral abscedada,
empiema derecho, gastritis urémica y pseudoquiste en péncreas,
histopatolégicamente se demostr$ citomegalovirus (Figura No. 1) en pulmén,

higado ¢ intestino. Toxoplasmosié cerebral (Figura No. 2).

Caso No. 2. Mosir6 gangrena en pierna izquierda por ateroesclerosis, histolégicamente

ademds neumonia focal leve y cirrosis hepética.
Case No. 3. Presentd apendicitis gangrenosa, peritonitis aguda, septicemia.

Histol6gicamente se demosir6 ademds, neumonia bacieriana bilateral, y

candidiasis géstrica y traqueal (Figura No. 3).
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Caso No. 4. Present6 peritonitis bacteriana por Pseudomona, neumonia bacteriana de

focos miltiples bilateral abscedada, septicemia.
Caso No. 5. Cirrosis posnecrética y carcinoma hepatocelular.

Caso No. 6. Present6 diverticulitis aguda perforada, peritonitis aguda, neumonia
bacteriana bilateral severa, traqueitis aguda bacteriana, esofdgitis aguda

bacteriana, absceso faringeo pidgeno.

Caso No. 7. Gastroenterocolitis infecciosa aguda, neumonia bacteriana lateral leve,

citomegalovirus en rifion.

Caso No. 8. Pielonefritis bacteriana aguda abscedada. Histopatol6gicamente se
demostré ademas tuberculosis generalizada que afecta ambos pulmones, bazo,
higado, ambos testiculos y médula 6sea (Figura No. 4). '

Caso No. 9. Neumonia bacteriana lateral con candidiasis en ambos pulmones, eséfago,

estbmago ¢ intestino.

Caso No. 10. Pielonefritis bacteriana aguda abscedada, neumonia bacteriana bilateral,

absceso cerebral, faringotraqueitis aguda purulenta.

Caso No. 11, Gastroenteritis, neumonia bacteriana bilateral leve, citomegalovirus en

ambos pulmones.

Caso No. 12. Tuberculosis diseminada que afecta ambos pulmones, bazo, higado,
médula 6sea y diafragma (Figuras Nos. 5, 6y 7). '
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Caso No. 13. Neumonia bacteriana bilateral abscedada, laringotraqueitis aguda

purulenta,
Caso No. 14. Neumonia bilateral bacteriana. Pielonefritis bacteriana abscedada.
Caso No. 15. Neumonia bacteriana bilateral.

Caso No. 16. Pancreatitis aguda abscedada, peritonitis aguda, candidiasis oral,

citomegalovirus en ambos pulmones.

Caso Ne. 17. Pancreatitis necrética hemorrdgica, enterocolitis bacteriana perforada.
Peritonitis aguda generalizada, neumonia bacteriana bilateral, pleuritis
bacteriana abscedada.

Caso No. 18. Neumonia bacteriana bilateral abscedada.

Caso No. 19. Neumonia bacteriana bilateral, endocarditis bacteriana, absceso cerebral,

citomegalovirus en ambos pulmones.
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El Cuadro No. 5, muestra los microorganismos oportunistas mas frecuentes
encontrados en los pacientes trasplantados. El Cuadro No. 6, muestra el nimero de
casos, porciento de las infecciones pulmonares y el Cuadro No. 7, las enfermedades

gastrointestinales mas frecuentes.

En los Cuadros No. 8, 9 y 10, muestran la localizacién de citomegalovirus,
Micobacterium tuberculosis y Candida albicans en los tejidos de pacientes

trasplantados.

De los pacientes del grupo control positivo que presentaron el Sindrome de
Inmunodeficiencia Adquirida (S.1.D.A.), se recopilaron 27 casos a partir de abril de
1983 (fecha en que se report6 el primer caso de S.I.D.A. a través del estudio de

necropsia).

Todos los casos revisados fueron de la poblacion adulta, entre 19 y 52 afios de
edad, predominaron los individuos del sexo masculino (96 %) y un s6lo caso del sexo

femenino (4 %).

Todos los casos revisados pertenecen a la regién norte del pais. En su mayoria

pertenecen a grupos de personas con nivel de educacion medio alto.

El cuadro clinico estuvo caracterizado por cuatro manifestaciones principales:
.- Diarrea en 63 % (17 casos). 2.- Fiebre en un 63 % (17 casos). 3.- Cuadros
respiratorio en un 56 % (15 casos) con tos en accesos en su mayoria con o sin
expectoracion, dolor pleuritico, disnea y fiebre. 4.- Pérdida de peso en un 81 % (22
casos) con rango de 5 a 30 kg. en perfodos cortos (promedio de 6 meses) (Cuadro No.
11).
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Las alteraciones neuroldgicas estuvieron presentes en un 50 % de los casos ya
fueran por sus manifestaciones clinicas o por hallazgos histopatolégicos (Cuadro No.
12).

El Caso No. 4, Gnico de sexo femenino, que posterior a traumatismo
craneo-encefilico, asi referido en el expediente, desarrollé crisis convulsivas ténico
clonicas generalizadas seguido de cuadriparesia espastica, la tomografia revelaba
zonas de infartos cerebrales y el estudio histopatolégico corroboré hallazgos
mostrando zonas de infarto recientes cambios secundarios a hipoxia neural y

encefalitis por citomegalovirus.

El Caso No. 5, se presentd con alteraciones del estado de conciencia, 1II par
incompleto, VII par derecho y VI par izquierdo, asi como hemiparesia del hemicuerpo
derecho. El examen histopatol6gico revelé meningitis por citomegalovirus y
Cryptococcus neoformans, edema parenquimatoso importante (peso de la masa
encefilica de 2000 gr.). que ocasioné la herniacién de las amigdalas cerebelosas causa

directa de la muerte.

En Caso No. 13, con un cuadro clinico de paraplejia de miembros inferiores sin

estudio tomografico. Histopatol6gicamente se observd edema cerebral tinicamente,

En Caso No. 14. cuya manifestaciones clinicas fue la de crdneo hipertensivo,
el TAC mostré dos dreas de infarto cerebral; una a nivel occipital y la otra a nivel
parietal izquierdo. El estudio histopatolégico mostré leucoencefalopatia por Toxoplasma
gondii.
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El Caso No. 17, se presentd con cefalea, disminucién de la agudeza visual y
parapesia de miembro pélvico izquierdo. Tomogrificamente sin alteraciones.

Histopatoldgicamente con meningoencefalitis por Crypfococcus y edema cerebral.

El Caso No. 20, con accidente cerebral isquémico transitorio manifestado por
depresion respiratoria que ameritd intubacién y asistencia respiratoria, TAC normal. El

estudio histopatoldgico con leucoencefalopatia por herpes virus.

El Caso No. 13, con cuadro clinico de crdneo hipertensivo, cefalea, vértigo,
vomito y fiebre. Tomograficamente con dilatacién ventricular global.

Histopatolégicamente son meningoencefalitis y panventriculitis por coccidiodomicosis.

El Caso No. 27, se present6 con cefalea, pérdida del estado de alerta,
somnolencia ingresando al hospital con Glasgow de 6. Sin valoracion tomogréfica.

Histol6gicamente con meningoencefalitis por Cryptococcus neoformans.

En seis casos se encontraron alteraciones histol6gicas sin manifestaciones
clinicas, dos por C. neoformans y dos pbr citomegalovirus. Los dos casos restantes
mostraron hipoxia neural y hemorragia intersticial sin agente infeccioso demostrable.
En dos casos hubo manifestaciones clinicas de alteraciones neurol6gicas sin alteraciones
histolégicas, uno se trata de neurosis de ansiedad quién recibi6 terapia psiquidtrica y el

otro de confusién y agitacién probablemente debido a hiponatremia.

Otra de las manifestaciones clinicas relevantes en éstos pacientes
inmunocomprometidos, que forma parte del complejo relacionado al S.1.D.A, es la
linfadenopatia generalizada que se presentd en un 14 % de nuestros casos (Casos: 1, 15,
31 y 35) (Cuadro No. 13). Asociados a tuberculosis, cryptococosis y
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coccidiodomicosis, los Casos No. 1, 31, 35 respectivamente. El Caso No. 15 no se

asoci6 a ningln agente infeccioso.
Los cultivos realizados consistieron en:
Hemocultivos 9. 3 positivos para E. coli, hongos Klebsiella y Pseudomona.

Coprocultivo 12, 5 positivos para Klebsiella, Enterobacter, Klebsiella/E. coli,
Klebsiellal/ Salmonella, Pseudomona.

Urocultivo 9. Todos positives para Proteus/Klebsiella, Pseudomona,

Estreptococo alfa hemolitico.
Secreci6n anal, aislandose E. coli y Kiebsiella.

Expetoracién 2, positivos para Estafilococo epidermidis, E. coli, Candida y

Neisseria.
Secrecién bronquial 1, positivo para Enterobacter.
Secreci6n axilar 1, positivo para Stafilococe coagulasa positivo.
Lavado bronquial 1, positivo para Candida. |

Liquido cefaloraquideo 1, positivo para Cryptococcus neoformans.



Coproparasitolégico, positivo para E. coli y Criptosporidium/trofozoito y quistes
de E. histolytica no se demostraron histopatolégicamente.

Los agentes infecciosos oportunistas en nuestra estadisticas son similares a los

reportados en la literatura.

En la Grifica No. 1, predomina la afeccién multisistémica de citomegalovirus,
afeccién pulmonar por P. carinii y lo mas relevante en ésta revision fue 1a prevalencia
de infeccion por C. immitis debido a la situacién geografica del presente estudio
(Noreste de la Repiblica Mexicana) resultados que eran de esperarse por considerar a

ésta region como endémica para el hongo.

En las Gréficas No. 2, 3 y 4 se muestra la distribucién por localizacion de

citomegalovirus, C. neoformans y C. immitis, respectivamente.

La infeccién por P. carinii se encontré en 11 casos (40 %) todos con afeccion
pulmonar y un sélo caso de afeccién a colon. La infeccién por Criptosporidium se
encontrd con una incidencia del 22 % con afeccién a intestino delgado: 4 casos; colon:

4 casos y recto: 4 casos.

Se encontr6 a Candida albicans con una incidencia del 48 %, fue el hongo mas
frecuentemente involucrado en éstos pacientes, en algunos casos la informacion se
obtuvo del expediente (candidiasis oral en 10 casos); histopatolégicamente lo
encontramos afectando pulmén (3 casos), eséfago (2 casos), prdstata (1 caso), rifién (2

casos) e higado (2 casos).
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La infeccién por Histoplasma capsulatumn tuvo una incidencia del 7 % (2 casos)
con afeccién pulmonar exclusivamente uno asociado a citomegalovirus y el otro a C.

neoformans.

Aunque en estadisticas norteamericanas la incidencia de infecciébn por
micobacterias se ha reportado hasta en un 25 % de pacientes con S.1.D.A.. En nuestro

estudio encontramos que s6lo el 3 % (1 caso) estuvo afectado por micobacterias.

La causa de muerte en este grupo de pacientes en su mayoria son ocasionadas
por la infeccién pulmonar por agentes oportunistas seguido por le choque séptico que
es otra causa frecuente de defuncién. El tiempo de inicio de los sintomas a la defuncién

varia de 1 mes hasta 24 meses.

De los pacientes del grupo control negativo, que fallecieron de infarto agudo del
miocardio, se recopilaron 19 casos a partir de 1986 - 1992. Todos los casos revisados
fueron de la poblacién adulta, 13 del sexo masculino y 6 del femenino. Todos los
" pacientes tenian un diagnéstico clinico de infarto agudo del miocardio. En los cortes

histoldgicos no se observé ningin tipo de microorganismos.
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DISCUSION

Mas del 80 % de los receptores de trasplante tienen por lo menos una crisis de

infeccion después de la operacién ya que est4 expuesto a dosis de inmunosupresién.

El objetivo principal de este trabajo fue conocer la patologia infecciosa en
pacientes con trasplante de rifién, de los cuales se observé al presencia de Toxoplasma
gondii en el cerebro de un paciente trasplantado (1/19), lo cual corresponde a un 5 %.
Toxoplasma gondii es un protozeario que puede estar latente en el rifién y reactivarse
cuando el receptor estd inmunodeprimido, en este caso el paciente estuvo bajo dosis de

tratamiento inmunosupresor para prevenir el rechazo agudo del rifién.

Los pacientes seronegativos que reciben un érgano de un donador seropositivo
estin en mayor peligro de adquirir una infeccién primaria mortal por este
microorganismo. Algunos autores reportan la complicacion de Toxoplasma gondii en
Grganos trasplantados lo cual se debe a reactivacion de infeccion latente en el huésped,
secundaria a inmunosupresores, trasmision a través de sangre o a través del 6rgano
trasplantado. Se demuestra por un caso reportado por Mason en 1987, ¢l cual reporta
la presencia de Toxoplasma gondii en dos pacientes que fueron trasplantados del mismo
donador de cadaver y en donde el tratamiento inmunosupresor era a base de
ciclosporina y metilprednisolona, un paciente rechazé en el dia 23 y murié el dia 29,
se demostré la presencia de Toxoplasma gondii en cortes del miocardio, pulmén,
hepatocitos y médula 6sea. La otra paciente desarroll6 fiebre, artralgias con la suerte
de que se le conirol6 la enfermedad. En este caso el parésito provenia del rifién del
donador ya que se demostr6 la presencia de titulos altos de anticuerpos IgG e IgM en

pruebas seroldgicas por el método de ELISA.
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Las infecciones bacterianas son la prueba mas frecuente de muerte en pacientes
con trasplante, en nuestra investigacién 17 casos de 19, o0 sea un 89 % se encontré
infeccién bacteriana, siendo la infecciones pulmonares la causa mas frecuente de
muerte. La mayor parte de la neumonfas se deben a microorganismos intranosocomiales

(bacterias aerobias gram negativas).

Las neumonias restantes se deben a microorganismos adquiridos en la
comunidad o se relacionan a enfermedades graves por citomegalovirus. Ademés de
infecciones pulmonares por bacterias también se presentaron enfermedades bacterianas
abdominales. Estas infecciones pueden relacionarse con perforacién de tubo digestivo
en los pacientes tratados con esteroides en este caso prednisona, los cuales
experimentaban diverticulitis o Glcera péptica, en nuestro trabajo un paciente presenté
esta alteracién. La literatura reporta que las infecciones abdominales se debe

principalmente a Escherichia coli, Enterococcus, Enterobacter, Klebsiella y levaduras.

La infeccién por citomegalovirus es la mas frecuente en pacientes de trasplante
de 6rganos después del primer mes que sigue al procedimiento. La incidencia de la
infeccién se aproxima aun nivel de 40 a70 %, en tanto que en la enfermedad grave
varfa entre 10 a 30 %. Puede aparecer como infeccién primaria, superinfeccion o
reactivacién de una enfermedad latente. La infeccién primaria se caracteriza
tradicionalmente por una enfermedad més grave, pero en los receptores por trasplante
renal tratados con ciclosporina y prednisona la enfermedad primaria y secundaria parece

tener la misma gravedad.
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La enfermedad puede variar entre una siembra viral asintomética y enfermedad
grave diseminada que da por resultado la muerte. En nuestro estudio 5 pacientes (26 %)
presentaron infeccion por citomegalovirus, en uno de ellos ¢l citomegalovirus estaba
presente en pulmdn, higado, intestino delgado, asociado ademdés a T. gondii. En tres

pacientes se presentd el virus en ambos pulmones y en uno de ellos se observé.

Las infecciones por micobacterias no son frecuentes en la poblacién de
trasplantes. Su incidencia en los receptores de trasplante renal es de 0.8 % en
comparacién con 0.1 % de la poblacién general. La infeccién por M. tuberculosis se
debe mas a menudo a reactivacién de la enfermedad. Se han publicado estudios de
posible transmisién con el aloinjerto en los pacientes que eran negativos a la prueba
cutdinea con PPD antes del trasplante asi como también por transmision
intranosocomial. El sitio mas frecuente de infeccién es el pulmén pero se han observado
también enfermedades extrapulmonares y diseminadas que afectan la piel, ganglios
linfaticos, sistema musculo esquelético y vias urinarias. En nuestro estudio llama la
atencion la presencia de M. tuberculosis en dos de los 19 casos, 1o cual constituye un
11 % de la poblacion estudiada. En los dos casos se presentd en forma diseminada. Esta
infeccion es probable que se deba al nivel socioeconémico al que se encuentran las

personas.

Las infecciones micéticas son la causa principal de morbilidad y mortalidad
durante el periodo subsecuente al trasplante. Su incidencia varia entre el 5 % en
pacientes con trasplante renal. De las infecciones micéticas el 80 % se producen
dentro de los dos primeros meses que siguen al traspiante. Candida y Aspergillus son
la causa del 80 % de estas infecciones en los receptores de trasplante renal. De todos
los wasplantes de 6rganos sélidos, los receptores de trasplante renal, tienen la tasa

mas baja de infecciones micéticas, y en ellas la incidencia es de 5 %.
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Las vias urinarias son el sitio mas frecuente de infeccién micética, nosotros
encontramos dos pacientes con Candida que corresponde a un 11 %, mas alto que lo
que se reporta en la literatura. Se encontrd un caso de candidiasis gastrica y traqueal en

otro caso, en ambos pulmones, es6fago, estdmago e intestino.

La grave inmunosupresion en los pacientes con S.I.D.A. produce una alta
incidencia de ataques repetidos de enfermedades oportunistas; en nuestros estudios
estuvieron presentes en un 96 %. Al igual que lo reportado en la literatura mundial, €l
agente causal mas frecuente fue el citomegalovirus en un 74 % de nuestros casos. En
estados del norte se ha encontrado que un 70 % tiene una distribucién diseminada con
la afeccién a miltiples 6rganos, su localizacién tuvo predominio en glandula suprarrenal

en un 60 %, seguido de pulmén en un 44 %.

El citomegalovirus en pulmoén es el agente que con mayor frecuencia ocasiona
neumonitis intersticial, puede estar asociado a neumonia por P. carinii con una
incidencia de 54 %. La infeccion gastrointestinal por citomegalovirus esta ampliamente
diseminada afectando principalmente a estfago, intestino delgado y colon. Su alta
incidencia es de importancia en la préctiéa clinica debido a que son sitios accesibles

para examen endoscopico y toma de biopsias.
Aunque la infeccién por Micobacterium tuberculosis o Avium intracelulares

seglin reporta la literatura esta presente en un 25 % de pacientes con S.I.D.A. en

nuestra estadistica ocasioné solo el 3 % (1 caso) con diseminacién miliar.
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La poblacién estudiada pertenece en su mayorfa al 4rea norte del pafs (85 %),
zonas reconocidas como endémicas para C. immitis es por esta razén que en nuestro
trabajo obtuvimos una incidencia de infeccion por C. irﬁmitis de un 15 %. Aunque este
hongo en pacientes inmunocompetentes pasa asintomatica o con cuadros respiratorios
leves, en los pacientes inmunocomprometidos es causa frecuente de diseminacién miliar

en éstas areas endémicas.

Las alteraciones a nivel del sistema nervioso central son predominantemente
infecciosas, en la literatura norteamericana se reporta que ¢l agente causal mas
frecuente de infeccion es ocasionada por Toxoplasma gondii, nosotros encontramos un
caso de leucoencefalopatia por Toxoplasma gondii. Otro agente causal frecuente es
Criptococo (con afeccién meningea) y del parénquima cerebral seguido por
citomegalovirus. La incidencia por candidiasis, criptosporidiasis e histoplasmosis.
Como era de esperarse los pacientes con 1.LA.M. no se observé ningin tipo de

microorganismo.
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CONCLUSIONES

Las infecciones parasitarias son bajas en pacientes con trasplante renal lo cual

correspondio a un 5 %, presentando un caso de infeccion por 7. gondii en cerebro.

Las infecciones bacterianas tienen una incidencia de un 89 %. Las infecciones
por citomegalovirus correspondieron @ un 26 %. Las micobacterias se presentaron en

un 11 % al igual que candidiasis.

Mientras que los pacientes con S.I.D.A. se encontrd una amplia variedad de

microorganismos opottunistas.

Se concluye que los pacientes con trasplante renal funcional corren el riesgo de
presentar infecciones oportunistas o de presentar infecciones principalmente por
bacterias debido al tratamiento inmunosupresor, mientras que en los pacientes con
S.I.D.A. su sistema inmune estd deprimido profundamente por el virus, el cual tiene
un tropismo por las células T cooperadoras, suprimiendo de esta manera la respuesta
inmune y dejando este paciente sin defensas contra los agentes patégenos, mientras que
los pacientes con [.A.M., su sistema inmune funciona adecuadamente, por lo tanto, es

un paciente inmunocompetente capaz de defenderse de las infeciones.
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Cuadro No. 1.- Etiologia de la insuficiencia renal en pacientes con trasplante
renal, 1980 - 1994,

Etiologia No. Casos  Porciento

Glomerulonefritis Crénica 7 37
Rifién Terminal 7 37
Nefroesclerosis 1 5
Glomerulonefritis Membranoproliferatica 1 5
Rifién Unico Malrotacién y Obstruccién 1 5
Litiasis Renal 1 5
Nefropatia Lipica 1 5
Total 19 100

Cuadro No. 2.- Tipo de donador en pacientes con Insuficiencia renal, 1980 -

1994.
Tipo de Donador No. Casos Porciento
Vivo-Relacionado 17 89
Cadaver ] 2 11
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Cuadro No. 3.- Terapia Inmunosupresora en pacientes con trasplante renal,

1980 - 1994.
Inmunosupresor No. Casos Porciento
Azatioprina-Prednisona 14 74
(Doble esquema)
Azatioprina-Prednisona-Ciclosporina 5 26
(Triple esquema)
Total 19 100
Cuadro No. 4.- Causa principal de muerte en pacientes con trasplante renal,
1980 - 1994,
Enfermedad No. Casos  Porciento
Septicemia 12 63
Choque Mixto (Séptico-Hipovolémico) 3 11
Choque Hipovolémico " 8 11
Insuficiencia Hepatica (Carcinoma Hepético) 1 5
Paro Cardiorrespiratorio 1 5
Bronconeumonia 1 5
Total - 19 160
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Cuadro No. 5.- Agentes patdgenos en pacientes que fallecieron con trasplante
renal funcional, 1980 - 1994.

Agentes Patdgenos No. Casos  Porciento
Bacterias 17 89
Citomegalovirus 5 26
Micobacterias 2 11
Candidiasis 2 11
Toxoplasmosis Cerebral 1 S
Cuadro No. 6.- Enfermedades pulmonares frecuentes em pacientes que
fallecieron con trasplante renal funcional, 1980 - 1994.

Infecciones Pulmonares ' No. Casos ~ Porciento
Neumonia Bilateral de Focos Miiltiples 15 79
Empiema Derecho 1 5
Traqueitis Aguda Bacteriana 1 5
Absceso Faringeo Pidgeno 1 5
Laringotraqueitis Aguda Purulenta 1 5
Pleuritis Bacteriana Abscedada 1 5
Faringotraqueitis Aguda Purulenta 1 5

— —— =
— ———
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Cuadro No. 7.- Enfermedades gastrointestinales en pacientes que fallecieron
con trasplante renal funcional, 1980 - 1994,

Infecciones Gastrointestinales No. Casos Porciento

Peritonitis Aguda

Pancreatitis Aguda Abscedada
Gastroenterocolitis Infecciosa
Pseudoquiste en Pédncreas
Apendicitis Gangrenoso
Diverticulitis Aguda Perforada
Esofagitis Aguda Bacteriana

Enterocolitis Bacteriana Perforada

Cuadro No. 8.- Localizacidn de citomegalovirus en pacientes que fallecieron
con trasplante renal, 1980 - 1994,

Tejido : No. Casos  Porciento
Pulmén 4 21
Higado 1 5
Péncreas 1 5
Intestino Delgado 1 5
Riiién 1 5
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Cuadro No. 9.- Localizacién de Micobacterium tuberculosis en pacientes que
fallecieron con trasplante renal funcional, 1980 - 1994,

Tejido No. Casos Porciento
Pulmones 2 11
Bazo 2 11
Higado 2 11
Médula Osea 2 11
Testiculo 1 5
Diafragma 1 5

Cuadro Ne. 10.- Localizacién de Candida albicans en pacientes que fallecieron
con trasplante renal funcional, 1980 - 1994.

Tejido No. Casos Porciento

Estémago
Traquea
Pulmones
Esoéfago

Intestino

[ e o
h kv hh n W

Boca

|
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Cuadro No. 11.-  Manifestaciones del cuadro clinico en pacientes con S.L.D.A.

No. Casos Porciento

— S —
Diarrea 17 63
Fiebre 17 63
Cuadro Respiratorio 15 56
Pérdida de Peso 22 61

Cuadro No. 12.-  Alteraciones neurolégicas en pacientes con S.I.D.A. 50 %.

Caso Estudio Histopatoldgico
1 Encefalitis por Citomegalbvirus
5 Meningitis por Cryptococcus neoformans

Encefalitis por Citomegalovirus

13 Edema Cerebral

14 Leucoencefalopatia por Toxoplasma gondii
17 Meningoencefalitis por C. neoformans

20 ].cﬁcoencefalopatia por Herpes virus

23 Meningoencefalitis por Coccidioides immitis
27 Meningoencefalitis por C. neoformans
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Cuadro No. 13.-

Linfadenopatia en pacientes con S.LD.A. 14 %.

Tuberculosis

Criptococosis

¢ go & g
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No. de Casos

Agente Infeccioso

Grafica No. 1.- Agentes infecciosos oportunistas en pacientes con S.I.D.A.

A) Citomegalovirus

C) Herpes zoster

E) Criptosporidiosis

G) Toxoplasma gondii

I) Candida albicans

K) 4spergillus

M) Micobacterium tuberculosis

B) Herpes virus

D) P. carinii

F) Strongyloidosis

H) Cryptocaccus neoformans
1) Histoplasma capsulatum

L) Coccidioides immitis
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Grifica No. 2.- Localizacién de Citomegalovirus.

A) Suprarrenal B) Pulmén

C) Colen D) Intestino delgado
E) Cerebro ~ F) Higado

G) Es6fago H) Retina

I) Apéndice J) Bazo

K) Péncreas ’ L) Ganglios linfaticos
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Grifica No. 3.- Local

B) Ganglios linfaticos

D) Riiién

A) Pulmén
C) Higado

E) Bazo

F) Cerebro
H) Men

inges

G) Préstata
I) Pancreas

J) Suprarrenal

K) Médula 6sea
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No. de Casos

A B C€C D E F 66 H I J4 K
Organo del Cuerpo

Grafica No. 4.- Localizacién de Criptococcus neoformans.

A) Cerebro ~ B) Meninges

C) Pulmén D) Suprarrenal

E) Rifion F) Colon

() Péncreas H) Intestino delgado
I) Prostata J) Higado

K) Ganglio linfatico



Figura No. 1. Inclusiones de citomegalovirus en un vaso sanguineo de intestino

delgado (40 X).
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Figura No. 2. Toxoplasmosis en cerebro (100 X).

46



% ; ‘D{ o ;; i
VY LR ey .ﬂb‘
o iz g s Ao § '}?u""‘. %
wik e’ A ‘.g ~.&Q$’¥ e 'w.‘?v
e mllyyt ‘tl ¥ f;»f.\"-'l * *

Figura No. 3. Pneumonia bacteriana (10 X).
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Figura No. 4. Pielonefritis bacteriana (10 X).

48



Figura No. 5. Corte de médula 6sea con un granuloma por tuberculosis (10 X).
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Figura No. 6. Granuloma por tuberculosis en un corte de higado (10 X).
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Figura No. 7. Células gigantes multinucleadas de tipo Langhans en pulmén (40 X).
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