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La prevalencia de infección crónica por

el virus de la hepatitis C en pacientes

trasplantados renales oscila del 5 al

40%1. La hepatitis C aumenta la morbi-

mortalidad tanto de los pacientes en he-

modiálisis como de los trasplantados

renales. El tratamiento de la hepatitis C

debe realizarse antes del trasplante, ya

que el tratamiento postrasplante con in-

ma en la pared vascular mediado por

degranulación de mastocitos y libera-

ción de mediadores, que probable-

mente eran la causa de la trombosis

precoz de la fístula. El paciente, re-

trospectivamente, refería antecedentes

de edema con globos y preservativos,

y prurito en la lengua con algunas fru-

tas. Existe una alta asociación (entre

un 30-80%) de alergia a látex con sen-

sibilización a diversas frutas, sobre

todo de origen tropical, procedentes

de plantas no relacionadas botánica-

mente con aquélla de la que se extrae

el látex1. También se ha descrito entre

látex y óxido de etileno, y aunque se

desconoce el papel de los anticuerpos

antióxido de etileno en la patogenia de

la alergia al látex, parece prudente

evitar el uso de productos esteriliza-

dos con óxido de etileno en pacientes

de riesgo. 

Las personas que presentan mayor

riesgo de alergia al látex incluyen tra-

bajadores con una exposición constan-

te al látex, personas con tendencia a

múltiples condiciones alérgicas y ni-

ños con malformaciones urológicas

que están sometidos a numerosas ma-

nipulaciones desde la infancia, como

era el caso de nuestro paciente, que

presentaba una uropatía obstructiva

crónica secundaria a válvulas uretrales

que requirió numerosas intervencio-

nes en su infancia2. El número de ope-

raciones a las que han sido sometidos

los niños está claramente asociado con

la presencia de anticuerpos específi-

cos de clase IgE frente al látex. 

La población en diálisis sin historia

previa de reacciones de hipersensibili-

dad no debería considerarse de riesgo a

pesar de su frecuente exposición al lá-

tex3. Sin embargo, la cuarta parte de los

pacientes de diálisis puede presentar al

menos un test de alergia positivo. Estas

reacciones de hipersensibilidad4,5 pue-

den tener importantes implicaciones en

esta población, entre las que cabe in-

cluir la posibilidad de trombosis repe-

tidas de fístula, con la consecuente di-

ficultad de conseguir un AV

funcionante o el riesgo en la realiza-

ción de un trasplante renal exitoso. 

terferón alfa2 aumenta el riesgo de re-

chazo agudo humoral, sobre todo en el

postrasplante inmediato. 

Presentamos el caso de un varón de

55 años, con antecedentes de insufi-

ciencia renal crónica terminal, secun-

daria a glomerulonefritis mesangial

IgA, que inicia hemodiálisis en octu-

bre de 1989, Hipertensión arterial e

infección crónica por el virus de la

hepatitis C (genotipo 1). El paciente

recibió un trasplante renal de cadáver

en 1997, instaurándose tratamiento

inmunosupresor con OKT3, corticos-

teroides y ciclosporina. La evolución

tras el trasplante renal cursó sin inci-

dencias, con función renal estable

(urea 45 mg/dl, Cr 0,8 mg/dl), protei-

nuria negativa, transaminasas eleva-

das de forma crónica, ARN-VHC po-

sitivo sin signos clínicos evidentes de

cirrosis o hepatopatía evolucionada, y

niveles de ciclosporina dentro del ran-

go terapéutico. El paciente acudía a

revisión de digestivo de forma perió-

dica, donde se decidió pautarle trata-

miento con interferón alfa y ribaviri-

na durante 12 meses. Su función renal

se mantuvo estable durante dicho pe-

ríodo. A los tres meses de finaliza-

do el tratamiento, la función renal

se deterioró con urea 133 mg/dl, Cr

1,8 mg/dl y proteinuria de 1,8 g/24 h,

que empeoró en controles posteriores

(urea 203 mg/dl y Cr 2,7 mg/dl). Las

determinaciones de Ig, crioglobuli-

nas, complemento y el estudio de au-

toinmunidad fueron normales. Se de-

cidió ingresar al paciente para realizar

una biopsia renal diagnóstica. El

diagnóstico diferencial incluía recidi-

va de la glomerulonefritis mesangial

IgA, glomerulonefritis membranosa o

mesangiocapilar causada por el virus

de la hepatitis C, nefropatía crónica

del injerto o rechazo agudo secunda-

rio al tratamiento con interferón. La

biopsia renal se informó como recha-

zo agudo humoral con C4d+, y la de-

terminación de Ac anti-HLA frente al

donante fue positiva (22%). Se deci-

dió pautar tratamiento con tres bolos

de 250 mg de 6-metil prednisolona

y conversión a tacrolimus. La res-

puesta al tratamiento fue buena, con
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guras y efectivas para tratar a los

trasplantados renales con infección

por el virus de la hepatitis C.
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El masaje de la fístula arteriovenosa

tras su trombosis puede restaurar el flu-

jo sanguíneo y evitar la comorbilidad

mejoría de la función renal, urea

150 mg/dl, Cr 2 mg/dl y descenso dis-

creto de la proteinuria (1,2 g/24 h).

El tratamiento óptimo de la hepatitis

C en los trasplantados renales hoy en

día es controvertido. Se desaconseja

el empleo de interferón, ya que au-

menta la incidencia de episodios de

rechazo agudo humoral (15-64%) a

los 3-6 meses de iniciado el trata-

miento3, y su uso sólo está indicado

en aquellos pacientes con hepatitis

colestásica fibrosante, donde la mor-

bimortalidad aumenta de forma sig-

nificativa. La incidencia de rechazo

agudo humoral es menor en aquellos

pacientes con trasplante de largo

tiempo de evolución, debido a la

«acomodación» inmunológica. El

mecanismo por el que induce recha-

zo agudo no está claro, pero se pien-

sa que aumenta la expresión de antí-

genos HLA en la superficie celular e

induce la expresión de citocinas, lo

que consecuentemente estimula la

producción de anticuerpos4. Para ate-

nuar el riesgo de rechazo, los pacien-

tes deben tener una inmunosupresión

estable y deben monitorizarse de for-

ma estrecha5.

En nuestro caso, se trata de un pacien-

te con trasplante renal normofuncio-

nante y función renal estable, que reci-

be, tras 12 años del trasplante renal

tratamiento con ribavirina e interferón

alfa con episodio de rechazo humoral

posterior. La importancia de este caso

radica en que el rechazo agudo humo-

ral apareció en el postrasplante tardío,

y tres meses después de haber finaliza-

do el tratamiento con interferón, lo que

es infrecuente. 

En conclusión, es de vital importan-

cia que los nefrólogos y los especia-

listas de digestivo conozcan las in-

dicaciones del interferón en la

población trasplantada, sopesando

sus potenciales beneficios frente al

riesgo de rechazo y que monitoricen

de forma más estrecha a los pacientes

que reciban tratamiento antirretrovi-

ral, incluso una vez finalizado el mis-

mo. Se requieren estrategias más se-

asociada a los catéteres. Sin embargo,

esta práctica conlleva importantes ries-

gos. Presentamos el caso de un varón

con trombosis de la fístula arterioveno-

sa humerocefálica que, tras el masaje,

presentó una isquemia aguda de miem-

bro superior izquierdo por emboliza-

ción de la arteria humeral. 

Es un paciente de 53 años con insufi-

ciencia renal crónica secundaria a nefro-

patía IgA, en tratamiento renal sustituti-

vo desde hace 19 años, 10 de ellos en

hemodiálisis y 9 en trasplante renal. En

la actualidad, está en un régimen de cua-

tro sesiones de hemodiálisis por semana.

Presenta enfermedad pulmonar obstruc-

tiva crónica y síndrome de apnea obs-

tructiva del sueño. Está diagnosticado de

cardiopatía isquémica (infarto agudo de

miocardio hace seis años) y vasculopatía

periférica avanzada. Ha presentado múl-

tiples accesos vasculares fallidos: radio-

cefálicas izquierda y derecha trombosa-

das, humerocefálica derecha e injerto

humerobasílico de politetrafluoroetileno

(PTFE) trombosado. En la actualidad, se

dializa a través de una fístula humeroce-

fálica izquierda, realizada hace dos años.

El paciente presentaba niveles de he-

matocrito elevados (44%). Se le practi-

caban flebotomías periódicas para re-

ducir el riesgo de trombosis, acentuado

por presiones arteriales bajas, con pre-

siones sistólicas habituales en torno a

85 o 90 mmHg.

Acude a su sesión de hemodiálisis con

presión arterial baja, y poco tiempo

después de conectarle la fístula se trom-

bosa. A la exploración, no presenta

thrill ni soplo; en la sesión de diálisis de

un día antes, la fístula funcionaba nor-

malmente. Se le practica un masaje de

la fístula, sin lograr recuperar su fun-

ción. Inmediatamente después, el pa-

ciente comienza a referir dolor en la

mano y frialdad, así como palidez cutá-

nea. En la ecografía doppler color se

observa ausencia de flujo distal. 

Se le realiza trombectomía humeral y

de vasos distales, y se le extrae abun-

dante material trombótico. Al finalizar,

se logra recuperar el pulso radial y hu-


