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RESUMEN

En los Gltimos doce afos han recibido en nuestro centro un injerto renal un total de
315 pacientes. Durante el seguimiento posterior se diagnosticaron una o mas neoplasias
en 15 de ellos (21 tumores en total), de los que cinco fallecieron. La mayor parte (16)
fueron tumores de novo, aunque también se produjeron dos transferencias inadvertidas
de neoplasia al receptor y se diagnosticaron tres canceres preexistentes.

La edad media de los pacientes al diagnéstico de tumor fue de cuarenta y cuatro
aros, y el tiempo medio desde el trasplante fue de 59,6 meses en tumores de novo. El
61,9 % fueron neoplasias dérmicas, con mayor frecuencia de la variedad de células esca-
mosas; en una ocasion, de evolucién letal. Dos pacientes presentaron tumores dérmicos
de distinta estirpe celular simultanea o sucesivamente. »

Cabe destacar la ausencia de linfomas en nuestra casuistica y la presencia de un caso
de coriocarcinoma transferido.

Mediante el anlisis univariante de Kaplan-Meier se observd un aumento progresivo
del riesgo de padecer neoplasia en esta poblacion a medida que transcurre el tiempo
postrasplante, riesgo que parece ser muy elevado a partir del décimo ario, aunque en
esta situacion el namero de pacientes es demasiado escaso para darle significacion es-
tadistica.

Los eximenes sistematicos se mostraron eficaces para el diagnéstico y exéresis pre-
coz, tanto de neoplasias cutaneas como ginecologicas. :
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CANCER IN OUR RENAL TRANSPLANT PATIENTS

SUMMARY

In the past 12 years, a total of 315 patients have received renal transplants in our hos-
pital. During this period, one or more neoplasms were diagnosed in 15 patients (21 tu-
mors in total), from which 5 of them died. The majority (16) were ‘de novo tumors, al-
though there were two inadvertent transplantations of cancers (a choriocarcinoma and a
renalg adenocarcinoma) and 3 preexisting cancers were diagnosed.
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TUMORES EN TRASPLANTADOS RENALES

The average age of the patients diagnosed with tumours was 44 years, and the ave-
rage time since the transplant was 59.6 months in de novo tumors; 61.9 % were skin tu-
mours, the squamous cell variety being most common; in one case the result was fatal.
Two patients had skin tumours of two different cell types simultaneously or consecutively.

We emphasize the absence of lymphoma in our series and the transplantation of a

choriocarcinoma.

By the univariate analysis of Kaplan-Meier, an increase in the risk of suffering from
neoplasia in this ﬁroup was observed during the postransplant period, a risk which ap-

pears to be very

igh by the 10" year after transplant, although at this time the number

of patients is too low for statistical significance. Sistematic tests proved efficient, in cuta-
neous neoplasias as with gynaecological ones, in diagnosis and early treatment.

Key words: Neoplasms. Kidney transplantation.

Introduccion

Es conocido que algunos tipos de cancer afectan a tras-
plantados renales y de otros 6rganos con una incidencia
varias veces superior a la descrita en la poblacion general
0 en grupos control de edad comparable ™.

La patologia tumoral en estos sujetos se produce en
tres supuestos diferentes: la transferencia inadvertida al re-
ceptor de un tumor del donante; la recidiva o persisten-
cia de una neoplasias existente antes del trasplante y, mu-
cho mas frecuentemente, la aparicion de un cancer de
novo algin tiempo después del trasplante y del tratamien-
to inmunosupresor.

En las series publicadas '3, también en nuestro pais’-®,
se recogen como caracteristicas comunes a estos casos la
relativa juventud de los sujetos afectos (media de edad de
cuarenta anos al trasplante, con un promedio de sesenta
meses entre el injerto y la aparicion de la neoplasia) y la
elevada frecuencia de ciertos tipos de tumores (canceres
de piel, melanomas, linfomas, sarcoma de Kaposi, cance-
res de cérvix uterino, vulva y periné, etc.) frente a una in-
cidencia no aumentada en la mayoria de los tipos de tu-
mores mas frecuentes en la poblacion general (pulmon,
colon y recto, mama, etc.).

Describimos los casos de neoplasias malignas diagnos-
ticadas en nuestra serie de 315 trasplantes renales en adul-
tos.

Material y métodos

Entre abril de 1978 y junio de 1990 recibieron un in-
jerto renal en nuestro Centro un total de 315 pacientes
adultos, 308 de donante cadaver y siete de donante vivo.

En este periodo se han diagnosticado un total de 21
neoplasias en 15 receptores de trasplante renal; 16 de
ellas eran canceres de novo, dos tumores transferidos y
tres neoplasias preexistentes. Seis de los tumores diagnos-
ticados eran multicéntricos, siendo los restantes de loca-
lizacién Gnica. Nueve casos fueron en varones y los seis
restantes en mujeres. El tiempo medio de estancia en dia-

lisis previo al trasplante era de 58,6 meses (rango, 20-
114 meses). La edad media de los sujetos en el momen-
to del diagnéstico de la neoplasia fue de cuarenta y cua-
tro anos (rango, 26-64), con un tiempo medio entre la rea- .
lizacion del trasplante renal y la aparicion del tumor de
46,7 meses (rango, 0-152 meses) con marcadas diferen-
cias entre los distintos tipos: 59,6 meses para los tumores
de novo (rango, 14-152 meses), 10,0 meses para los trans-
feridos (rango, 7-13 meses) y 2,6 meses para los preexis-
tentes (rango, 0-8 meses).

Todos los pacientes en los que se diagnosticé un tu-
mor de novo habian recibido tratamiento inmunosupre-
sor de mantenimiento con azatioprina y prednisona; a seis
se les habia administrado ademas ciclosporina A y uno
de ellos recibié también ciclofosfamida durante un breve
periodo. El tratamiento de induccion y/o de las crisis de
rechazo incluy6 esteroides en los 11 casos, de los cuales
siete recibieron también sueros antilinfociticos policlona-
les (cinco, globulina antilinfocito; uno, globulina antitimo-
cito, y uno, ambas).

Trece (61,9 %) de los tumores fueron de piel o labios
y los ocho restantes (38,1 %) afectaron a otros 6rganos o
sistemas. La histologia y localizacion de cada uno de los
casos se detallan en la tabla I. Todos, excepto uno, de los
pacientes con canceres de piel presentaron previa o con-
comitantemente lesiones dérmicas consideradas preneo-
plasicas. Dos de los siete pacientes afectos por tumores
dérmicos tuvieron mas de una neoplasia, y en ambos ca-
sos coexistieron dos tipos histologicos distintos (espino-
ceIuIarr basocelular).

En el seguimiento posterior, cinco de los pacientes fa-
llecieron; uno de ellos (caso 13) por complicaciones anes-
tésicas en el postrasplante inmediato, siendo hallazgo de
autopsia la presencia de un adenocarcinoma renal en ri-
fion propio y de un carcinoma papilar de tiroides; los
otros cuatro fallecieron a consecuencias de sus neopla-
sias respectivas: un sarcoma de Kaposi diseminado
(caso 1), un adenocarcinoma renal transferido (caso 7), un
coriocarcinoma transferido (caso 11) y un carcinoma epi-
dermoide de piel con metastasis ganglionares mdiltiples
(caso 12).
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Tabla I. Histologia y localizacion de las 21 neoplasias
diagnosticadas en nuestra serie de 315
trasplantados renales

Caso
N.° Localizacién ‘Histologia
1 Multicéntrico Sarcoma de Kaposi
2 Piel Carcinoma basocelular
Piel Ca. de células escamosas
Piel Ca. de células escamosas
3 Vejiga urinaria Ca. papilar de urotelio
4 Piel Carcinoma basocelular
5 Piel Ca. de células escamosas
6 Tiroides Carcinoma papilar
7 Rifidn trasplantado Adenocarcinoma
8 Cérvix uterino Ca. epidermoide in situ
9 Piel Carcinoma basocelular
10 Piel Ca. de células escamosas
11 Rif6n trasplantado Coriocarcinoma
12 Piel Ca. de células escamosas
Piel Carcinoma basocelular.
Piel Ca. de células escamosas
Piel Ca. de células escamosas
13 Rifibn propio Adenocarcinoma
Tiroides Microcarcinoma papilar
14 Piel Ca. basocelular perlado
15 Piel Carcinoma basocelular

Hemos analizado los datos mediante las curvas actua-
riales de supervivencia segin el método univariante de Ka-
plan-Meier (fig. 1), calculando el riesgo de padecer neo-
plasia maligna en nuestra serie de trasplantados, siendo
éste del 1,0 % al afo del trasplante, del 2,8 % a los dos
anos, del 3,2 % a los tres arios, del 3,9 % a los cinco anos,
del 6,2% a los siete anos, del 10,2% a los diez anos,
25,2 % a los once anos y del 50,2 % a los doce afos, aun-
que los resultados a partir del décimo afo no son valo-
:jables por ser el nimero de pacientes en riesgo menor

e 25.
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fig. 1.—Probabilidad de no padecer algin tipo de neoplasia en
nuestra serie de 315 trasplantados renales. Andlisis univariante de
Kaplan-Meier.
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Discusion

La generalizacion del trasplante renal como terapéutica
para la insuficiencia renal crénica terminal ha producido
en los Gltimos afos un incremento importante de pobla-
cibn sometida a inmunosupresion a largo plazo. Esta se

“invoca como el factor mas importante en el aumento de

la incidencia de neoplasias diversas, que varios autores
han documentado en los Gltimos afios en este grupo de
riesgo™2 46, la inmunosupresion causaria una disminu-
cion marcada de la capacidad de destruir células cance-
rosas inducidas por diversos carcingenos® .

Sin embargo, esto no explicaria completamente por
qué solo aumentan algunos tipos concretos de tumores
malignos y no otros. La mayoria de los investigadores han
recogido incidencias elevadas de neoplasias de piel y la-

- bios, linfomas no Hodgkin, sarcoma de Kaposi, carcino-

mas de cérvix uterino, vulva, periné, escroto, pene, ano
piel perianal, y otros tipos de tumores, alcanzando en aK
gunas series cifras hasta 500 veces superiores a las de la
poblacion general’.

Ademas, algunos agentes citotoxicos son directamente
cancerigenos. Estudios recientes® ' muestran diferencias
en el tiempo de aparicion y las frecuencias relativas de los
diferentes tumores mencionados segiin se haya realizado
inmunosupresion con ciclosporina o con la pauta clasica
(azatioprina y prednisona). Asi, las neoplasias aparecen
mas precozmente en los pacientes tratados con ciclospo-
rina, en los que son mas frecuentes los linfomas, el sar-
coma de Kaposi y el carcinoma renal, mientras que los
canceres de piel, vulva y cérvix se observan con mayor fre-
cuencia en los pacientes sometidos a la inmunosupresion
clasica.

Otros factores posiblemente implicados son:

1) Las infecciones viricas, tanto en relacién con linfo-
mas no Hodgkin (EBV) como con algunos tipos de tumo-

res de piel, vulva, cérvix uterino, ano y periné (papiloma

y herpes simplex), sarcoma de Kaposi (CMV), hepatocar-
cinoma (VHB), y otros, existiendo fuertes evidencias que
apoyan un mecanismo de activaciéon de oncogenes.

2) La exposicion a agentes ambientales, como la luz so-
lar, las radiaciones ionizantes, agentes quimicos, etc., que
podrian verse potenciados por el efecto de las drogas in-
munosupresoras.

Algunos autores? sostienen que la estimulacion antigé-
nica cronica causada por el injerto podria contribuir al de-
sarrollo de neoplasias. La prolongada estimulacion del sis-
tema linforreticular en pacientes inmunosuprimidos cau-
sarfa una respuesta inmune inadecuada que no activaria
completamente los mecanismos de retroalimentacion, lo
que llevaria a una proliferacion linfoide que, a su vez, per-
mitiria la activacion viral y su multiplicacion en los Iin{())ci-
tos transformados. También se ha sugerido® que el incre-
mento de los sindromes linfoproliferativos observado des-
de la introduccion de la ciclosporina A™ se deberia a que
la inhibicion por ésta de la respuesta celular mediada por



linfocitos T frente a las infecciones viricas causaria una pro-
liferacion predominante de'células B como resultado de
una infeccion virica primaria o de una reactivaciéon de un
virus latente, particularmente del virus de Epstein-Barr
(EBV)™>. La proliferacion policlonal de células B, final-
mente, podria llevar al desarrollo de un linfoma monoclo-
nal.

Por otra parte, factores genéticos y alteraciones inmu-
nitarias inducidas por la uremia podrian también jugar un
papel en la carcinogénesis. -

En nuestros pacientes, la incidencia de neoplasias, la
edad de aparicion, el intervalo trasplante-neoplasia y la
histologia de las mismas son similares a las comunicadas
en series mas amplias, con algunas particularidades des-
tacables, como son la ausencia de casos de linfoma y la
existencia de un caso de coriocarcinoma transferido, tipo
de tumor del que existen escasas observaciones recogi-
das en la literatura>'®, Como en otros trabajos™ "%, las
neoplasias de piel fueron con frecuencia mdltiples o reci-
divantes y mas agresivas que las de igual histologia en la
poblacién general (uno de nuestros pacientes fallecié a
consecuencia de un tumor de células escamosas con me-
tastasis linfaticas, lo que es excepcional en sujetos norma-
les).

El riesgo de padecer una neoplasias aumenta a medi-
da que se prolonga la supervivencia del injerto, existien-
do un periodo de riesgo que podriamos denominar pre-
coz y que abarcaria el primer afio postrasplante, en el cual
se diagnostican fundamentalmente las neoplasias transfe-
ridas y las preexistentes, mientras que las neoplasias de
novo aparecen en épocas mas tardias, fundamentalmen-
te a partir del tercer afio y con un incremento muy llama-
tivo a partir del décimo afio de inmunosupresion.

El examen fisico meticuloso y la extirpacion de cual-
quier lesion dérmica sospechosa permiten un diagnés-
tico y tratamiento precoz de los tumores de piel, debien-
do sistematicamente recomendarse a los pacientes la
proteccion de la radiacion solar y el uso de cremas o lo-
ciones protectoras. La revision ginecolégica con citologia
y colposcopia debe formar parte de los examenes rutina-
rios de las mujeres trasplantadas, con una periodicidad al
menos anual. Asimismo, la revision de ano, periné, geni-
tales y prostata en varones debe ser especialmente rigu-
rosa y sistematica dada la alta incidencia de neoplasias en
estas localizaciones.

TUMORES EN TRASPLANTADOS RENALES

En nuestra serie, el carcinoma de cérvix uterino, el tu-
mor urotelial y la mayoria de los tumores de piel se diag-
nosticaron en examenes rutinarios.
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cuarto y quinto, y en la primera y segunda falanges del pri-
mer dedo.

En la figura 2, las epifisis en cono se observan en la pri-
mera y segunda falanges de todos los dedos del pie.

Caso 2. Las manos (fig. 3) presentan epifisis en cono
en segunda falange de primer dedo J, segunda y tercera
falanges de tercero, cuarto y quinto dedos.

En los pies, (fig. 4) existen epifisis en cono, en primera
falange de segundo, tercero, cuarto y quinto dedos.

Estudios hormonales de la HTA

El estudio hormonal de los valores de renina y aldos-
terona en sangre se realizd con ambos pacientes en re-
poso, y sin recibir tratamiento farmacologico antihiperten-
sivo, aunque si estaban sometidos a una dieta alimenticia
hiposodica. Se obtuvieron los siguientes valores por RIA:

Caso 1:
Renina, 16,7 ng/ml/h (WN: 0,8-4,2). Aldosterona, 0,86
nmol/l (VWN: 0,02-0,41).

Caso 2:
Renina, 10,2 ng/ml/h. Aldosterona, 0,65 nmol/I.

fig. 3.—Manos del caso 2.
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Fig. 4.—Pies del caso 2.

Estudio histolégico

El estudio anatomopatoldgico del caso 1 mostraba una
atrofia cortical y medular intensa, con morfologia papilar
conservada, apreciandose la existencia de numerosos
quistes medulares, aunque la pelvis renal no presentaba
alteraciones morfologicas valorables. La arquitectura glo-
merular se-mantenia conservada en uno de cada diez glo-
meérulos, aunque se aprecia discreta hipercelularidad y au-
mento de la matriz mesangial. El 25 % de glomérulos pre-
sentaba lesiones focales de esclerosis y adherencias inter-
floculocapsulares, el 75 % restante se encontraba total-
mente esclerosado. Algunos glomérulos en vias de escle-
rosis recordaban glomeérulos inmaduros. Los vasos presen-
taban una hipertrofia de la media, con imégenes de oclu-
sion de la luz vascular. En el intersticio se apreciaba una
gran trabeculacion fibrosa e infiltracion por células redon-
das. La inmunofluorescencia fue positiva para IgM
y G :
En el caso 2, la biopsia renal mostraba 40 glomérulos
de arquitectura mejor conservada que en el caso anterior,
rodeados por una capsula de Bowman esclerosada. El
50 % de los glomérulos presentan una esclerosis difusa y
el 20 % esclerosis focal, mostrando zonas de isquemia. El
intersticio presentaba focos de infiltracion masiva de cé-
lulas redondas, con fibrosis y edema. Se apreciaban alte-
raciones importantes vasculares con hipertrofia de la me-
dia y reduccion de la luz arteriolar. La inmunofluorescen-
cia fue negativa.

Discusion

La NJF es una causa importante de insuficiencia renal
cronica en la infancia, representando un 19 % del total de
casos tratados en este centro. La forma de presentacion
clinica es insidiosa, siendo las manifestaciones iniciales
poliuria, polidipsia, anemia y retraso de crecimiento. La



presencia de una historia familiar o de consanguinidad es
un dato de apoyo diagnostico.

De un total Je 39 casos de NJF vistos en nuestro ser-
vicio desde el afio 1963, dos de ellos han presentado la
asociacion de dos rasgos: HTA severa y epifisis en cono,
hecho no constatado en ningln otro trabajo relacionado
con este tipo de patologia. En ambos casos existia con-
sanguinidad al ser los padres primos hermanos. Los dos
pacientes presentaron otra caracteristica coman: la rapida
evolucion a una situacion de IRCT que alcanzan a las eda-
des de tres y seis anos, respectivamente, hecho este que
viene seguramente propiciado por la severa HTA que pa-
decian. El cuadro histolégico observado en nuestros dos
pacientes estaba caracterizado por las consecuencias del
importante grado de deterioro de la funcion renal en el
momento en que se practico la biopsia y que se traducia
en las graves lesiones de esclerosis glomerular y por las
alteraciones vasculares en forma de hipertrofia de la inti-
ma y de la media, con el resultado de grandes reduccio-
nes de las luces arteriolares, atribuibles a la grave HTA que
padecian. Como aspectos morfologicos caracteristicos de
la NJF existia una importante afectacion intersticial con
gran infiltracion celular, y en el caso 1, la presencia de
quistes medulares.

La existencia de una importante pérdida renal de so-
dio es un hecho caracteristico de esta nefropatia, y es,
muy posiblemente, la causa de la normotension que pre-
sentan la inmensa mayoria de estos pacientes y que llega
a mantenerse, incluso, en situacion de IRCT.

Los dos pacientes objetos de este estudio, en la fase
de insuficiencia renal avanzada en que llegaron a nuestro
centro, no presentaban pérdida renal de sodio y es de su-
poner que no la habian presentado antes.

El estudio hormonal de la HTA en los dos pacientes
puso de manifiesto una hiperactividad del sistema renina-
angiotensina-aldosterona, con unos valores plasmaticos
de 16,7 y 10,2 ng/mli/h de renina y de 0,86 y 0,65 nmol/I
de aldosterona, respectivamente, en los casos 1y 2. Es-
tos resultados, aunque determinados bajo el efecto de
una dieta hiposodica que no se pudo modificar debido
a la severidad de la HTA, son sugestivos dada la gravedad
de la insuficiencia renal cronica de una hiperactividad au-
tonoma del sistema renina-angiotensina-aldosterona.

La presencia de anomalias esqueléticas en pacientes
con NJF descrita en numerosas publicaciones™, debe,
no obstante, considerarse poco frecuente dada la facili-
dad en su deteccion, ya que todos los pacientes con IRCT
son sometidos a un estudio esquelético para valorar el po-
sible grado de osteodistrofia renal.

En nuestros dos casos se presenta la asociaciéon de una
forma minima de disostosis periférica, limitada a la pre-
sencia de epifisis en cono en ambas manos y pies, y una
HTA severa, anomalias ambas no constatadas en ning(in
otro paciente de nuestra serie. Desde el punto de vista
evolutivo, las iméagenes radiologicas de «epifisis en cono»
no han experimentado ningin cambio a los dos y tres
anos, respectivamente, transcurridos desde el trasplante

NTI - DISOSTOSIS

renal. En cuanto a las cifras de tension arterial, se norma-
lizaron en el caso 1 tras la binefrectomia y se controlaron
a niveles aceptables en el caso 2 bajo severo tratamiento
antihipertensivo.

Dada la relativa vaguedad del concepto actual de NJF,
entidad en la que el elemento basico de apoyo diagnos-
tico es la existencia de antecedentes familiares, y con un
diagnéstico generalmente basado en un cuadro clinico e
histologico muy genérico, el enfoque dé nuestros dos pa-
cientes plantea (?os posibilidades diagnosticas:

1. Que se trate de dos casos de NJF, con ausencia de
antecedentes familiares, pero existiendo consanguinidad
en los padres, en los que no se pudo poner en evidencia
la existencia de una pérdida salina, y en los que se aso-
ciaba una disostosis periférica minima. En ambos casos,
la posible actuacién de algin tipo de noxa a una edad
muy temprana habria condicionado la aparicion de una
HTA severa, la cual seria la responsable de la aceleracion
evolutiva, abocando al paciente, a una situacién de IRCT
a una edad no usual en este tipo de nefropatia. La edad
media de inicio de tratamiento sustitutivo en nuestra se-
rie de pacientes afectos de NJF es de catorce afios y cin-
co meses. En el caso 1 esta hip6tesis se veria apoyada
por el tratamiento a que fue sometido con dosis repeti-
das de vitamina D via intramuscular a partir de la edad de
seis meses, el cual podria haber producido una toxicidad
y agravacion de la nefropatia. En el caso 2 no existe evi-
dencia de administracion de ninglin farmaco nefrotoxico.

2. Que nos hallemos ante una asociacién distinta en
la que los elementos fundamentales del diagnostico se-
rian nefropatia tubulointersticial con manifestaciones cli-
nicas muy precoces y severas, HTA grave, disostosis peri-
férica y rapida evolucion a la insuficiencia renal crénica.
La existencia de un factor hereditario se veria fuertemen-
te apoyada por el hecho de que en ambos casos existia
una consanguinidad en los padres.
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adicto a drogas via parenteral (ex heroindbmano y actual-

mente cocaindbmano) y hepatitis hace cuatro afios. Es lle-
vado al Servicio de Urgencias en estado de agitacion psi-
comotriz tras la inyeccion endovenosa de cocaina unas
horas antes del ingreso. No habia presentado convulsio-
nes aparentes ni un dectbito prolongado. Tras sedacion,
presenta cuadro de depresion respiratoria, hipotension y
midriasis bilateral. Mejora parcialmente con el aporte de
glucosa parenteral, naloxona y dopamina. Analiticamente
destaca una funcion renal deteriorada, con urea de
20 mmol/I; creatinina, 292 umol/I; CK, 10.230; GOT, 263.
Permanece en oliguria durante siete horas, consiguiéndo-
se diuresis correctas tras aporte de liquidos, diuréticos de
asa, manitol y alcalinizacion de la orina. Biolgicamente,
destaca un patrén de rabdomi6lisis con pico de CK de
89.500 y GOT de 4.220, con deterioro de la funcion renal
(urea, 43,9 mmol/l, y creatinina de 629 pmol/l). El resto
de la analitica es correcta. Desde el punto de vista neu-
rologico, el paciente permanece, durante su estancia en
el Servicio de Urgencias en estado confusional, con ideas
delirantes.

La exploracion a su ingreso en sala, tres dias después
de acudir a Urgencias, muestra paciente consciente, con-
fuso, normohidratado, normocoloreado, sin adenopatias,
tatuajes maltiples, lesiones de venopuntura, hiperemia fa-
ringea, auscultacion respiratoria con murmullo vesicular
conservado, auscultacion cardiaca con tonos ritmicos sin
soplos, abdomen blando, depresible, sin visceromegalias
ni masas, pulsos presentes y simétricos, no edemas ni sig-
nos de flebitis. Neurologico: no rigidez de nuca, destacan-
do Unicamente paresia e hipoalgesia crural izquierda.

Exploraciones complementarias

Analitica: Hb., 13,9 g/I; leucocitos, 7.010/mm®; Na,
144 mmol/l; K, 3,7 mmol/I; urea, 13,97 mmol/l; creatini-
na, 129,06 umol/l; urato, 5,3 mg %; colesterol, 136 mg %;
triglicéridos, 139 mg %; proteinas totales, 5,70 g/I; albi-
mina, 3,17 %/I (alfa-1, 0,21; alfa-2, 0,39; beta, 0,71; gam-
ma, 1,21); bilirubina total, 1,78 mg%; AST, 146; ALT,
1.139; fosfatasa alcalina, 85; LDH, 1.425; GGT, 99; CK,
1.562; Ca, 8,5 mg%; P, 2,1 mg %.

El estudio basico de anemia mostro un trastorno de la
fibrinoformacion y de la polimerizacion de la fibrina con
déficit de antitrombina Ill (64 %). La orina era de color os-
curo y el sedimento mostré 10-15 hematies por campo,
isomorficos (el sedimento se practico postsondaje vesical).

El ECG mostr6 taquicardia sinusal; la radiografia de to6-
rax y la TAC craneal fueron normales. La determinacion
de toxicos en orina fue positiva para cocaina y benzodia-
cepinas.

El paciente evolucion6 favorablemente con mejoria de
su nivel de consciencia y restitucion ad integrum de su dé-

ficit neurologico y de su funcion renal en diez dias, con

normalizacion de las pruebas de funcion hepatica.
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Discusion

Tradicionalmente se ha considerado que el efecto t6-
xico producido por la cocaina es debido a una vasocons-
triccion, la cual se produciria al potenciar el efecto de la
norepinefrina mediante la inhibicion de su reentrada en
los compartimentos de deposito de las terminaciones ner-
viosas. En los Gltimos dos afios se ha demostrado un efec-
to directo de la cocaina sobre el masculo liso de los va-
sos sanguineos, que puede bloquearse con la administra-
cion previa de diltiazem, por lo que parece que el efecto
directo es debido a un incremento en la entrada de cal-
cio a través de la membrana celular™. Asimismo, se ha su-
gerido un efecto procoagulante de la cocaina al encon-
trar un descenso en la proteina C y antitrombina i .

El efecto toxico sobre los vasos sanguineos musculares
provocara rabdomiolisis con liberacion de mioglobina, la
cual puede provocar afectacion renal. Roth y cols.™, en
su articulo sobre 33 pacientes con intoxicacion por cocai-
na y rabdomiolisis, revisan el papel que puede jugar en
el prondstico la presencia de insuficiencia renal aguda,
disfuncion hepética severa y CID. Observan, en los pa-
cientes que presentan estas complicaciones, una elevada
mortalidad. Nuestro paciente presenté dichas alteracio-
nes, asi como trastornos de la hemostasia, sin presentar
cuadro de CID, siguiendo una evolucion favorable.

Dado el actual incremento del consumo de cocaina,
creemos importante la necesidad de conocer por parte
de los profesionales que trabajan en los servicios de ur-
gencias y salas de hospitalizacion, las complicaciones ya
descritas desde hace tiempo y de éstas que dltimamente
se estan relacionando.
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