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TRASPLANTE RENAL
CENERALLDADES:

El trasplante de Srganos ha sido una aspiracifn del hombre desde tiem
pos remotos como queda reflejado en distintas manifestaciones cultura
les. Sin embargo, el inter@s cientifico del tema comienza a inicios
del siglo XX. Desde entonces y hasta la actualidad las etapas resumi-
das que han ido marcando esta historia apasionante han sido: Desarro-
1lo de la cirugia vascular (Carrel); fabricacidn del primer rifidn ar-
tificial (Kolff); aparicifn de los primeros inmunosupresores {Schwar-
tz y Dameshek; Calne); comienzo y desarvollo de la inmunologia (Meda=
war en la década de los afios cuarenta con sus ideas sobre histocompa-
tibilidad y tolerancia; Dausset en la década de los afios cincuenta
con el descubrimiento de los antigenos leucocitarios, posteriormente
1llamad de his rihilidad)l.

De la importancia de estos sucesos y sus autores, solamente cabe sefia
lar que muchos de ellos han sido galardenados con el Premio Nobel de

Medicina por sus investigaciones.



BASES INMUNOLOGICAS DEL TRASPLANTE

En la base de cualquier trasplante se encuentra siempre el fendmeno
del rechazo. Este consiste en el reconocimiento come extrafio de cual-
quier 8rgano o tejido que provenga de otro animal de la misma o dis~
tinta especie (tabla I), vy luego eliminarlo. Los protagonistas del rg
chazo son los antigenos (Ag) de histocompatibilidad, las cflulas inmu
nucompétentes del hu@sped, anticuerpos (Ae) y distintas substancias

producidas por las c#lulas del huisped.
Antigenos responsables del rechazo

Se trata de los llamados Ag de histocompatibilidad o de trasplante,
Se encuentran en 1a superficie de la mayor parte de las células nuclea
das del organismo y son especificos de cada individuo, pero no del 3r
gano o tejido considerado.

Estos Ag estdn gobernados por un sistema de genes. La regifn cromosdmi
ca de la que dependen estos genes recibe el nombre de complejo mayor

de histocompatibilidad, que en el hombre se denomina sistema HLA y es

rn

4 situado en una regifn muy pequeiia del cromosoma &,
TABLA I. Terminologia del trasplante*

Heteroinjerto o xenoinjerto: trasplante realizado entre individuos de
diferente especie

Aloinjerto (homoinjerto): trasplante realizado entre individucs de la
wisma especie

Isoinjerto: trasplante entre sujetos gen@ticamente id&nticos {gemelos
univitelinos)

Autoinjerto: trasplante de un Srgano o tejido de un individuo a ese
mismo individuo

*El t€ruino "injerto" puede substituirse en todas los casos por "tras



plante".

El reconocimiento o la definicidn de los Ag de histocompatibilidad
fue al comienzo -y durante mucho tiempo- s&lo seroldgico, basado en
la comprobacidn de los Ac que podian engendrar en otros individuos
(Ag SD, de serological-defined). Sin embargo, despu@s se observd que
estos Ag SD no eran los {nicos que intervendrian en el rechazo del
trasplante; existen otxos llamados LD (delymphocyte-defined}, que co~
mo su nombre indica dependen en gran parte de los linfocitos. A grosso
modo, a estas dos variedades de Ag corresponderia las dos vias cldsi-
cas del rechazo, la humoral y la celular.

Dentro de los Ag SD se han definido mds de 50 especificidades distin-
tas que se reparte en dos series alélicas principales, las llamadas
HLA-A y HLA-B, Los loci mayores A y B seria aquéllos de la regiBn HLA
que codifican respectivamente cada una de las series alélicas anterio
resz' 3.

En lo que respecta a los Ag LD también existen distintas especificida
des, pero sin llegar a la variedad anterior (unas 10); dependen al fi
nal del locus mayor HLA-D, situado fuera del espacio comprendido en-
tre los loci A y B, pero muy préximos al locus Bl'.

Los Ag DR (de Ag D-related) estimulan la produccidn de Ac; estéin con-
trolados por un locus muy prdximo al HLA-D (prdcticamente se confun-
den).

Mis recientemente, Rleins ha llevado a2 cabo la siguiente clasifica-
cidn:

1. Ag de clase I (equivalen a los SD). Estdn presentes en todos los
linfocitos, estimulan la produccifn de Ac y de células T citotdxicas.
Corresponden a los Ag de los loci A y B,

2. Ag de clase Il (equivalen a los LD). Esencialmente presentes sobre
todos los linfocitos B, dan lugar a la reaccidn linfocitaria y estimu
lan la produccifn de Ac. Corresponden a los Ag de log loci D y DR.

3. Ag de clase ITI. Estdn representados por algunos componentes del

complemento codificado por genes que también estdn presentes en el com



plejo mayor de histocompatibilidad.

Si tenemos en cuenta de mayor a menor la 'capacidad antig@netica de
los distintos loci, en primer lugar se situarfa el D/DR, después del
B y por iltimo el A. Esto tiene su importancia a la hora de seleccio-
nar inmunolégicamente un receptor incluido en una lista de espera de
trasplante: privaria siempre la identidad D/DR, después la B y por Gl
timo la A,

Para finalizar afladiremos que cada individuo posee dos alelos en cada
loci, uno procedente del padre y otro de la madre, que se heredan en
bloque (salvo entrecruzamientos gend@tico) con cardcter autosémico do-—
minante; en consecuencia, cada individuo tiene un 25% de posibilidades

de que un hermano sea HLA idéntico.
Células del trasplante

Los linfocitos son las c€lulas m#s implicadas en el fendmeno del recha
zo, Entre los linfocitos existem los T (timo-dependientes), responsa=-

bles de las reacciones mediadas por c@lulas, y los B, responsables de

la secrecidn de Ac, A su vez los linfocitos T se agrupan en varias sub
clases, pero las mis importantes al intervenir en los fenSmenos celula
res del rechazo son los T4 (helper o facilitadores de la respuesta in

mune) y los T8 (con funcifin citotBxica o supresora).

Los macréfagos, que al parecer actuarian “presentando" el Ag a los lin
focitos para de este mode iniciar la respuesta inmune correspondiente.
Por otra parte, la reaccifn al aloinjerto activaria determinados ma-

créfagos, los cuales adquieren un poder citotSxico no espe:ificoz.

Anticuerpos.Linfocinas y otras subs=~

tancias mediadoras

Los Ac que intervienen en la inmunologia del trasplante esencialmente
son de dog tipos: los llamados citotbxicos, contra los Ag del injerto

y los bloqueantes que ejercen un efecto protector. Las linfocinas son



substancias liberadas por los linfocitos sensibilizados al ser estimu
lados por el Ag especifico. Pueden ser facilitadores o atenuadores del
fenSmeno de rechazo. Existen multitud de estas substancias, pero las
mis significativas son: el factor inhibidor y el factor activador de
los macréfagos; el factor LAF o interleucina=l (IL~1) que activa de
Eorma no especifica destintas funciones de las c@fulas T; la iaterleu
cina~-2 (IL-2) que es un factor de crecimiento de los linfocitos T ci-
totdxicos producido por los linfoeitos T cooperadores.

El rccha206 seria el resultado de un equilibrio complejo entre los dig
tintos elementos que acabamos de considerar; unos favorecen el recha-
zo y otros la aceptacidn del Grgano (tabla 1I).

La representacidn esquemdtica de la reaccidn de rechazo viene represen
tada en la figura 1.

Desde otra perspectiva, existen factores dependientes tanto del recep
tor como de!§rganc trasplantado que contribuyen a la superviviencia
del injerto a largo plazo y, por lo tanto, a la mayor o menor activi-
dad inmunolfgica secundaria al hecho inherente del trasplante (tabla
111).

TABLA 1I. Factores que intervienen en
el recheazo

Factores que favorecen el rechazo
Linfocitos citotSxicos
Hacr&fagos; granulocites
Anticuerpos citotdxicos

Linfocinas y otras substancias selubles (IL-1 y 2, histamina, etc.)

Factores que ateniian elrechazo

(Insufientes en condiciones normales para oponerse al rechazo sin la
ayuda de la medicacifn inmunosupresora)

Linfocitos T supresores

Anticuerpos bloqueantes



Anticuerpes antiidiotipos
Complejos inmunes circulantes : i - L
Factores solubles

TABLA ILL Factores que contribuyen a
la-supervivemn t:;ri_q,'_d_er__lri:n;j :e;_rrr.ro: n'blrin r.§.0

plazo

Receptor (huésped)

Inmunosupresidn no especifi;:a - -
Tolerancia -

Células T supresoras

Anticuerpos

Injerte
Pérdida de las c€lulas pasajaras

Adaptacidn

En el hufsped, la inmunosupresién no especifica de la respuesta inmu-
ne por corticoides, fidrmacos antimitdticos o ciclosporina es importan
te, Sin embargo hay otros mecanismos protectores mis especificos como
la tolerancia, una mayor proliferacidn de células T supresoras o la
produccidn de Ac especificos blogueantes o Ac antiidiotipos (Ac diri-
gidos contra los receptores de c€lulas T especificamente encargados
del reconocimiento de Ag particulares HLA).

En el receptor, las células pasajeras han recibido mucha atencifn en
los diltimos afios. Estas son c&lulas circulantes (a diferencia de las
"residentes") de wmuchos Srganos y tejidos y que derivan de la medula
8sea; son linfocitos, monocitos, macrdfagos y células dendriticas. Du
tante las primeras semanas despu@s del trasplante estas células van de
sapareciendo de forma gradual del injerto y son reemplazadas por c&lu
las del hu@sped: de ahi su nombre de ¢&lulas pasajeras. Ejercen un pa

pel muy importante en la presentacidn del antigeno y de este modo de-



sencadenan la respuesta inmune.

El fenSmeno de la "adaptaci&n del trasplante”, tal como lo definid
Woodruffs hace 40 afios, es utilizable para situaciones en las cuales
el injerto es protegido contra una respuesta inmune Integra. Los meca
nismos responsables de esta "adaptacifn' son hipotéticos: el endotelio
de los vasos del injerto, con el tiempo, es reemplazado por el endote
lio del receptor y este proceso ayudaria a la desaparicidn de los Ag
extrafios; los cambios en la expresidn de los Ag del complejo mayor de
histocompatibilidad del trasplante disminuyen la capacidad de los sis
temas efectores para reconocer el injerto como extrafio; la tercera hi
pStesis es que pueden ocurrir cambios en la vascularizacidn y en la
perfucidn del trasplante, y estas alteraciones pueden disminuir la can
tidad de mediadores humorales y celulares que llegan al rgano injer-
tado.



MEDLDAS INMUNOSUPRESORAS

Existen toda una serie de factores fisiolBgicos atenuantes del recha-
20, pero que resultan ser insuficientes en condiciones normales para
contrarestar los elementos que favorecen el rechazo (tablas II y IITI)
de ahi la necesidad de utilizar medicaciones inmunosupresoras.

Los medicamentos inmunosupresores cldsicos utilizados en el trasplan-
te son la azatioprina, los corticoides (ambos constituyen el llamade
"tratamiento convencional”), la ciclofosfamida y los sueros antilinfo
citarios policlonales, utilizados en la ciinica humana desde 1966. Tam
bién se ha utilizado la radioterapia. La década actual estd dominada,

sin embargo, por la ciclosporina A (C y A) y por los Ac monoclonales.
Ciclosporina A

La ciclosporina A (C y A) es un producto derivado de hongos descubier
to por Borel e introducido en la clinica por Calne en 1979. Se trata
de un agente lipofilico que se puede administrar por via oral o intra
venosa, Su absorcidn se produce en los linfiticos del fleon distal y
es metabolizada por el higade.

las propiedades farmacocindticas de la C y A varian de un individuo a
otro e incluso en el mismo enfermo; de ahi una de las dificultades de
su uso, la dosificacidn, que no es uniforme y que debe ser ajustada se
gln los niveles en sangre y/o suero del fArmaco.

Su mecanismo de accifn parece comsistir en un bloqueo de la produccidn
de la linfocina IL-2 por los linfocitos T, mediante la inhibicidn de
su RNA mensajero de la expresidn de receptores de'IL-2 en las células
T citotdxicas y en la activacidn selectiva de c@lulas suprescras. La
C y A disregula tambi&n la via del inferferdn-gamma liberado por los
linfocitos T activados, que es un inductor potente de la expresifn de
los Ag de histocompatibilidad de clases I y '8,

La C y A ha representado un avance muy importante en la inmunosupre-

8ifn, y la experiencia clfnica que existe en el momento actual sugiere



una mejoria en la supervivencia del trasplante renal de um 10% a un
20% dependiendo de los autores y de sus resultados previos al utilizar
la inmunosupresifn convencional.

Sin embargo, uno de los problemas mds serios de la Cy A es la toxici
dad, sobre todv la nefrotoxicidad (tebla 1V)., Algunos de estos efectos
secundarios, en especial la induccifn de linfomas, fueron mis importan
tes en la primera etapa de la C y A, cuando las dosis utilizadas eran
mucho mis elevadas.

Asimismo cabe destacar que algunos medicamentos aumentan los niveles
gsanguineos de C y A, y por tanto su toxicidad, mientras que otros los
disminuyen (tabla V). En este Gltimo caso, el riesgo-de no existir una
estrecha vigilancia- se manifiesta por el desarrolls de un potancidl
rechazo agudo.

TABLA IV, Toxicidad de la ciclogporina
A

Nefrotoxicidad

Hepatotoxicidad

Neoplasias (sobre todo linfomas)

Dermatol8gicos (hipertricosis)

NeurolSgicos (temblores, a veces convulsiones)

Cardiovasculares (hipertensidn arterial)

Dentales (hipertrofia gingival)

Metabdlicos (aumenta la glucBsis,
hiperglucemiante, aumenta el colesterol
pldsmatico, en especial gi coexiste con

una intolerancia a los hidratos de carbono)

TABLA V. Interacciones de la ciclospo-=-

tina A con otros fidcrmacos

Aumento de los niveles de C y A (sinergismo)



Diltiacem
Verapamil
Nicardipina
Eritromicina
Ketoconazol
Coleréticos
Colagogos
Ticarcilina
Norfloxacina
Ciprofloxacina
Pentazocina
Metoclopramida

Traconazol

Pisminucifn de niveles de C y A (antagonismo)
Fenitoina

Rifamipicina

Isoniacida

Alcohol

Dicumarinicos

Metoprolel

Sulfinpirazona

Somatostatina

Aumento de la nefrotoxicldad por efecto aditivo
Anfotericina

Aninoglucdsidos

Hanitol

Trimetoprim (oral)

Melfaldn

Adriamicina

Aciclovir

Captopril



1-25 di-OH-colecaleciferol

Los protocolos inmunosupresores utilizados actualmente en el trasplan
te renal (por no existir todavia un protocolo ideal}, son mlltiples:
Cy A gola, C y A asociada con uno, dos y hasta tres firmacos inmuno-
supresores mis (prednisona, azatioprina, sueros antilinfocitarios,
etc.). La finalidad de estas asociaciones es conseguir un sinerfismo
entre fdrmacos, asi como la urilizaciGn de las menores dosis posibles

de cada uno de ellos para poder minimizar asi sus efectos secundarins7

Anticuerpos monoclonales

Los linfocitos son las células mids implicadas en el fenbmeno del recha
zo. La utilizacifn de sueros antilifocitarios policlonales en el tras
plante renal tiene lugar desde la ya lejana fecha de 1966, Desde enton
ces han sido muchos los trabajos médicos que han confirmado la utili-
dad de este tipo de sueros.: en el trasplante renal,

En la bisqueda de una inmunogupresidn lo mids especifica posible surgen
en 1981 los anticuerpos monoclonales (Acm), dirigidos especificamente
contra poblaciones linfocitarias concretas. E1 Ag T3 estd presente en
todos los linfocitos T periféricos, mientras que el Ag T4 aparece como
marcador de los linfocitos T que tienen una funciSn inductora sobre la
respuesta inmune (helper o facilitadora) y el Ag T8 aparece como marca
dor de los linfocitoc T supresores y también de los citot8xicos.

En la actualidad, el Acm de utilizacidn clinica mis comin es el llama
do OKT3.PAN, un Ac murino segregado por un hibridoma producido gegiin
el procedimiento de Koller y Milsteing. Este Ac reacciona con mis del
95% de las c&lulas T periféricaas, el 20X de timocitos y el 30% de los
esplenoccitos. No actia frente a células B, monocitos, granulocitos y
c€lulas natural killer.

tQué ventajas ofrecen los Acm sobre los sueros policlonales? En primer
lugar, su pureza, Desde cl momento en que las preparaciones policlona
les contienen numerosos Ac frente a miltiples determinantes antigéni-

cos, la variabilidad en la concentracifn de los mismos comporta una e



ficacia variable entre diferentes preparacicnes y lotes del producto.
La existencia de Ac extrafios que son reactivos frente a distintos Ag
{plaquetas, eritrocitos, etc.) pueden provocar toxicidad en catas se~
ries sanguineas.

En segundo lugar, los Acm oftecen una inmunosupresidn cuando se emple
a una pequefia dosis diaria de proteina murina (Smg), que puede ser ad
winistrada a través de una vena periffrica. En contraste, una dosis te
rapEutica wedia de suero antilinfocitario va desde 750 a 1.250mg al
dfa de protefna, teniendo que utilizar para su administracidn una via
central y con una velocidad de perfusin lenta (entre 6 y 10 horas),
En la actualidad, el Acm mfis usado en la préctica clinica es el OKT3-
PAN el cual ya se ha comentado su forma y lugar de accifn. Este Acm ha
sido utilizado fundamentalmente en el tratamiento del rechazo agudo,
bien como firmaco de primera eleccidn, bien como firmaco de rescate en
el tratamiento del rechazo agudo corticorresistente. El tratamiento
con OKT3-PAN desde el inicio, es decir, en la profilixis del rechazo
ha pasado por distintas etapas; en sus inicios el uso de OKT3 como fAr
maco fnico fue desaconsejado, desde el momento en que estos primeros
ensayos clinicos en los que mo habia inmunosupresién convencional acom
pafiante, los pacientes se sensibilizaban ripidamente (por ser una pro
teina extrafa) produciendo Ac anti-OKT3 que neutralizaban gu accidn;
en ese momento y de forma sistem@tica el paciente presentaba un recha
zo agudo. Desde entonces junto con el OKT3 se han agsociado distintos
fArmacos inmunosupresores y en distintes protocolos terapfuticos. Los
resultados del trasplante, sobre todo en pacientes de alto riesgo in-
munoldgico y con pautas que utilizan Acm de base, no dejan de ser esg-
pernnzadoreslo.

Los efectos secundarios de los Acm y el porcentaje con que se presen-—
tan quedan reflejados en la tabla VI, Hay que destacar, ademfs de los
sintomas referidos en dicha tabla, la posibilidad de paro cardiorres-
piratorie (muy infrecuente), sobre todo en pacientes hiperhidratades
(en estos enfermos no deben administrarse o en todo caso hacerlo con

vigilancia médica intensiva)ll.



TABLA VI, S5f{ntomas asociados con-la-ad-=
ministraci6n de 0KT3 o

Sintomas Porce’n‘t‘a:jle‘_(jz“)'
Fiebre ‘
Taquicardia : =
Escalofrio

Diarrea

Cefalea 7

Vémi to . 36

Disnea i 36
Hipotensisn 21
Hipertensi&n 18

Prurito 21

Exantema 12

Aumento de peso 18
Conjuntivitis 9

Fibrilacidn auticular [



SELECCION Y PREPARACION DE LA PAREJA
DONANTE-RECEPTOR

Log resultados que se obtienen con el trasplante renal dependen estre
" chamente de determinadas caracterfsticas que son propias tanto del do

nante como del receptor.
Seleccidn del donante

A pesar del aumento conseguido en el nfimere de trasplantes, en el mo-
mento actual sigue habiendo un desfase importante entre el nlmero de
pacientes y los que de hecho lo reciben, Por este motivo es fundamen-—
tal establecer de una forma precisa los criterios que debe cumplir un
donante de drganos para que puedan aprovecharse todas las opciones po
sibles.

$i nos referimos al donante cadiver, la definicifn de un donante poten
cial seria: edad inferior a los 65-~70 afos; muerte cerebral; ausencia
de enfermedades transmisibles o renales, y perfuaifn histica correcta
hasta el momento de la nefrectomia. Comentaremos brevemente cada uno
de estos nspecr.oslz.

Aunque existen pequedas diferencias entre grupos de trasplantadores,
la edad mixima que se sugiere para un donante cadiver es de 65-70 afos
La edad minima no se establece, ya que incluso sc han preconizado los
donantes anencé&falos como fuente de rifiones, Sin embargo, sf parece
conveniente que los donantes infantiles se destinen prioritariamente

a receptores infantiles, La muerte cerebral se basa en la constatacidn
y eoncurrencia durante al menos 30 minutes, y la persistencia 6 horas
despu@s del comienzo del coma de los siguientes signos:

1. Augencia de trespuesta cerebral con pérdida absoluta de consciencia.
2, Augencia de respiracifn esponténea,

3. Ausencia de reflejos cefilicos, con hipotonfa muscular y widriasis.
4. Electroencefalograma plano demostrativo de inactividad bioceléctrica

Los citados signos ne son vdlidos en situaciones de hipotermia induci



da artificialmente o de administracidn de ffirmacos depresores del si-
tema nerviose central,

La existencia de un proceso tumoral maligno contraindica de forma ab-
soluta la donacidn, a no ser que el tumor sea primitivo del sistema
nervioso central (hay grupos que no descartan como donantes, cadéveres
con chnceres de piel o clnceres in situ). Donantes con infecciones ge
neralizadas o con enfermedades sistdmicas o renales suelen rechazarse.
Un problema de actualidad reside en donantes portadores de virus del
SIDA (VIH), o que estfin dentro de los llamados grupos de riesgo, En
tal sentido, la opinién general es la de rechazar también este tipo de
donantes.

El donante vivo debe ser mayor de edad, con voluntad libre y desintere
sada de donar y tiene que cumplir eriterios mis estrictos que el donap
te caddver: por una parte estar libre de enfermedades transmisibles y,
por otra, que una nefrectomia no aumente los riesgos razonables del pa
ciente por enfermedades que padezca, El estudio previo comprende la e
valuacién general del paciente y la de sus rifiones y toda la via uri-
naria. Sin embargo, en la actualidad, existe una amplia disparidad de
eriterios sobte la oportunidad del trasplante renal de donante vivo,
sobre todo si comparamos los resultades con el trasplante renal de ca
déver.

Todas los autores estdn de acuerdo en los mejores resultados que pue-
den obtenerse con un donante vivo si la compatibilidad HLA es mAxima.
No ocurre lo mismo cuando esta compatibilidad es m3s baja, a pesar de
lo cual existen grupos que defienden este tipo de trasplantes incluso
si no hay ningiin haplotipo HLA en comiin.

Los resultados han mejorado desde la utilizacién de protocolos que in
cluyen tranafusiones previas de sangre del propio donante al receptor,
aunque existe riesgo de sensibilizacidn postransfusional a pesar de un
tratamiento inmunosupresor concomitante,

Tambi&n han comenzado a realizarse trasplantes que utilizan donantes
vivos emparentados pero no consanguineos (espusos, cufiados, ete.), to

do ello influido por la escasez de donantes adecuados, asi cemo por la
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aparicifn y desarrollo de la C y A que ha mejorado de forma significa

tiva los resultados.
Seleccidndel receptaor

El trasplante, como cualquier tipo de tratamiento medicoquirlrgico que
se ofrece actualmente a2 un paciente determinado, debe individualizarse
-y, asf, la didlisis y el trasplante renal se deberfan aplicar de acuer
do con las caracteristicas orginicas, psicoldgicas y sociales del pro
pio paciente a quien se va a trasplantar.

Existen unos factores de riesgo del enfermo que condicionan en muchas
ocasiones el &xito del trasplante. Deben considerarse individualmente,
¥ valorarse en conjunto con otros muchos elementos como el factor cen
tro, por ejemplo, La fase previa al trasplante para incluir al enfer-
mo en ligta de espera, consiste en valorar precisamente esos factores
de riesgo.

La contraindicaciones a que un paciente reciba un trasplante se divi-
den en absolutas y relativas. Las relativas dependen de la edad (en am
bos extremos), de la presencia de algunas lesiones viscerales (bronco
neumopatias, hepatopatfas crdnicas, cardiopatfa isquémica, demencia de
diflisis), de alteraciones psicoldgicas y/o sociales, de la enfermedad
original, etc.la.

Las absolutas consisten el 1a presencic de infeccidn, Glcera péptica
activa, visceropatia muy severa, psicopatia avanzada y vias urinarias
anormales y no corregibles. Actualmente, y con la utilizacifn de nue~
vos protocolos inmunosupresores, no se considera absoluta la incompa-
tibilidad 4BO ni el cross-match positive contra los linfocitos B del
donante.

Asimismo, la llegada de la C y A ha permitido que los resultados obte
tenidos en el trasplante renal de pacientes de mds de 60 afios de edad
puedan equipararse a los de enfermos mAs j6venes. No obstante, dos as
pectos polémicos marcan la pauta en los Gltimos afios, sobre todo con
la llegada de la € y A: la compatibilidad HLA entre donante y receptor



vy la necesidad o no de transfusiones sanguineas a los futuros recepto
res de un trasplante renal.

Con respecto al primer punto, la compatibilidad HLA, A, B y DR es pre
ciso apuntar que las conclusiones a las que nos conducen distintos auy
tores parecen claras y contundentes, pero también diferentes; para al
gunos, la compatibilidad no afecta a la supervivencia del injerto pero
ge acompaiia de un menor niimero de rechazos agudos o de una funcifn re
nal mejor. Para otros, en cambio, el efecto de una buena compatibili-
dad gobre todo en los locis B y DR, sigue siendo gignificativa alin con
C y A. Por filtimo, la C y A ha comseguido un especial avance en recep
tores de trasplante renal de alto riesgo: retrasplantes y sujetos hi-
perinmunizados, en los que por otra parte la exigencia de una compati
bilidad HLA ha de ser estricta y quiz8 mds potente el protocolo inmung
8upresor,

En relacifn al segundo punto, las transfusiones, hoy dia y aunque co-
mo en el cago anterior siguen existiendo experiencias diferentes, la
mayorfa parece estar de acuerdo en que sopesando los posibles benefi-
ciog de @stas junto con sus riesgos, y dados los resultados altamente
satisfactorios conseguidos con la Cy A, no seria preciso transfundir
""profilacticamente”.



COMPLICACIONES DEL TRASPLANTEI.RENAL:
Complicaciones inmunoldgicas:i'elite~.
chazo

Deade el punto de vista clinicopatoldgico, el rechazo suele dividirse
en cuatro categorias: hiperagudo, acelerado, agudo y crénico.

El rechazo hiperagudo se produce a los pocos minutos u horas del tras
plante y es irreversible, causando la necrosis del Srgano, a menudc en
la misma mesa de operaciones. El acelerado es el término (para algunos
artificial) usado para describir los rechazos agudos que ocurren del
segundo al quinto dfa siguiendo el trasplante. El rechazo agudo -que
puede ser celular o vascular- suele ocurrir en casi todos los recepto
res de trasplante renal de cadiver durante el primer mes. El vascular
suele ser resistente al tratamiento convencional (corticoides o dosis
altas), y es en el que se han empleado los llamados tratamientos "de
rescate” (gueros antilinfocitarios, Ac monoclonales), El rechazo crdni
co es tardio, no responde al tratamiento y puede ser vasculointersti-
cial o glomeru].arl['.

Cabe resefar que en un injerto pueden coincidir los diversos tipos de
rechazo agudo y crdnico.

El mecanismo inmunolSgico, la patologfa y el tratamiento que se suele
utilizar en cada tipo de rechazo quedan reflejados en la tabla Vllls.
El diagndstico del rechazo agudo se basa fundamentalmente en manifesta
ciones clinicas, de laboratorio, radioldgicas e hiatulé‘gicas”’.

Las manifestaciones clinicas son la fiebre, la oliguria, el edema, la
hipertensifn arterial y el aumento del volumen del injerto.

Las manifestaciones de laboratorio son la elevacién de la creatinina
sfrica, la proteinuria y la disminuci6n de la natriuria., Otras explo-
raciones son la determinaciSn de las subpoblaciones linfocitarias, di
versas enzimas en sangre y orina, etc. En la radioclogia son fundamen-
tales la ecografia (con el Doppler) y las exploraciones con radiofir~
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con i 1ln—oxim:) .

La histologfa (biopsia renal) se reserva para situaciones de diagnSs-
tico diferepcial diffcil. Otras exploraciones son las que se fundamen
tan en la puncifn-aspiracién renal con aguja fina.

Todo el arsenal de exploraciones que acsbamos de exponer son la expre
8i8n de que en el momento actual no existen pruebas patognomfnicas pa
ra el diagn8stico y monitorizacidn de los mecanismos que conducen al
Techazo,

La llegada de la C y A ha cambiado distintos aspectos (algunos de
elleos ya comentados) del trasplante renal: ha mejorado la superviven-
cia del paciente y del injerto, y ha supuesto tambin una serie de ven
tajas sobre el desarrollo del rechazo, Existe una menor incidencia de
rechazo agudo y posiblemente crénico, rechazos con u‘\enct expresividad
¢linica, etc. Sin embargo, la nefrotoxicidad de la C y A ha afiadido se
rios problemss en el diagndstico diferencial de la insuficiencia renal

postragplante, de etiologia por otra parte muy diversa.

TABLA VII, Clasificaciény tratamiento
del rechazo.,

Tipo Mecanismo inmuncldgico Patologfa Tratamiento
Hiperagudo Ac citotbxicos preformados Isquemia e infarto Trasplantec
Activacifn del complemento PMN en capilares tonia

Coagulaci8n intravascular

Acelerado Respuesta inmune secundaria Vasculitis necroti- Altas dosis

secundaria a los Ag de zante de esteroides
histocompatibilidad SAL

Agudo Infiltracién y ataque de Vascular o celular Altas dosis
linfocitos en inters- de esteroides
ticio y/o vasos SAL

Acm
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CrGaico CombinaciSn probable de Ac -Atrofia-tubular, a- Ninguno es
e inmunidad celular feccidn de la in eficaz
tima arteriolar,

Glemerulopatia

Ac: anticuerpos; Ag: antigenos; PMN: polimorfonucleares; SAL: suero. an

tilinfocitario; Aem: anticuerpos monoclonales.
Complicaciones no inmunoldgicas

Adenils del rechazo que es 1a "complicacitn' mds especifica del tras-
plante y cuyo mecanismo hemos revisado, el trasplante renal por si mis
mo, asi cowo la nueva situacifn que establecemos en el paciente, indu-
cida sobre todo por las diferentes medidas inmunosupresoras empleadas,
puede ocasionar en el enfermo miltiples complicaciones locales, genera
les, por aparatos y sistemas que constituirfan por si mismas un trata-
do de medicina interna especifico del paciente trasplantado. Muchas de
ellas vienen reflejadas en la tabla VI1117.

De todas ellas, y dado que la extensisn del capitulo no permite, se ha
rd especial hincapi en dos las infeecciones, que constituyen un amplio
grupo dentro de la morbimortalidad del trasplante, y los procesos tumo

rales relacionados con el trasplante por sus especiales caracteristicas

TABLA VILI, Complicaciones del tras-

plante renal (ademids del rechazo)

A) Complicaciones quirGrgicas
1. Vasculares
Arteriales (trombosis, estenosis)
Venosas (rrombosis)

~

Linfdticas
Linfocele

w

Uroldgicas



B)

<)

D

<~

E

-~

F

~

G)

B,

~

I

~

Estenosis ureteral
Fistula urinaria

4. Generales
Infeccifn pared/herida
Rotura trasplante

Complicaciones infeccicsas

Bacterianas, viricas, hongos, parisitos
Complicaciones cardiovasculares. HTA

Complicaciones gastrointestinales
Ulcus y erosiones gastroduodenales
Perforacidn del colon

Otras (esofagitis, ilec, isquemia)

Complicacioneshepdticas

1. Hepatitis vfrica (aguda, crénica)

2, Hepatitis T8xica (azatioprina, C y A)
3

4. Enfermedad venococlusiva

Hemosiderosia y hemocromatosis

5. Peliosis hepftica

Complicaciones hematol8Sgicas. Fritracitosis
Complicaciones musculosquel&ticas.
Osteonecrosis asfptice

Artritis s@pticas

Rotura cspontfinea del tend8n de Aquilecs

Hiperparatiroidismo

Complicaciones dermatoldgicas

21



Yatrogénicas (corticoides, C y A

Infecciones (féngicas, viricas)
J) Complicaciones oftalmolégicas
K) Chncer
Coplicaciones Infecciosas

Los factores de riesgo que se encuentran en el paciente trasplantado y
que justifican la alta tasa de patologia infecciosa son: cirugfa mayor
inpuficiencia renal, inmuncsupresidn y mal estado nutricional (uremia,
anemia, hipoalbuminemia, hipogammaglobulinemia, etc.).

Otras factores de riesgo mAs puntuales vienen constituidos por la edad
la neutropenia y las enfermedades asociadas (hipatopatfa, diasbetes,
c:c.)m. Las infecciones se pueden clasificar por el organismo causal,
el Srgano afectado o el tiempo de aparicidn en relacidn a la cirugia.
El 50% de todas las infecciones son viricas, el 30X bacterianas, el 5%
flngicas y el 15% polimicrobianas. La evaluacifn de un paciente tras—
plantado infectado estd guiada por cuatro comsideraciones: a) recono-
cer que les microorganismos oportunistas son los patSgenos mfs impor-
tantes en un paciente inmunodeprimido y que una disminucifn de la inmu
nidad celular explica el predominio de infecciones por oportunistas in
tracelulares; b) uno de 1os puntos de mds valor en el diagnSstico ini=
cial es la agociacibn de eotiologias especificas de la fiebre con el
tiempo de apariciln postrasplante; c) importancia de la influencia de
factores nosocomiales y geogrificos en el predominio de ciertos tipos
de infeccifn, y d) la presencia o ausencia de hechos clinicos que ayu-
den a localizar una infeccidn en uno o wds &rganos y sistenas,

En los {iltimos afios, la introduccidn de 1a C y A y de loa Acm ha con-
tribuido al cambio del espectro infeccicso del trasplantado renal, Con
la Cy A parece existir menos morbilidad infecciosa, generalmente a ex

pensas de virus y las septicemias bacterianas. Con los Acm se han refe
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rido, sin embargo, mds episodios infecciosos, sobre todo en relacidn
con organismos intracelulares, en especial virus (igual ocurre con los
sueros antilinfocitarios policionales).

Las infecciones bacterianas mds frecuentes son las del tracto urinario
y sobre todo en los tres primeros meses del trasplante. Los gérmenes
son similares en tipo y frecuencia a los de la poblacidn general (Es-
cherichia coli, Proteus, etc.).

Las infecciones pulmonares bacterianas son importantes al analizar la
mortalidad del paciente trasplantado. Las bacterias mis frecuentes son
gramnegativas y, Legionella, con todas sus especiales, constituye un
grupo de microorganismos de riesgo, Dada la alta tasa de mortalidad,
se necesita un diagndstico rdpido y a veces agresivo (fibrobrocoscopia
¥y lavado alveolar con cultivos posteriores; biopsia pulmonar).

El citomegalovirus (CMV) es el virus mds frecuente del paciente tras—
plantado. Su frecuencia wéxima de aparicidn tiene lugar en los prime-"
ros 4 meses del trasplante y la gravedad clinica del cuadro infeccioso
admite varias graduaciones, El diagnSstico de infeccifn por CMV se es-
tablece seglin diferentes criterios: enfermedad compatible con manifes-
taciones clinicas conocidas de CMV, seroconversidn o aumento en cuatro
veces del titulo de Ac anti-CMV, cultivos positivos para CMV en 1fqui-
dos orgénicos (menos orina). En el tratamiento lo mis importante quiza
sea la prevencidn: deteccidn seroldgica de donantes de sangre y Srgan-
nos, uso de productos sanguineos deplecionados de leucocitos, profila~
xis con inmunoglobulinas especificas anti-CMV y posiblemente con vacu-
nacidn, El tratamiento de la infeccidn grave y activa con ganciclovir
ha proporcionado resultados esperanzadores aunque en ocasiones contro—

vertidos.
Cdncer y trasplante
La frecuencia de aparicifn de un cdncer de novo en receptores de tras—

plante oscila entre unm 2 y un 24%Z. 5i excluimos los c#nceres de piel,

la incidencia supone entre un 3 y un 7Z. Esta frecuencia se calecula en
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100 veces superior a la de la poblacifn general control y va aumentan
do a lo largo de los afios que siguen al trasplante,

La etiologia es multifactorial: alteracifn del sistema normal de inmu
novigilancia, uremia, virus oncogénicos (CMV, Epstein-Barr, virus de
la hepaticis B, etc.), accidn neoplistica directa de las medidas inmy
nosupresoras, estimulacidn antig@nica crdnica por el rifidn trasplanta
do, diferencias genéticas, ccc.17
Las neoplasias mis frecuentes (hasta el B0% de los cdnceres) son las
de piel, El espinocelular es el mis frecuente a diferencia de la pobla
cidn general y con caracteristicas algo diferentes: las lesiones sue-
len ser miltiples recurrentes y a veces metastatizan.

£l sepgundo lugar en cuanto a frecuencia de neoplasias lo ocupan los
linfomas malignos. Su etiologia es incierta, pero existen datos que su
gleren la participacidn de virus oncogénicos (virus de Epstein-Barr) y
que presentan caracteristicas clinicas que los hacen diferentes de los
observados en la poblacidn general; la mayoria (mds del 502) son los
denominados reticulosarcomas, sarcomas inmunoblésticos, microgliomas o
linfomas histiociticos; es muy rara la presentacidn de linfomas de
Hodgkin; en general, son localizados y, de &stos, el 60% o mds tienen
lesiones en el sistema nervioso ceatral. La mortalidad es alta y pare
ce cerca de 50 veces superior a la de la poblacidn general.

La Cy Am hua introducido algunas variaciones en este apartado. La pa
togenicidad del virus de Epstein~Barr tambi&n resulta muy sugestiva,
pero las dosis elevadas del fférmaco tal como se utilizaban al inicio
estd claro que desempefan un papel relevante. Sobre la oncogenicidad
de la Cy A se ha postulado que la excesiva depresifn de células T pro
vocada puede condicionar una respuesta excesiva de c€lulas B, dando
lugar a procesos linfoproliferativos. Esto se apoya en la casi exclu-
sividad de linfomas B (mono, policlonales o mixtos) determinados en
estos pacientes y en la regresién espontfnea del tumor al reducir o
suspender la C y A. Existen algunas caracteristicas clinicas deferen—
tes entre los linfomas vigtos con C y A y los observados con inmunosu

presidn convencional: el tiempo de apariciBn es menor (20 meses en el
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cago de 1a Cy Ay 60 meses para la inmunosupresidn convencional); la
afeccifn del sistema nervioso central es mucho menos frecuente (3% ver
sus 40%), y la distribucidn suele ser ganglionar. La mortalidad es cla
ramente menor,

El céncer de piel es mucho menos frecuente en pacientes tratados con

CyA.
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RESULTADOS DEL TRASPLANTE RENAL

El trasplante renal es el tratamiento de eleccidn para la mayor parte
de los pacicntes con insufiencia renal crénica terminal., A corto pla-
zo .(1-2 afios), la supervivencia del injerto en trasplante renal de ca

déver se encuentra eatre un 60 y un 75120

. A largo plazo y con inmuno
supresidn convencional (10-15 afios) diferentes estudios uni y multicén
tricos establecen una superviviencia del injerto y del paciente del 30
y. 55%, respectivamente, para los trasplantes renales de cadfiver y del
40 y 65% para los de vivozl. La C y A ha mejorado los resultados como
ya se ha comentado prevismente a corto y medio plazo pero todavia es
pronto para valorar con un nlmero suficiente de pacientes resultados a
largo plazo (mds de 10 aﬁus)zz.



EFECTIVIDAD DE TECNICAS DE REIHPLANTE
URETERAL LEADBETTER, VS Lich. en
TRASPLANTE RENAL. *
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ANTECEDENTES

En 1900, Bovee revisd «lé civugta u;é:e;al y otcibuys a”
Tauffer 1a realizacidn de ln Primera Urctaroneocintnatomin
en-187.7.

En‘}958 Polftano y LeadBetter describieron su t@cnica de
“movilizacidn intravesical dél urdter terminal con reimplan
te posterior submucoso vesical.

En 1961, Lich y colaboradores, describieron um enfoque ex-
travesical con el fin de erear un tiéinel submucoso para el

urdter y un nuevo hiato en la pared de 1la Vejiun.z%

Bl Trasplante Renal se realiza en pacientes desde la edad
de 6 meses hasta loa 70 afios de edad.

Aproximadamente 9000 trasplantes renales son realizados en
los Estados Unidos de Am@rica cada aio 2. Existe controver
sia en cuaato a la mejor tEcnica a emplear en cuanto a Re-
implante Ureteral, Brnn:leyzsin 320 cascs, describe ambas
técnicas con resultades similares al presente estudio.
Sercig\menciona las complicaciones urol8gicas mas frecuen-
tes; infecciones urinarias, estenosis ureterovesical, ne-
crogis distal del uréter y fistula urinaria,

A continuacidn se da a conocer la experiencia de dos afios
en el Servicio de Trasplante Renal Pedidtrico en el Huspi-
tal General del Centro M3dico “"La Raza"™, IMSS.
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MATERIAL Y METODOS

Se expone la experiencia en 57 casos de Trasplante Renal,
en pé:ientes con insuficiencia renal crdnica. Lapso del 27
de junio de 1989 al 15 de abril de 1992. Edades con rango
de 5 a 17 afios con una media de 13.1 afios. Sexo femenino,

28 pacientes y masculino, 29 pacientes.

Causas de insuficiencia renal crdpica:

Glumerulopatia primaria 12; Nefropatia tubulo-interticial
6, Enfermedad Renal Quistica 3, PGrpura de Henoch-Schonle-
in 2, Lupus Eritematoso Sistémico 2, Sindrome de Fanconi 1,
Hipoplasia Renal 1 y de ceauea indeterminada, 34 pacientes,

Origen del injerto:

Donador vivo relaclionado, 47 pacientes, de loe cuales fue~-
ron de padres, 35, de hermanos, 12; con un haplotipo, 43,
con dos haplotipes, 4.

Donador caddver, 10 donadores de acuerdo con protocolo -

avtorizado por la Secretaria de sa1ud??

(CUADRO 1)

Protocolo de estudio del receptor:

l.- Historia clfnica y exploracidn fisica completa.

2.~ Estudios de compatibilidad: ABO, Rk, HLA, CML, PC,

3.- Estudios hematoldgicos y de metabolismo.

4.~ Estudies inmunolégicos.

5.~ Estudio de enfermedades infecciosas, serologia y cul-
tivos,

6.- Valoracidn cardiopulmonar, digestivo y uroldgica.

7.- Valoracidn pniquiEtriEa.

8.~ Valoracién por Servicio de Nefrologia.
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TRASPLANTEL RENAL:
CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION:
INDICACIONES: Todo paciente derechohabieﬁta del fMgS

con- Insuficiencia Renal Crénica vy pcdlatrl;o,.con‘!équi'Fi,» >
cién de creatinina Inferior & lEml./Hln./m2 superflcle’

corporal ,serd candidato a-trasplante rena) potencialmen-
te, ’ ’
€dad entre 5 y 15 afios con excepciones al caso deacuer~
do a comite de traplante renal,

Que tenga disponiblildad de donador vivo relacicnado (D~
VR) o donador vivo emocionalmente relaclonado {(DVER).

En ausencia de donador vivo se inscribir8a programa de
donador cadaverico,(CAD),

Que exlstan posibllidades factitbles de rehabilitaclén,
Que el paciente o familiares se responsabilicen del cul~-
dado del tratamiento Inmunosupresor postoperatorio,

Que tenga funcionamiento de vias urilnarias bajas utiles.

CONTRAINDICACIONES: Pruebas cruzadas posltivas,
Deterioro mental irreversible, trastornes psiqulatricos
y toxlcomanias activas.

Peteccidn de falta de cooperacidén en el tratamiento,
Presencia de sepsis y/8 Virosis (Hepatitis, Herpes, HIV
Cltomegalovirus, etc.) actlvos,

Tuberculosis activa o lnactiva.

Enfermedad Acldo péptica activa,

Enfermedad cardiopulmonar intratable o terminal,
Padecimicntos concomitantes de mal prondstice, Clrrosis
hep&tica, Pancreatitis, Neoplasias malignas, malforma -
clones urologicas baJas (ve]iga neurogénica, vejiga =
fleal, atrofia vesical, trastornos del cuello vesical



diverticulos o estenosis ureterales, etc.) Enfermedad de
Crohn, CUCI etc.

Enfermedades metabolico degenerativas.

Enfermedades que afecten el Injerto {alta recidiva);
Amiloidosis, angeitis difusa, oxalosis, Enfermedad de
Fabry, Hipercalciuria Idiopaticas, presencia de ac(s)
antimembrana basal glomerular,

Medio social y entorno adversos para el paciente.

ESTADI ST CA:

Se tomS en cuenta la técnica de histograma como método
observacional de tipo descriptivo sin Inclulr el induc-
tivo considerandose mS; evidente para este estudio y de
mejor acceso a la exposicién de resultados, esto median~
te grifica de barras alin de mejor observacién que el
método de Poisson o de Xi cuadrada, segln el enfoque de
Investigacifn operacionai.

En las coordenadas se aplican el nimero de paciente y en
las abscisas el nGmero de complicaciones y las infeccio~
nes urlnarias.

De manera grifica clrcular en porcentajes se muestran -
los resultados en cuanto a donadores cadaver y donador
res vivos relaclonados(zs) complicaclones urolegicas, -
vasculares, [nfecclosas y programa de dlalisis, se gra-
fica 1a sobrevida y distribucién de frecuenclas para am
bos tipos de reimplantes o ureteroneocistostomias y sus
resultados mediante histogramas,
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[

- o om NN WO N

~ NEFROPATIA 1TUB-INTERST.

~ ENF. RENAL QUISTICA

— PURPURA HENOCH-SCHONLEIN

- LOPUS ERITEMATOSO SISTEMICO
-~ SIND. DE FANCONI

- HIPOPLASIA RENAL

~ TNDETERMINADA

w
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TRASPLANITE RENAL

PROTOCOILO DE ESTUDILO
RECEPTOR

~ H.C. Y E.P. COMPLETA.
- ESTUDIOS DE COMPATIBILIDAD:
ABO, RW, HLA, CHML, PC.
-~ EST. HEMATOLOGICOS Y METABOLISMO.
- EST. INMUNOLOGICOS.
~ EST. ENF. INFECCIOSAS:
SEROLOGIA Y COLTIVOS.
= VAL. CARDIOPULMONAR, DIGESTIVO Y
UROT.OGICO.
~ VAL. PSTCOLOGLCA.
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‘TRASPLANTE RENAL
TPROTOCOLO -SDE  ESTUDLO
DONADOR “VIVO RELACIONADRO

"l H.C. Y E.P. COMPLETAS.

~ ESTUDICS DE COMPATIBILIDAD

~ EST. FiMATOLOGICOS Y METABOLISHMO

- EST. ENFERMEDADES JNFECCIOSAS

~ VAL. CARDIOPULMONAR, GINECOLOGICA

— GABINETE: U.B., GAMAGRAFIA, ARTERIOGRAFIA

- VAL. PSTCOLOGICA



T’RI\SPLI\NTE RENAL

PROGRAMA. DIt DONACTOIN
DI CADAVER

- RINONES ONTINIDOS 12
~ RTNONES TRASPL.ANTADOS 9
~ ENVIADOS A OTRA INSTITUCION 3
— ENVIADOS POR GTRA INSTITOC. 1

TOTAL DE TRASPLANTES DE CAD 10

ORLGHEN PDIZI. INJERTO

DONADOR VIVO RELACIONADO a7
PADRES 35
HEKMANOS 12
1 HAPLOTIPO 43
2 HAPLOTIPOS 4

DONADOR CADAVER 10
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TRASPLANTE RENAL PEDIATRICH
FRCRANA DE DIGLIGIR PUE-TAGRLANTE
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TRASPLANTE REAL PEDIERRICH
INFECCIGN/COMPLITACION URINARIRS -

Ty

T CROPLIGACCH UF’ UGIl',mnb .

§LORPLICACTON URDLOGICA (19.%—
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TRASPLANTE RENAT

COMPL/XCACIONES CQlJ
UROILOGICAS

1. PISTULA DE ANAST. U.V.

2. ESTENOSIS DE LA ANAST. U.V.

3. NECROSIS URETFERAL DISTAL

4. ANGULACION URETERAL Y
ORSTRUOCCYON SEC.

5. OBSTRUCCION URETERAL POR
COAGULOS

TOTAL DE CASQOS:

PORCENTAJE:

TRURGICAS-

www

[

11
19 %

43



FRASPLANTE ~ RENAL

COMPPILTCACIONES QUIRURGILICAS
VASCULARES

-

REMATOMA PERTRRENAL
TROMNOSTS ARTERIAL
3. DHSGARRO DE VENA TRANSOP.
VENA RENAL (D) 1
VENA TLIACA (R) 1
4. ESTENOSTS DE ANAST. ARTERIAL
S. TROMBOSTIS DE VEMA ILIACA EXT.(R)
6. LINFOCELE
7. DEHISCENCIA ANAST. VENOSA

~N
N WA f

-

TOTAL DE CALDS: 14
PORCENTAJE: 24.5%

LT



TRASPLANTE | KHAL

45

COMPLICACTONINS CQUI RURGLCAS

INFECCIONES POSTOPERATORIAS:

OTRAS:

1. INFECCION DE VIAS URINARIAS
2. NEUMONIA
3. SEPTICEMIA
POR ANAEROBIOS 1
POR STAPHYLOCOCOS 1

TOTAY, DE CASOS:
PORC .NTAJE:

1. OBSTRUCCION INTESTINAL FOR BRIDAS

TOTAL DE CASOS:
PORCENTAJE:

NN W

12.2%
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_ TRASPLANTE RENAL

COMI? 1L G I ONIIZS. MIEDITCASS
POSTOPIKRATORIO

1. NECROSTS TOSULAR AGUDA 7
2. ATFLECTASIA 5
3. INSUFTCIENCIA CARDTACA Y

EDEAA AGUDO }PULMONAR 5
4. CRISIS HIPERTENSIVA 1
TOTAL DE CASOS: 18

TORCENTAIE: } 31:% =



CURASPLANTE REAAT

COMPLLECACILTONES MEDILCAS
: ] TARDIL NS '

- HT'PER'I‘FN.‘}TON ARTERTAL 21

= NEFROTOXYC1DAD POKR CSA 12
i = SIND. NEFROTICO .2
— RECIDIVA FNF. PRINARTA
G.R.F.5.

~ RERTIVACION V..
~ CRIBIS HIPERTEN
= HIPERPARAT!ROIDISHO

b
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'RASPLANTE RENAL

CRISILIS DE RECHAZO

NUMERO DE PACIENTES:
TIPO:

AGUDO
1 EVENTO
2 EVENTOS
3 EVENTOS

HIPERAGUDO

AGUDO ACELERADO

CRONXICO

-
[N

49

28

22



‘TRASPLANTE - RENAL

MANEJO DiE RECHAZO AGUDO

NUMERO DE CRISIS

METILPREDNISOLONA L
10 mg./Kdq./Dosis/dia 3 - 5 dias

RESPUESTA A ESTEROIDES: S
27 EVENTOS E

RESISTENTE A ESTEROIDES:
S EVENTOS

: B T
PLASMAFERESIS 2



TRASPLANTE, RENAL' -

RESULTAQCS,

SECUTMITNTO: ST e

6.35 muses x 10 24 017 a 34 meses

SOBREVYDA DEL PRCIENTE: .
55 pac. vivos ©96.5 %

HORTALYDAD:
2 pacientes

CAUSA:
1.DEHISCENCTA DE ANASTOMOSIS
VENOSA Y CHOQUE
2.SEPSIS POR ANAEROBIOS
(PSEUDOMONA)

51



TRASPLANTE ~RERAL
FUNCIOMAMIENTO RENAL,

CREATININA FINAL,:

45 paclentes con injerto funcional

media: 1.3mg,% + - 0.47

rango: 0.3 a 2.8 mg.%

52



L TRASPLANTE | RENAL

RESULTADOS

" SOBIEVIDA DEL:-INJERTO:
47 RINONES 82.4 %

REFRMCTONIAS: 9

1. TROMBOSIS ARTERIAL 3
2. RECHAZO AGUDO
ACELERADO 3
3. RECHAZO HIPERAGUDO 2
4. ESTENOSIS DE LA
ART. RENAL 1

INJERTO PERDIDO POR RECHAZO CRONICO 1

‘POTAL DE CASOS: 10
VORCENTAJE: 17.5 %
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TRASPILANTIE RENAIL
MANEJO QUIRURGICO
COMPLICACIONES UROLOGICAS
RESUI.TADOS

~ USO DE FERULAS

— URETFERO-URETEROAMNASTOMOSIS
CON URETER NAT1VO

-~ RETMPLANTACION URETERAL

~ PROCEDIMTENTOS ENDOSCOPICOS

- PLASTIA PIELOVESICAL (BOARI)}

~ NEFROSTOMIA

~ URETEROTOMIA

- NN w v
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RESULTADOS

Aspectos quirfirgicos:

Ticmpos de annatomosis acrterial,’ enr-p'romc'd{.«:): 13 minuton.

Tiempos de anastomosis. venosas, en promedio

Tipos de Reimplante Ureteral:

Tipo 1 Politano LeadBetter, 31 pacientes.'
Tipo Il Liech, 26 pacientes. -

Tiempa Quirfrgico de reimplonte:

Para 1la t&cnica intravesical de Politano LeadBetter, se ob~
servd en promedio 39 winutos.

Para la técnica extravesical de Lich, se observd, un prome-
dio de 22 minutos.

(CUADRO 2)
Y&cnica LeadBetter complicaciones:
Necrosis del uréter distal
Figtula urinaria

Estenosis ureterovegical

Angulacidn urcteral

- NN W

Obstruccidn por cofgulos
Total cnrost 9

Infecciones urinarias:

Tempranas

Tardias 12

Total 14



(CUADRO . 3)

T&cnica Lich, complicaciones:

Fiatula urinaria . 1
‘Estenosis uretero vesical S U
Total : 2

Infecciones urinarias:

Tempranas
Tardias Lo

Total 5
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ESTA TENS MO DEst
SALR BE LA BIBUOTECH |,

cuadro No. §
RETMPLANTE ‘URETERAL LICH Puntos en "U"
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CONCLUSIONES

De los 56 pacientes traaplantados y uno dé,ello§~retra9—
plantado, se obtienen los resultodos de 57 .cnson . de pa-
cientes sometidos a reimplante ureteral-en -los que-la
técnica de LeadBetter, realizada en 31 pacientes, tuvo
complicaciones uroldgicas em un 29% y con infecciones
urinarias en un 4B%Z, Cifre alta comparada con literatura

internacional.

La técnica extravesical tipo Lich, en 26 pacientes reali-
zada, tuvo complicacionea urolégicas s8lo en 7.6%, con in
fecciones urinarias en 15%, Cifras que estdn en relacidn a
Literatura internacional. El mismo equipo de cirujanos que
realizaron ambas técnicas, concluye, tomo mejor

reimplante ureteral tipo Lich. Procedimiento en

opcidn, al
el que 8d-
lo existid una fistula ureteravesical que cerrd expontinea
mente y esta tdcnica extravesical cursa en el postoperato-
rio inmediato sin hematuria, Una mayor facilidad para la

anastomosis ureterovesical sio movilizacidn de la anastomo
s8is vascular del rifidn injertadoj existe menor tejido agre
dido, menor tiempo quirlirgico. Solamente en dos reimplarn-

tes ureterales tipo Lich, se vtilizd la variante de reali-
zar puntos separados en "Y" o tipo Conell, observdindose un

cierre mas hermtico y con buenrs tesultadan. (CUADRO 5).
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