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TRASP.LANTE RENAL 

G E N E R A L I D A D E S: 

El trasplante dt.! Órganos ha sido una aspiración del hombre desde tie~ 

pos remotos como queda reflejado en distintas manifestaciones cult:ur.}!. 

les. Sin embargo, el interés cientí.fico 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

llo de !a cirugía vascular (Carrel); fabricación del primer riñOn ar­

tificial (Kolff); aparición de loe primeros inmunosuprcsores (Schwar­

tz y Dameshek; Calne); comicm:o y desarrollo de la ihmunología (Meda­

war en la década de los años cuarenta con sus ideas sobre histocompa­

tibilidad y tolerancia; Dausset en la década de los años cincuenta 

con el descubrimiento de los antígenos leucocitarios, posteriormente 

llamados de histocompntibilidad) 1. 

De la importancia de estos sucesos y sus autores, solamente cabe señ.!!_ 

lar que muchos de ellos han sido galardonados con el Premio Nobel de 

Medicina por sus investigaciones. 



BASES INMUNOLOGICAS DEL TRASPLANTE 

En la base de cualquier trasplante se encuentra siempre el fenómeno 

del rccha~o. Este consiste en el reconocimiento como extraño de cual­

quier 6rgano o tejido que provenga de otro animal de la misma o dis­

tinta especie (tabla I), y luego eliminarlo. Los protagonistas del r~ 

chazo son los antígenos (Ag) de histocompatibilidad, las células inm~ 

nocompetentes del huésped, anticuerpos (Ac) y distintas substancias 

producidas por las células del huésped. 

Antígenos responsables del rec.haz.o 

Se trata de los llamados Ag de histocompatibilidad o de trasplante, 

Se encuentran en la superficie de la mayor parte de las células nucle,! 

das del org.:inismo y son específicos de cada individuo, pero no del Ó.!. 

gano o tejido considerado. 

Estos Ag est.5n gobernados por un sistema de genes. La región cromosó!!!_i 

ca de 111 que dependen estos genes recibe el nombre de complejo mayor 

Je histocompntibilidad, que en el hombre se denomina sistema HLA y C.!, 

t:ií situado en una región muy pequeña del cromosoma b. 

T A B L A l. T e r m i n o 1 o g í a d e 1 t r a s p 1 a n t e* 

Heteroinjerto o xenoinjerto: trasplante realizado entre individuos de 

diferente especie 

Aloinjerto (homoinjerto): trasplante realizado entre individues de la 

misma especie 

lsoinjerto: trasplante entre sujetos genéticamente idénticos (gemelos 

univitelinos) 

Autoinjerto: trasplante de un órgano o tejido de un individuo a ese 

mismo individuo 

*El término 11 injerto11 puede substituirse en todos los casos por 11 tra.! 



plante". 

El reconocimiento o la definición de los Ag de histocompatibilidad 

fue al comienzo -y durante mucho tiempo- sólo serológico, basado en 

la comprobación de los Ac que podían engendrar en ott"os individuos 

(Ag SD, de serologica1-defined). Sin embargo, después se observi5 que 

estos Ag SO no eran los únicos que intervendrían en el rechazo del 

trnsplante; existen otros llamados LD (delymphocyte-defined), que co­

mo fiU nombre indica dependen en gran parte de los linfocitos. A grosso 

modo, a estas dos variedades de Ag correspondi?rÍa las dos v!as cliÍsi­

cas del rechazo, la humoral y la celular, 

Dentro de los Ag SD se han definido más de SO especificidades distin­

tas que se reparte en dos series alélicas principales, las llamadas 

HLA-A y HJ,A-B. Los loci mayores A y B sería aquéllos de la región HL;\ 

que codifican respectivamente cada una de las series alélicas anterio 

res 2• 3 • -

En lo que respecta a 1os Ag LD también existen distintas especificid.!. 

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 ~oci A y B, p~ro muy próximos al locue e4 • 

Los Ag DR (de Ag D-related) estimulan la producción de Ac¡ eetiÍn con­

trolados por un locua muy próximo al HLA-D (prácticamente se confun­

den). 

Más recientemente, i:.lein5 ha llevado a cabo la siguiente clasifica­

ción: 

l. Ag de clase l (equivalen a los SD). Están presentes en todos los 

linfocitos, estimulan la producción de Ac y de células T citoti5xicas. 

Corresponden a los Ag de los loci A y B. 

2. Ag de clase 11 (equivalen a los LD). Esencialmente presentes sobre 

todos loe linfocitos B, dan 1ugar a la reacción linfocitario y eatim.!!_ 

lan la producción de Ac. Corresponden a los Ag de los loci D y DR. 

3. Ag de clase III. Estilo representados por algunos componentes del 

complemento codificado por genes que también están presentes en el CO.!, 



plejo mayor de histocompatibilidad. 

Si tenemos en cuenta de mayor a menor la "capacidad antigifoetica de 

los distintos loci, en primer lugar se situaría el D/DR, después del 

B y por iÍltimo el A. Esto tiene su importancia a la hora de seleccio­

nar inmunológicamente un receptor incluido en una lista de espera de 

trasplante: privaría siempre la identidad D/DR, después la B y por ii.!. 
timo la A. 

Para finaliz;1r añadiremos 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 genético) con cariicter autos6mico do­

minante; en consecuencia, cada individuo tiene un 25% de posibilidades 

de que un hermano sea HLA idéntico. 

Células del trasplante 

Loe linfocitos son las células más implicadas en el fen6meno del rechl!,_ 

zo. Entre loa linfocitos existen los T (timo-dependientes), responsa­

bles de las reacciones mediadas por células, y los B, responsables de 

la secreción de Ac, A su vez los linfocitos T se agrupan en varias su.!!, 

clases 1 pero las más importantes al intervenir en los fen6mcnoa celull!_ 

res del rechazo son los T4 (hclper o facilitadores de la respuesta i.,!!. 

mune) y lOtl TB (con funci6n citot6xicn o supresora). 

Los macrófagos. que al parecer actuarí~m "presentando" el Ag a los li.!!, 

focitos para de este modo iniciar la respuesta inmune correspondiente. 

Por otra parte, la rcacci6n al aloinjerto activaría determinados ma­

criSfngos. los cuales adquieren un poder cito tóxico no específico2 

A n t i e u e r p o s. L i n f o e i n a s y o t r a s s u b s -

tancios mediadoras 

Los Ac que intervienen en la inmunología del trasplante eeencislmente 

son de dos tipos: los llamados citot6xicos, contra los Ag del injerto 

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



substancias liberadas por los linfocitos sensibilizados al ser estim~ 

lados por el Ag específico. Pueden ser facilitadores o atenuadores del 

fen6me.no de rechazo. Existen multitud de estas substancias. pero las 

más significativas son: el factor inhibidor y el factor activador de 

los macrélfagos; el factor LAF o interleucina-1 (IL-1) que activa de 

forma no específica destintas funciones de las células T; la interle~ 

cina-2 (IL-2) que es un factor de crecimiento de los linfocitos T ci­

totóxicos producido por los linfocitos T cooperadores. 

El rcchazo6 sería el resultado de un equilibrio complejo entre los di_!! 

tintos elementos que acabamos de considerar; unos favorecen el recha­

zo y otros la aceptación del Órgano (tabla Il). 

La representación esquemática de la reacción de rechazo viene represe.!!. 

tada en la figura l. 

Desde otra perspectiva, existen factores dependientes tanto del rece.2. 

tor como de léit:ignno trasplantado que contribuyen a la supcrviviencia 

del injerto a largo plazo y. por lo tanto, a la mayor o menor activi­

dad inmunológica secundaria al hecho inherente del trasplante (tabla 

III). 

TABLA II. Factores que intervienen en 

el rechazo 

Factores que favorecen el rechazo 

Linfocitos citot6xicos 

Macrófagos; granulocitos 

Anticuerpos citot6xicos 

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

Factores que atenúan elrechazo 

Onsufientes en condiciones normales para oponerse al rechazo sin la 

ayuda de la medicaci6n inmunosupresora) 

Linfocitos T supresores 

Anticuerpos bloqueantes 



Anticuerpos antiídiotipos 

Complejos inmunes circulantes 

Factores solubles 

TABLA 111. Fact-ore·s que -co·nt'ribuyen a 

la supervive_nc,~a_ ·d~_l i __ n,je;-_t_o ~~ ~_ar_go 

p l a z o 

Receptor (huésped) 

lnmunosupresión no específica 

Tolerancia 

Células T supresoray 

Anticuerpos 

Injerto 

Pérdida de las células pasajeras 

Adaptación 

En el huésped. la inmunosupresión no especí.fica de la respuesta inmu­

ne por corticoid.;!s, fármacos antimitóticos o ciclosporina es importa.!!, 

te. Sin embargo hay otros mecanismos prot:ectores miís específicos como 

la tolerancl.:i., una mayor proliferación de células T supresoras o ln 

producción de Ac específicos bloqueantes o Ac antiidiotipos (Ac diri­

gidos contra los receptores de células T específicamente encargados 

del reconocimiento de l\g particulares HLA). 

En el receptor, las células pasajeras han recibido mucha atención en 

los últimos años. Estas son células circulantes (a diferencia de las 

"residentes") di! muchos órganos y tcj idos y que derivan de la medula 

ósea; son linfocitos, monocitos, macrófagos y células dendríticas. D!!, 

rante las primeras semanas después del trasplante estas células van d!, 

sapareciendo de forma gradual del injerto y son reemplazadas por cél!!_ 

las del hui?sped: de ahí su nombre de células pasajeras. Ejercen un P.!, 

pel muy importante en la presentación del antígeno y de este modo de-



e encadenan la res pues ta inmune. 

El fen6meno de la 11adaptación del trasplante", tal como lo definió 

Woodruffs hace 40 uñas, es utilizable para situaciones en las cuales 

el injerto es protegido contra una respuesta inmune íntegra. Los mee!!_ 

nismos responsables de esta 11 adaptaci6n" son hipotéticos: el endotelio 

de los vasos del injerto, con el tiempo, es reemplazado por el endot_g_ 

lio del receptor y este proceso ayudaría a la desaparición de los Ag 

extraños; los cambios en la expresión de los Ag del complejo mayor de 

histocompatibilidad del trasplante disminuyen la capacidad de los si~ 

temas efectores para reconocer el injerto como extraño; la tercera hi 
pótesis es que pueden ocurrir cambios en la vascularización y en la 

perfuci6n del trasplante, y estas alteraciones pueden disminuir la ca.!!. 

tidad de mediadores humorales y celulares que llegan al órgano injer­

tado. 



MEDIDAS lNMUNOSUPRESORAS 

Existen toda una serie de factores fisiológicos atenuantes del recha­

zo, pero que resultan ser insuficientes en condiciones normales para 

contt"arcatar los elementos que favorecen el rechazo (tablas II y 111) 

de ahí la necesidad de utilizar medicaciones inmunosupresoras. 

Los medicamentos inmunosupresores clásicos utilizados en el trasplan­

te son la azatioprina, los corticoides (ambos constituyen el llamado 

"tratamiento convencional"), la ciclofosfamida y los sueros antilinf~ 

citarías policloni'.llc!s 1 utilizados en la clínica humana desde 1966. Ta,!! 

bién se ha utilizado la rndioterapin. La década actual está dominada, 

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

CiclosporiI1a A 

La ciclosporina A (C y A) ea un producto derivado de hongos descubie.!, 

to por Borcl e introducido en la clínica por Calne en 1979. Se trata 

de un agente lipofílico que se puede administrar por vía oral o intr.!!_ 

venosa. Su abscirción se produce en los linfáticos del Íleon distal y 

es me tabol.i zada por el hígado, 

Las propiedades ínrmacocinética9 de la C y A varían de un individuo a 

otro e incluso en el mismo enfermo; de ahi: una de las dificultades de 

su uso 1 la dosificnción 1 que no es uniforme y que debe ser ajustada S!!_ 

gGn los niveles en sangre y/o suero del fármaco. 

Su mecanismo d~ acción parece consistir en un bloqueo de la producción 

de la linfocina IL-2 por loa linfocitos T, mediante la inhibición de 

su RNA mensajero de la expresión de receptores de 'IL-2 en las células 

T citot6xicas y en la activación selectiva de células supresoras. La 

C y A disregula también la vía del inferferón-gamma liberado por los 

linfocitos T activados, que es un inductor potente de la expresión de 

los Ag de histocompatibilidad de clases I y r1 718• 

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

siiín, y la experiencia clínica que existe en el momento actual sugiere 



una mejoría en la supervivencia del trasplante renal de un 10% a un 

20% dependiendo de los autores y de sus resultados previos al utilizar 

la inmunosupresi6n convencional. 

Sin embargo, uno de los problemns miía serios de la C y A es la toxic.f. 

dad, sobre todo la nefrotoxicidad (tabla IV). Algunos de estos efectos 

secundarios, en especial la inducción de linfomas, fueron más importa!!. 

tes en la primera etapa de la C y A, cuando las dosis utilizadas eran 

mucho m:is elevadas. 

Asimismo cabe destacar que algunos medicamentos aumentan los niveles 

sanguíneos de C y A, y por tanto su toxicidad, mientras que otros los 

disminuyen (tabla V). En este ¡jltimo caso, el riesgo-de no existir una 

estrecha vigilancia- se manifiesta por el desarrollo de un pote.nciá.l 

rechazo agudo. 

TA B L A I V, T o x i c i d a d d e 1 a e i c 1 o o p o r in a 

A 

Nefrotoxicidad 

Hepatotoxicidad 

Neoplasias (sobre todo linfomas) 

Dcr:mntol5gicos (hipertricosis) 

NeuroliSgicos (temblores, a veces convulsiones) 

Cardiovasculares (hipertensiOn arterial) 

Dentales (hipertrofia gingival) 

Metabólicos (aumenta la gluc6sis, 

hiperglucemiante 1 aumenta el colesterol 

pláematico 1 en especial oí coexiste con 

una intolerancia a loo hidratos de carbono) 

TA 8 LA V. I n t e r a e e i o n e e d e 1 a c i e lo s p o -

rina A con otros fármacos 

Aumento de los niveles de C y A (sinerg!smo) 



Diltiacem 

Verapamil 

Nicardipina 

Eritromicina 

Ketoconazol 

Coleréticos 

Colagogos 

Ticarcilina 

Norf loxacina 

Ciprof loxacina 

Pentazocina 

Metoclopramida 

Traconazol 

Oisminuc ión de niveles de C y A (antagonismo) 

Fenitoína 

Rifamipicina 

Isoniacida 

Alcohol 

Dicumar!nicos 

Metoprolol 

Sulfinpirazona 

Soma tosta tina 

Aumento de la nefrotoxicidad por efecto aditivo 

Anfotericina 

Aminoglucósidos 

Hanitol 

Trimetoprim (oral) 

Melfallin 

Adriamicina 

Aciclovir 

Captopril 

1 o 



1-25 di-OH-colecalciferol 

Los protocolos inmunosupresores utilizados actualmente en el traspla.!!. 

te renal (por no existir todavía un protocolo ideal}, son mGltiples: 

C y A sola, C y A asociada con uno, dos y hasta tres flírmacos inmuno­

supresores miís (prednisona, azatioprina, sueros antilinfocitarios, 

etc.). La finalidad de estas asociaciones es conseguir un sinerfismo 

entre fármacos, así como la utilización de las menores dosis posibles 

de cada uno de ellos para poder minimizar así sus efectos secundarios 7 

Anticuerpos monoclonales 

Los linfocitos son las células míis implicadas en el fen6mc.no del rech!_ 

zo, La utilizaci6n de sueros antilifocitarios policlonales en el tra.!!. 

plante renal. tiene lugar desde la ya lejana fecha di! 1966. Desde ento.!l 

ces han sido muchos los trabajos médicos que han confirmado la utili­

dad de este tipo de sueros .. en el trasplante renal. 

En la búsqueda de una inmunoeupresi15n lo más específica posible surgen 

en 1981 los anticuerpos monoclonales (Acm), dirigidos específicamente 

contra poblaciones linfocitarias concret~s, El Ag TJ estiÍ presente en 

todos los linfocitos T periféricos, mient.res que el Ag T4 aparece como 

marcador de los linfocitos T que tienen una función inductora sobre la 

respuesta inmune (helper o facilitadora) y el Ag TS aparece como marc.!_ 

dor de los linfocitoe T supresores y también de loe citot6xicos. 

En la actual.idad, el Acm de utilización clínica más común es el llam.!. 

do OKT3.PAN, un Ac murÍ.no segregado por un hibridom.a producido según 

el procedimiento de Kohler y Milstein9 • Este Ac reacciona con más del 

95% de las células T periféricas, el 20% de timocitos y el 30% de los 

esplenocitos. No actGa frente a células B, monocitos, granulocitos y 

células natural killer. 

¿Qué ventajas oft·eccn los Acm sobre los sueros policlonales'l En primer 

lugar, su pureza, Desde el momento en que las preparaciones policlon.!,. 

les contienen numerosos Ac frente a múltiples determinantes ant.igéni­

cns, la variabilidad en la concentraci6n de los mismos comporta una ~ 

11 



ficacia variable entre diferentes preparaciones y lotes del producto. 

La existencia de Ac extraños que son reactivos frente a distintos Ag 

(plaquetas, eritrocitos, etc.) pueden provocar toxicidad en estas se­

ries sanguíneas. 

En segundo lugar, los Acm ofrecen una inmunosupresión cuando se empl~ 

a una pequeña dosis diaria de proteína murina (5mg), que puede ser a.5!_ 

ministrada a travi!s de una vena periférica. En contraste, una dosis t~ 

rapéutica media de suero antilinfocitario va desde 750 a l .250mg al 

día de proteína, teniendo que utilizar para su administración una vía 

central y con una velocidad de perfusión lenta (entre b y 10 horas), 

En la actualidad, el Acm más usado en la práctica clínica es el OKTJ­

PAN el cual ya se ha comentado su forma y lugar de acci6n. Este Acm ha 

sido utilizado fundamentalmente en el tratamiento del rechazo agudo, 

bien como fármaco de primera elecci6n 1 bien como fármaco de rescate en 

el tratamiento dC?l rechazo agudo corticorresistcnte. El tratamiento 

con 0KT3-PAN desde el inicio, es decir, en la profilixis del rechazo 

ha pasado por distintas etapas; en sus inicios el uso de OKT3 como fá¿: 

maco único fue desaconsejado, desde el momento en que estos primeros 

ensayos clí'.11i.:os en los que no había inmunosupresi6n convencional neo!!!_ 

pañantc 1 los pacientes se sensibilizaban rápidamente (por ser una pr.2_ 

teína extraña) produciendo Ac anti-OKTJ que neutralizaban su acción; 

en ese momento y de forma sistematica el paciente presentaba un rech!!_ 

za agudo. Desde entonces junto con el OKT3 se han asociado distintos 

fiirmacor; inmunosupr&sores y en distintos protocolos terapéuticos. Los 

resultndos del trasplante, sobre todo en pacientes de alto riesgo in­

munológico y con pautas que utilizan Acm de base, no dejan de ser es­

peranza.dores lO. 

Los efectos secundarios de los Acm y el porcentaje con que se presen­

tan quedan reflejados en la tabla VI. Hay que destacar, además de los 

síntomas referidos en dicha tabla, la posibilidad de paro cardiorres­

piratorio (muy infrecuente), sobre todo en pacientes hiperhidratados 

(en estos enfermos no deben administrarse o en todo caso hacerlo con 

vigilancia médica intensiva) 11 • 

12 



T A B L A V I. S í n t o m a s a s o e i a d o s e, o n 1 a. a d -

ministraciGn de OKTJ 

Síntomas Porcenta e (%) 

Fiebre 95 

Taquicardia 67,, 

Escalofrío 61 

Diarrea 42 

Cefalea 42 

Vómito 36 

Disnea 36 

HipotensiGn 21 

Hipertenoión 18 

Prurito 21 

Ex:antetna 12 

Aumento de peao 18 

Conjuntivitis 9 

Fibrilaci6n suticular 6, 

13 



SELECClON Y PREPARACION DE LA PAREJA 

DONANTE-RECEPTOR 

Lo~ resultados que se obtienen con el trasplante renal dependen estt:,!. 

chamente e.le determinadas características que son propias tanto del dE,. 

nante como del receptor. 

Selección del donante 

A pesar del aumento conse~uido en el nGmero de trasplantes, en el mo­

mento actual sigue habiendo un desfase importante entre el nGmero de 

pacientes y los que de hecho lo reciben, Por cote motivo es fundamen­

tal establecer de una forma precisa los criterios que debe cumplir un 

donante de órganos para que puedan aprovecharse todas las opciones P.!!. 

sibles. 

Si nos referimos nl donante cadU:ver, la definición de un donante pote.n 

cial sería: edad inferior a los 65-70 años; muerte cerebral; ausencia 

de enfermedades transmisibles o renales, y perfusión hÍstica correcta 

hasta el momento de la nefrectomín. Comentaremos brevemente .:ada uno 

de estos aspectos 12 • 

Aunque existen pequeñas diferencias entre grupos de trasplantadores, 

la edad máxima que se sugiere para un donante cadiiver es de 65-70 años 

La edad mínima. no se establece, ya que incluso se han preconizado los 

donantes anencéfalos como fuente de riñones, Sin embargo, sí parece 

conveniente que loa donantes infantiles se destinen prioritariamente 

a receptores infantilea, La muerte cerebral se baaa en la constatación 

y concurrencia durante al menos 30 minutos, y la persistencia b horas 

después del comienzo del coma de los siguientes signos: 

l. Ausencia de respuesta cerebral con pérdida absoluta de consciencia. 

2. Ausencia de reapiraci6n espontánea. 

3. Ausencia de reflejos cetálicos, con hipoton5:a muscular y midriasis. 

4. Electroencefalograma plano demostrativo de inactividad bioeléctrica 

Los citados signos ne son válidos en situaciones de hipotermia induci 
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da artificialmente o de administración de fiírmacos depresores del si­

tema nervioso central. 

La existencia de un proceso tumoral maligna contraindica de íonna ab­

soluta la donación, a no ser que el tumor sea primitivo del sistema 

nervioso central (hay grupos que no descartan como donantes, cadáveres 

con cánceres de piel o cánceres in si tu). Donantes con infecciones ~ 

neralizadas o con enfermedades sistémicas o renales ouelen rechazarse. 

Un problema de. actualidad reside en donantes portadores de virus del 

SIDA (VIH) 1 o que están dentro de los llamados grupos de riesgo, En 

tal sentido, la opinión general es la de rechazar también este tipo de 

donantes. 

El donante vivo debe ser mayor de edad, con voluntad libre y desinter~ 

sada de donar y tiene que cumplir criterios más estrictos que el donan 

te cadáver: por una parte estar libre de enfermedades transmisibles y, 

por otra, que una nefrectomía no aumente los riesgos razonables del P.!. 

ciente por enfermedades que padezca. El estudio previo comprende la ~ 

valuaci6n general del paciente y la de sus riñones y toda la vía uri­

naria. Sin embargo, en la actualidad, existe una amplia disparidad de 

criterios sobre la oportunidad del trasplante renal de donante vivo, 

sobre todo si comparamos loa resultados con el trasplante renal de C.!, 

d8.ver. 

Todos los autores están de acuerdo en los mejores resultados que pue­

den obtenerse con un donante vivo si la compatibilidad HLA es máxima. 

No ocurre lo mismo cuando esta compatibilidad es má'.s baja, a pesar de 

lo cual existen grupos que defienden este tipo de trasplantes incluso 

si no hay ningún haplotipo HLA en común. 

Los resultados han mejorado desde la utilización de protocolos que i.n. 

cluyen transfusiones previas de sangre del propio donante al receptor, 

aunque existe riesgo de sensibilización postransfueional a pesar de un 

tratamiento inmunosupresor concomitante. 

También han comenzado a realizarse trasplantes que utilizan donantes 

vivos emparentados pero no consan¡;uíneos (esposos, cuñados, etc.), t.2, 

do ello influido por la escasez de donantes adecuados, así ccmo por lo 
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aparición y desarrollo de la C y A que ha mejorado de forma signifiC.!, 

tiva loe resultados. 

Selecci5n del receptor 

El trasplante, como cualquier tipo de tratamiento medicoquirGrgico que 

se ofrece actualmente a un paciente determinado, debe individualizarse 

y, así, la diálisis y el trasplante renal se deberían aplicar de acue.r 

do con las características orgánicas, psico16gicas y sociales del pr.2, 

pio paciente a quien se va a trasplantar. 

Existen unos factores de riesgo del enfermo que condicionan en muchas 

ocasiones el éxito del trasplante. Deben considerarse individualmente, 

y VDlorarse en conjunto con otros muchos elementos como el factor ce.!!. 

tro, por ejemplo. La fase previa al trasplante para incluir al enfer­

mo en lista de .:!spera, consiste en valorar precisamente esos factores 

de riesgo. 

La contraindicaciones a que un paciente reciba un trasplante se divi­

den en absoluta~ y relativas. J,as relativas dependen de la edad (en ª!! 

bos extremos), de la presencia de algunas lesiones viscerales (bronc.2_ 

neumopatías, hepatopatías crónicas, cardiopatía isquémica, demencia de 

di.lílisis) 1 de alteraciones psicológicas y/o sociales, de la enfermedad 

original, etc. 13 

Las absolutas consisten el la prc9cncia de infección, Ulcera pi!ptica 

activa, visc.eropatía muy severa, psicopatía avanzada y vías urinarias 

anormales y no corregibles. Actualmente, y con la utilización de nue­

vos protocolos inmunosupresores, no se considera absoluta la incompa­

tibilidad ABO ni el cross-match positivo contra los linfocitos B del 

donante. 

Asimismo, la llegada de la C y A ha permitido que los resultados obt~ 

tenidos en el trasplante renal de pacientes de má's de 60 años de edad 

puedan equipararse a los de enfermos más jóvenes. No obstante, dos ª.!!.. 

pectas polémicos marcan la pauta en los Ultimes años, sobre todo con 

la llegada de la C y A: la compatibilidad HLA entre donante y receptor 
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y la necesidad o no de transfusiones sanguíneas a los futuros recept.2_ 

res de un trasplante renal. 

Con respecto al primer punto, la compatibilidad HLA, A, B y DR es pr!:_ 

ciso apuntar que las conclusiones a las que nos conducen distintos ª.!:!. 

cores parecen claras y contundentes, pero también diferentes; para a! 

gunos, la compatibilidad no afecta a la supervivencia del injerto pero 

se acompaña de un menor número de rechazos agudos o de una función r~ 

nul mejor. Para otros, en cambio, el efecto de una buena compatibili­

dad sobre todo en los locis B y DR, sigue siendo significativa aCin con 

C y A. Por último, la C y A ha conseguido un especial avance en rece.e. 

toree de trasplante renal de alto riesgo: rctrasplantes y sujetos hi­

perinmuniz.adoa 1 en los que por otra parte la exigencia de una compatl 

bilidad HLA ha de ser estricta y quizii mñs potl?nte el protocolo inmun!!_ 

supresor. 

En relacilín al segundo punto, las transfusiones, hoy día y aunque co­

mo en el caso anterior siguen existiendo experiencias diferentes, la 

mayoría parece estar de acuerdo en que sopesando los posibles benefi­

cios de éstas junto con sus riesgos, y dados los resultados altamente 

satisfactorios conseguidos con la C y A, no sería preciso transfundir 
11 profilacticamente". 
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COMPLICACIONES DEL TRASPLANTE RENAL 

C o m p 1 i e a e i o n e s i n m u n o 1 O g .i e a s: e l r e - . 

e h a z o 

Desde el punto de vista clinicopatoliígico, el rechazo sue1e dividirse 

en cuatro categorías: hiperagudo, acelerado, agudo y cr5nico. 

El rechazo hiperLigudo se produce a los pocos minutos u horas del tra!!. 

plante y es irr~versible, causando la necrosis del Órgano> a menudo en 

la misma mesa de operaciones. El acelerado es el término (para algunos 

artificial) usado parn describir los rechazos agudos que ocurren del 

segundo al quinto día siguiendo el trasplante. El rechazo agudo -que 

puede ser celular o vascular- suele ocurrir en casi todos los recept,2 

res de trasplante renal de cadáver durante el primer mes. El vascular 

suele ~er resistente al tratamiento convencional (corticoides o dosis 

altas), y es en el que se han cmpleado los llamados tratamientos "de 

rescate11 (nueras antilinfocitarios, Ac monoclonales}, El rechazo cró'ni 

co ea tardío, na responde al tratamiento y puede ser vascu1ointerYti­

cial o glomcrular 14 

Cabe reaeñar que en un injerto pueden coincidir los diversos tipos de 

rechazo agudo y crónico. 

El tiecanismo inmunol6gico 1 la patología y el tratamiento que se suele 

utilizar en cada tipo de rechazo quedan reflejados en la tabla vn15• 

El diagnóstico del rechazo agudo se basa fundamentalmente en manifesta 

cianea clínicas, de laboratorio, radiológicas e histol6gicas 16• -

Las manifestaciones clínicas son la fiebre, la oliguria, el edema, la 

hipertensi6n arterial y el aumento del volumen del injerto. 

Las manifestaciones de laboratorio son la elevación de la creatinina 

sé'rica, la proteinuria y la disminución de la natriuria, Otras explo­

raciones son la determinación de las subpoblaciones linfocitarias, di 

versas enzimas en sangre y orina, etc, En la radiología son fundamen­

tales la ecografía (con el Doppler) y las exploraciones con radiofár­

macos (
99

Tc-pcrtecnetato, 
131

I-Hipurlin1 plaquetas autólogas marcadas 
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con lllln-oxina). 

La histología (biopsia renal) se reserva para situaciones de diagn5s­

tico diferencial difícil. Otras exploraciones son las que se funJame.!!. 

tan en la punción-aspiración renal con aguja fina. 

Todo el arsenal de exploraciones que acabamos de exponer son la expr~ 

sión de que en el momento actual no existen pruebas patognomónicas p~ 

ra el diagnóstico y monitorización de los mecanismos que conducen al 

rechazo. 

La llegada de la C y A ha cambiado distintos aspectos (algunos de 

ellos ya comentados) del trasplante renal: ha mejorado la superviven­

cia del paciente y del injerto, y ha supuesto también una serie de ven. 

tajas sobre el desarrollo del rechazo. Existe una menor incidencia de 

rechazo agudo y posiblemente cr6nico, rechazos con menor expresividad 

clínica, etc. Sin embargo, la nefrotoxicidad de la C y A ha añadido &.!, 

ríos problemas en el diagn6stico diferencial de la insuficiencia renal 

postrasplante, de etiología por otra parte muy diversa. 

T A B L A V I I. C 1 a s i f i e a e i 6 n y t r a t a m i e n t o 

d e 1 r e c h a z o. 

Tipo Mecanismo inmunollígico PatologS:a Tratamiento 

Hiperagudo Ac. citotóxicos preformados Isquemia e infarto Trasplante_f. 

Activación del complemento PMN en capilares toruía 

Coagulación intravascular 

Acelerado Respuesta inmune secundaria Vasculitis necroti- Altas dosis 

Agudo 

secundaria a los Ag de 

histocompatibilidad 

Infiltración y ataque de 

linfocitos en inters­

ticio y/o vasos 

zante de esteroides 

SAL 

Vascular o celular Altas dosis 

de esteroides 

SAL 

Acm 
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Cr6nico Combinación probable de Ac Atrofia tubular, a- Ninguno es 

e inmunidad celular fección de la Í.!!. eficaz 

tima arteriolar. 

Glomerulopa tía 

Ac: anticuerpos¡ Ag: antígenos; PMN: polimorfonucleares; SAL: suero ª.!!. 

tilinfocitario¡ Acm: anticuerpos monoclonales. 

Complicaciones no inmunológicas 

Ademiis del rl!chazo que es la 11 complicaci6n" miÍs especifica del tras­

plante y cuyo mecanismo hemos revisado, el trasplante renal por sí mil!. 

ma, así como la nueva situación que establecemos en el paciente, indu­

cida sobre todo por las diferentes medidas inmune supresoras empleadas, 

puede ocasionar en el enfermo mGltiples complicaciones locales, gener!!, 

les, por ~paratas y sistemas que constituirían por sl mismas un trata­

do de medicina interna específico del paciente trasplantado. Muchas de 

ellas vienl!n reflejadas en la tabla vru17 

De todas ellas, y dado que la extcnsi6n del capítulo no permite, se h.!!, 

rii. especial hincapié en dos las infecciones, que constituyen un amplio 

grupo dentro de la morbimortalidad del trasplante, y los procesos tum.2_ 

ralea relacionados con el trasplante por sus especiales característicaa 

TABLA VIII. Complicaciones del tras­

plante renal (además del rechazo) 

A) Complicaciones quirúrgicas 

1. Vasculares 

Arteriales (trombosis, estenosis) 

Venosas (trombosis) 

2. Linfáticas 

Linfocele 

3. Urol6gicas 
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Estenosis ureteral 

F{s tula urinaria 

4. Generales 

Infección pared/herida 

Rotura trasplante 

B) Complicaciones infecciosas 

.Bacterianas, víricas, hongos, pariísitoe 

C) Complicaciones cnrdiovasculares. HTA 

D) Complicaciones gastrointestinales 

Ulcus y erosiones gastroduodenalea 

Perforación del colon 

Otras (esofagitis, Íleo, isquemia) 

E) Complicacioneshepáticae 

l. Hepatitis vírica (aguda, cr6nica) 

2. Hepatitis Tóxica (azatioprina, C y A> 
3. Hemosiderosis y hemocrot!latosis 

4. Enfermedad venooclusiva 

.5. Peliosis hep5.ticn 

F) Complicaciones hemato16gicas. Eritrocitosis 

G) Complicaciones musculoaqueléticas 

Osteonecrosis aséptice 

Artritis elípticas 

Rotura cspontSnea del, tend6n de Aquilea 

H) Hiperparatiroidiamo 

I) Complicaciones dermatológicas 
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Yatrogénicas (corticoides, C y A 

Infecciones (fúngicas, víricas) 

J) Complicaciones oftalmológicas 

K) Cáncer 

Coplic iones Infecciosas 

Los factore9 de riesgo que se encuentran en el paciente trasplantado y 

que justifican la alta tasa de patología infecciosa son: cirugía mayor 

insuficiencia renal, inmunosupresión y mal estado nutricional (uremia, 

anemia, hipoalbuminemia, hipogammaglobulinemia, etc.). 

Otras factores de riesgo más puntuales vienen constituidos por la edad 

la neutC'Openia y las enfermedades asociadas (hipatopatía, diabetes, 

etc.) 18• Leo infecciones se pueden clasificar por el organismo causal, 

el l'irgano afectado o el tiempo de aparición en relación a la cirugía. 

El 50% de todas las infecciones son víricas, el 30% bacterianas, el 57. 

fúngicas y el 15% polimicrobianas. La evaluaci6n de un paciente tras­

plantado infectado está guiada por cuatro consideraciones: a) recono­

cer que los microorganismos oportunistas son los patGgenos más impor­

tantes en un paciente inmunocleprimido y que una disminucHfo de la inm.!!_ 

nidad celub.r explica el predominio de infecciones por oportunistas Í.,!!. 

tracelularea; b) uno de loa puntos de más valor en el diagn5stico ini­

cial es la aoociaci6a de etiologías específicas de la fiebre con el 

tiempo de aparici6n postrasplante; e) importancia de la influencia de 

factores nosocomiales y geográficos en el predominio de ciertos tipos 

de infecci6n, y d) la presencia o ausencia de hechos clínicos que nyu­

den a localizar una infección en uno o más Grganos y 1ietemas. 
En los Gltimos años, la introducción de la C y A y de los Acm ha con­

tribuido al cambio del espectro infeccioso del trasplantado renal. Con 

la C y A parece existir menos morbilidad infecciosa, generalmente a e,!_ 

pensas de virus y las septicemias bactcrianns. Con los Acm se han ref!,_ 
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rido, sin embargo, mBs episodios infecciosos, sobre todo en relaci6n 

con organismos intracelulares, en especial virus (igual ocurre con los 

sueros antilinfocitarios policionales). 

Las infecciones bacterianas más frecuentes son las del tracto urinario 

y sobre todo en los tres primeros meses del trasplante. Las gérmenes 

son similares en tipo y frecuencia a los de la poblaciOn general (Es­

cherichia coli, Proteos, etc.). 

Las infecciones pulmonares bacterianas son importantes al analizar la 

mortalidad del paciente trasplantado. Las bacterias miis frecuentes son 

gramnegativas y, Legionelln, con todas sus especiales, constituye un 

grupo de microorganismos de riesgo, Dada la alta tasa de mortalidad, 

se necesita un diagnóstico riípido y a veces agresivo (fibrobrocoscopia 

y lavado alveolar con cultivos posteriores; biopsia pulmonar). 

El citomegnlovirus (CMV) es el virus miÍs frecuente del paciente tras­

plantado. Su frecuencia máxima de aparición tiene lugar en los prime-· 

ros 4 meses del trasplante y la gravedad clínica del cuadro infeccioso 

admite varias graduaciones. El diagnóstico de infección por OlV se es­

tablece según diferentes criterios: enfermedad compatible c:on manifes­

taciones clínicos conocidas de CMV, seroconversión o aumento en cuatro 

veces del título de Ac anti-CMV, cultivos positivos para 01V en líqui­

dos orgánicos (menos orina). En el tratamiento lo miis importante qui za 

sea la prevención: detección serológico de donantes de sangre y órgan­

nos, uso de productos sanguíneos dcplecionados de leucocitos, profila­

xis con inmunoglobulinas especificas anti-CMV y posiblemente con vacu­

nación. El tratamiento de la infección grave y acti'la con ganciclovir 

ha proporcionado resultados esp-"?rnn:zndores aunque en ocasiones contro­

vertidos. 

Cáncer y trasplante 

La frecuencia de aparici!Sn de un cáncer de novo en receptores de tras­

plante oscila entre un 2 y un 24%. Si excluimos los clínceres de piel, 

la incidencia supone entre un 3 y un 7%. Esta frecuencia se calcula en 

23 



100 veces superior a la de la población general control y \. .l aumenta.!!. 

do a lo largo de los años que siguen al trasplante, 

La etiolog:La es multifactorial: alternción del sistema normal de inm.!!,_ 

novigilancia, uremia, virus oncogénicos (CMV 1 Epstein-Barr, virus de 

la hepatitis B, etc.), .1.cciéin neop15stica directa de las medidas inm~ 

nosupresoras, ealimulación antigénica crónica por el riñón trasplant.!!_ 

do, diferencias genéticas, ctc. 17 

Las neoplasias más frecuentes (hasta el 80% de los cánceres) son las 

de piel. El espinocelular es el más (recuente a diferencia de la pobl!!, 

ci6n general y con características algo diferentes: las lesiones sue­

len ser múltiples recurrentes y a veces metastatizan. 

El segundo lugar en cuanto a frecuencia de neoplasias lo ocupan los 

linfomas rualignos. Su etiología es incierta, pero existen datos que S.!!_ 

gicren la participación de virus oncogénicos (virus de Epstein-Barr} y 

que present;:in carncterísticas clínicas que los hacen diferentes de los 

observados en la población general; la mayoría (miís del 50%} son los 

denominados reticulosarcomas, sarcomas inmunoblásticos, microgliomas o 

linfomas histiocíticos; es muy rara la presentación de !infamas de 

Hodgkin¡ en general, son localizados y, de éstos, el 60% o miís tienen 

lesiones en el sistema nervioso central. La mortalidad es alta y par~ 

ce cerca de 50 veces super.ior a la de la población general. 

La C y A 
19 ha introducido algunus variaciones en este apartado, La p~ 

togenicidad del virus de Epstein-Barr tamb~én resulta muy sugestiva, 

pero las dosis elevadas del fármaco tal como se utilizaban al inicio 

está claro que desempeñan un papel relevante. Sobre la oncogenicidad 

de 1a C y A se ha pos tulndo que la excesiva depresión de células T pr~ 

vocada puede condicionar una respuesta excesiva de células B, dando 

lugar a procesos linfoproliferativos. Esto se apoya en la casi exclu­

sividad de !infamas B (mono, policlonales o mixtos} determinados en 

estos pacientes y en la regresión espontánea del tumor al reducir o 

suspender la C y A. Existen algunas características clínicas deferen­

tes entre los linfomas vistos con C y A y los observados con inmunes_!!. 

presión convencional: el tiempo de aparicii5n es menor (20 meses en el 
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caso de ln C y A y bO meses para la inmunosupresi6n convencional)¡ la 

afección del sistema nervioso central es mucho menos frecuente (3% .ve.!. 

sus 40%), y la distribución suele ser ganglionar. La mortalidad es el.! 

rrunente menor. 

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

C y A. 
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RESULTADOS DEL TRASPLANTE RENAL 

El trasplante renal es el tratamiento de elección para la mayor parte 

de los pacientes con insufiencia renal crónica terminal. A corto pla­

zo (l-2 años), la supervivencia del injerto en trasplante renal de ca 

dlÍver se encuentra entre un bO y un 75% 20• A largo plazo y con inmun; 

supresión coawencional (10-15 años) diferentes estudios uni y multicé_!l 

trices establecen una superviviencia del injerto y del paciente del 30 

y 55%, respectivamente, para los trasplantes renales de cadáver y del 

40 y 65% para los de vivo21 • La C y A ha mejorado los resultados como 

ya se ha comentada previamente a corto y medio plazo pero tod11vía es 

pronto para valorar con un nGmero suficiente de pacientes resultados a 

largo plazo (m&s de 10 años) 22 • 
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EFECTIVIDAD DE TECNICAS DE REIMPLANTE 
URETERAL LEADBETTER, VS Llch. en 
TRASPLANTE RENAL. 



ANTECEDENTES 

En 1900, Uovee rcvis6 la cirugía ureteral y
0

otribuy6 n 

Tnuffer ln renliznci~n ~e ln PrimPrn·ur~tnrnnPo~iRtnntnmtn 

en 1877. 

En 1958 Pol!tano y LeadBetter describieron su técnica de 

- moviliz-ación intraveeical del uréter terminal cnn reimpla!!. 

te posterior submucnsn vesical. 

En 19&1, Lich y colaborado~ea, describieron un enfoque ex­

travesical con el fin de arcar un túnel submucoso para el 

uréter y un nuevo hiato en la pnred <te la vejiga. :Z.~ 

El Trasplante Renal se realiza en pacientes desde la edad 

de & meses hasta loe 70 años de edad. 

Aproximadamente 9000 trasplantes renales son realizados en 

los Estados Unido9 de América r.ada año 2~ Existe controve~ 
aia en cuanta a la mejor t~cnica a emplear en cuonto a Re­

implante Ureteral. Brantley2~en 320 casos, describe ambas 

t~cnicaR con resultados similares al presente eatudin. 

Sercif menciona las complicaciones urol6gicas mas frecuen­

tes¡ infecciones urinarios, estenosis ureterovesical, 

crasis distal del uréter y f!stula urinaria. 

A continuación se da a conocer la experiencia de dos años 

en el Servicio de Trasplante Renal Pediátrico en el Hospi­

tal General del Centro Hgdico ''La Raza''• IHSS. 
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MATERIAL Y HETODOS 

Se expone la experiencia en 57 casos de Trasplante Renal, 

en pacientes con insuficiencia renal crónico. Lapso del 27 

de junio de 1989 al 15 de abril de 1992. Edades con rango 

de 5 a 17 años can una media de 13.l años. Sexo femenino, 

28 pacientes y masculino, 29 pacientes, 

Causas de insuficie11cia renal cr6nica: 

Glumerulopatío primaria 12; Nefropotío tubulo-interticial 

&, Enfermedad Renal Quíetica 3, PGrpura de lfenoch-Schonle­

in 2, Lupus Eritematoso Sistémico 2 1 Síndrome de Fanconi 1 1 

llipoplasia Renal 1 y de causa indeterminada, 34 pacientes, 

Origen del injerto: , 

Donador vivo relacionado, 47 pacientes, de loe cuales fue-

ron de padrea, 35, de hermanos, 12; con 

con dos haplatipos, 4. 

hoplotipo, 43, 

Donador cadáver, 10 donadores de acuerdo con protocolo 

autorizado por la Secretaría de Saludl? 

(CUADRO 1) 

Protocolo de cotudio del receptor: 

1.- Historia cl!nico y exploración físico completa. 

2.- Estudios de compatibilidad: ABO, Rh. HLA, CHL. PC. 

3.- Estudios hematol~gicoa y de metabolismo. 

4.- E~tudios inmunológicos. 

S.- Estudio de enfermedades infecciosas, serología y cul-

tivos. 

6.- Valoración cardiopulmonar, digestivo y urológica. 

7.- Valoración paiquiátri~a. 
B.- Valoración por Servicio de Nefrología. 
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TRASPLANTt RENAL: 

CRITERIO> OE INCLUSION Y EXCLUSION: 

INDICACIONES: Todo paciente derechohabiente del IHSS 

con lnsuftciencla Renal Cr6nlca y pcdlatrl~o, con.~ep~t~ 

ci6n de creatlnlna Inferior a 15ml,/Hfn,/m2 superficie 

corporal ,será candidato a trasplante renal potencialmen­

te, 

Edad entre 5 y 15 años con excepciones al caso de acuer­

do a comlte de traplante renal, 

Que tenga disponibilidad de donador vivo relacionado (D· 

VR) o donador vivo emocionalmente relaclon~do {DVER}, 

En ausencia de donador vivo se lnscrlblr8a programa de 

donador cadaverfco, (CAD}, 

Que existan poslbrtldades facttbles de rehabilitación, 

Que el paciente o famil lares se responsabll icen del cul .. 

dado del tratamiento lnmunosupresor postoperatorfo, 

Que tenga funcionamiento de vlas urinarias bajas ut 11es. 

CONTRAINDICACIONES: Pruebas cruzadas positivas, 

Deterioro mental irreversible, trastornos psiqufatrfc:os 

y toxlcomanias activas, 

Oetecc16n de falta de cooperaci6n en el tratamiento~ 

Presencia de sepsls y/8 .vlrosfs (Hepatltfs, Herpes, HIV 

Cltomegalovlrus, etc,) actfvos, 

Tuberculos Is activa o fnact fva. 

Enfermedad Acfdo pGpt(ca activa, 

Enfermedad cardfopulmonar Intratable o terminal, 

Padecimientos concomitantes de mal pron8stfco, Cirrosis 

hep&tfca, Pancreatftls, Neoplasias malignas, malforma -

cfones urologfcas bajas (vejiga neurog&nlca, vejiga -

tleal, atrofia vesical 1 trastornos del cuello vesical 

32 



dlverticulos o estenosis ureterales, etc.) Enfermedad de 

Crohn, CUC 1 etc. 

Enfermedades metabol leo degenerativas. 

Enfermedades que afecten el Injerto (alta recidiva): 

Amlloldosis, angeitfs difusa, oxalosls, Enfermedad de 

Fabry, Hipercalciurla ldlopatlcas, presencia de ac(s) 

antlmembrana ·basal glomerular, 

Hedfo social y entorno adversos para el paciente. 

ESTADISTICA: 

Se tomó en cuenta la técnica de histograma como método 

observacional de tipo descriptivo sin Incluir el Induc­

tivo conslderandose m8~ evidente para ~ste estudio y de 

mejor acceso a la exposlcidn de resultados, esto median­

te gráfica de barras aan de mejor observación que el 

mStodo de Polsson o de Xi cuadrada, segGn el enfoque de 

lnvestlgacl6n operacional. 

En las coordenadas se apllcan el número de paciente y en 

las abscisas el nGmero de compltcaclones y las (nfeccJo .. 

nes urinarias. 

De manera grSflca circular en porcentajes se muestran ~ 

los resultados en cuanto a donadores cadaver y donador 

res vfvos relacronados( 2B) complicaciones urologfcas, -

vasculares, lnfeccfosas y programa de dlalfsls, se gra• 

ffca la sobrevlda y dfstrlbuci6n de frecuencias para ª!! 
bos tlpos de relmplante5 o ureteroneoclstostomlas y sus 

resultados mediante histogramas. 
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TRASPLAN'rl! RENAL 

CAUSAS DE I.R.C' 

- GLOHERULOPATIA PRIMARIA 12 

- NF.FROPATYA 'l'OB-INTIO:RST. 6 

- l!NF. RENAL QOISTICA 3 

- PURPORA Rl!NOCll-SCllONLl!IN 2 

- J,nP!JS ERl1'EKATOSO SISTEKICO 2 

- SIND. DB FANCONI 

- HIPOPLASIA RENAL 

- JNDETl!RHINADA 



'l'RASPI,AN'l'E Rf.«AL 

PROTOCOT,O DE ESTUDIO 

H.1;:cEPTOR 

- n.c. y E.F. COKFLE'l'A. 
- ES1'lJDIOS DE COHPATl!IIJ,JDAD: 

J\.BO,Rll, Ht,A,CHL, PC. 
- EST. ll~Mll.1'0LOCICOS Y ME'l'ADOLJSHO. 
- EST. JNMUNOI.OGICOS. 
- ES'r. ENF. INFECCIOSAS: 

SRROI,OGtA Y CULTIVOS. 
- VAL. CARDIOPUI.MONll.R, DIGESTIVO T 

OROI.OGICO. 
- VAL. l'SlCOLOGlCA. 
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TRASl'f,l\N'rE RENAL 

PROTOCOLO DE ESTUDCO 

DONADOR VIVO RELACIONADO 

- n.c. y E.F. Cot~PT .. wrAS. 

- ES1'0DIC>S DE COHPM'IHILIDAD 

- EST. fü.HATOLOGICOS Y HE1'AD0f,J'SHO 

- EST. EllFER>!EDl\Dl!S J NFF.CCIOSAS 

- VAL. CARDIOl>ULHONllR, GINECOLOGTCll 

- G.\BINl!TE: 0.1!., GJIMAGRl\FIA, llR'rERIOGRAFlA 

- VAL. PSJCOLOGICll 
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TRll!lPLANi'E 1lE!IAL 

PHOGRAMA DI~ DONAC:I:ON 

DJ•; CADAVER 

·- RIÑONES OllT7NIDOS 12 
- RIÑONES THJ\SPT.l\NTADOS 9 
- ENVIJ\OOS A OTRA INSTITUCION 3 
- ENVIADOS ron G'rRA lNS'l'l'l'OC. 1 

TOTAL DE TRl\SPI,ANTY.S DI! CAD 10 

OH:J:Gl':N DEL INJERTO 

DONADOR VIVO RP.f,ACIONIUlO 47 
PADRES 35 
H.t.l<:.!A~OS 12 

l llAPLOTIPO 
2 lll\PLO'rIPOS 

Dotll\DOR Cl\DAVER 

43 
4 

10 
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TP~SPlANH RtNAl PWIATRICO 
COMPl!CACIONtS QUIRURGICAS 
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'l'Rlt.SPLANTE R:f:N1\T_, 

COMPLLCACIONES Q0IRURGrCAS 
UHC>J~OUIC/\~3 

l. FISTULA DF. i\NJ\ST. U.V. 
2. ES'l'ENOSIS DE J,l\ J\Nl\ST. U.V. 
3. NECROSIS DRE'rP.RJ\L IJISTAJ, 
4 ª ANGULACION URE'l'ERlú-1 Y 

ORSTRDCCION SEC. 
5. ons·rRUCCION URETERJ\L POR 

COAGDI,QS 

·roTl\.L DR CASOS: 

PORCENTi\JH: 

3 
3 
3 

11 

19 " 



'rRASPLJ\NTB Rr:iH\L 

<:OMl'l,J:CACIOJ\JES ~~U:I:RURGICAS 

VASCULAHF:S 

1. J1t;HATOl>:J\ PKfH RRENJ\L 
2. TR0111lOSTS l\R'rF.Ril\L 
3. Dl-:SGl\RRO DE VF.Nl\ 1'Rl\NSOP. 

VEMA RENAL ( D) 
VENA ILJACA (R) 

4. F.S'l'EtlOSTS BR J\NAST. ARl'Y.RlAL 
5. 'rROKD05JS DE VENA lLIACA EXT. (R) 
6. f, INFOCF.f.E 
7. mm1 SCP.NCIA A?lllST. Vl-:1.JOSA 

TOTAL llE CMOS: 
l'ORCF.N'rlt.JF.: 

5 
3 
2 

14 
24. 5% 
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'1'Nll:il'I.1~N1'E ; ln-!AL 

COMPLICACIONES QUIRURGICAS 

l NFECCIONES POSTOPBRM'ORIAS: 

O'rRAS: 

l. INFECCION DE VIAS URINARIAS 
2. llEUMONIA 
3. SBl'TICEHIA 

POR ANAEROBIOS 
POR STAPBYLOCOCOS 

~ onr, DE CASOS: 
PORC.NTAJE: 

l. ODSTRUCCION INTESTINAL POR BRIDAS 

TOTAL DI! CASOS: 
PORCEN1'AJE: 

3 
2 
2 

7 
12.2% 

2 
3.5% 
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TRASPLAN1'E llENAL 

COlVIP f .:l:C.'\.C J:ONES ¡v¡r..:DICAS 

POS TOP t•;RA'rORI O 

1. NECRO~IS 1'01lUT,AR AGOOA 
2. .'\'I'Fl.\.':C'l'li.Sl 1\ 
3. IN8UF"lCIENCI1\ C!i\ND..,..1\CA Y 

lmm1~ ,\GODO PULMONAR 
4. CRISIS 11 rPF.R'rENSIVA 

'1'0'\'AJ., DE Ci\SOS: 
PORCE>Jn,1 E: 

7 
5 

5 

18 
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COJVlPLJ:CAC:tONI'!:S MEDlCAS 
T' AH l) .I /\:~1 

- HlPr;R'rFmHON hf<'l'ERJJ\L 21 
- NE1"HOTOXTCl 01\D POH CSA 12 
- Sl ND. Nl-:l"RO'i'TCO 2 
- RF.Cl DlVJ\ F.tff. PRH:.-...RTJ\ 

G.P..F.S .. 
- RE/\1.!'l'lVJ\CJON l .. F..S. 
- CRI::HS JIIJ>ER'J'Er·18IVA 
- HI PERPARl\'l' t ROIDISHO 
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c:r·"r•'IVl.-[t..:/\r·]:<:.•1-.Jt'::·1 ·(1'~/.o'L•;c_;c:!"[():'~.i\:..:; 

'l' ¡\ :..; L) s /:\:..~ 

\ 1 1 L.\T.: 
'! i'i'I~~ 1;1~.;lf,UV i'lHJS 
HI.-'.ii.l'F.S ~~O~\b:R¡'VA'ifl_CE"f.A 

BACTERIANA: 
TN1"F;CCION lfRINARill.­
N~IIllONTA , ,; : , •,'," 

:~~~g~~~or.~tJ~!~1 i'llR 'l'ENi:1lKO~ P 
f.IICüTlCA: 

C/1:,nTDA 

P.'.RM-:i7Jl.1UA 
.l\:>C.-'.n:rül.i\~l S 
I:.:.5C~Bl.MHS 

3 
2 
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'l'RASPLANTB RENAL 

CR~SIS DE RECHAZO 

NUMERO DE PACIEN'fBS: 

TIPO: 

AGUDO 
l EVENTO 
2 EVENTOS 
3 EVENTOS 

HIPERAGUDO 

AGUDO ACELERADO 

CRONICO 

14 
6 
2 

28 

22 

2 

2 

2 



1rRASPLl\NTE Rl~NAt. 

MANEJO DE RECHAZO AGUDO 

NUMERO DE CRISIS 

HETILPREDllISOLONA 
10 mg./Kg./Dosis/d!a 

RESPUESTA A BSThROIDBS: 
27 EVENTOS 

RESISTENTE A ES1'EROJm;s: 

5 EVENTOS 

MANEJO: 
0KT3 
PLASHllFERESIS 

3 - 5 dlas 

32 

3 
2 
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'fRASVJ,1\NTE R\.:NAL. 

HJ!:SULTADOS 

Sf.CUIMJF.NTO: 
16.35 mases ±-10.24 

SOllREVJOA DEf, Pl\ClENTE: 
55 pac. vivos 

KORTl\L 1 Dl\D: 
2 pacicntQS 

CAUSA: 

1 a 34 IDCSl~S 

96.5 % 

l.DEltISCE?ICTA DE ANASTOMOSlS 
VENOSA Y CHOQUE 

2. SEPSIS POR ANAER011IOS 
(PSEODOMOKA) 
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TRASPLANTE RENAL 
FUNCIONAHIENTO RENAL. 

CREATININA FINAL.: 

45 pacrentes con injerto funcional 

media: l.)mg,% + • 0.47 

rango; 0.3 a 2.8 mg.% 
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'l'R7\!iPI,AN1'E RENAL 

HESULTADOS 

SOD.<EVIDl\ DEJ~ UlJER'fO: 
47 RIÑONES 

NEt"Ht·.C'i'üHIAS: 

82.4 % 

1. TROMBOSIS AR1'ERI/\L 3 
2. RECHAZO AGUDO 

ACELERADO 
3. RECHAZO HIPERAGUDO 
4. ESTENOSIS DE LA 

l\RT. Rt-:NAL 

INJERTO PJ;~DIDO POR RECHAZO CRONICO 

•ro·rAJ, llE C.:J\SOS: 
¡10RCEN.l'A,JE: 

9 

10 
17.5 % 
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TRASPLANT~ RENAL 
MANEJO QUIRURGICO 

COMPLICACIONES UROLOGICAS 

RESULTADOS 

- OSO DE FERULAS 5 
- ORETF.RO-ORBTF.ROANASTOl10SIS 3 

CON ORETBR NATlVO 
- REIHPLANTACION ORETERAL 2 
- PROCEDIMIENTOS ENDOSCOPJCOS 2 
- PLASTIA PIELOVESICl\L (BOARI) 1 
- NF.FROSTOHIA l 
- ORETEROTOHIA l 
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RESULTADOS 

Aspectos quirGrgicos: 

Ti~mpos de anastomosis nrtcrial,. en.prom~~i~ 13- minutoH. 

Tiempos de anns tomos is venos as,- e~· P (?~~~~~~ ,-~ "~ -~:inu ~-c:>s. 

Tipos de Reimplante Ureteral: 

Tipo l Politano LeadBetter, 31 pacientes. 

Tipo 11 Lich, 26 pacientes. 

Tiempo QttirGrglco Je reimplante: 

Para la t~cnica intravesical de Politano LeadBetter, se ob­

s~rv~ en promedio 39 minutos. 

Para la técnica extravesicol de Lich, se observó, un prome­

dio de 22 minutos. 

(CUADRO 2) 

T~cnica LeadUetter complicaciones: 

Necrosis del uréter distal 

Fístula urinaria 

Estenosis u~etcrovesical 

Angular.ión uruteral 

Obstrucción por coSgulua 

Total cnAOB! 

Infecciones urinarias: 

Tempranas 

Tardías 

Total 

12 

14 
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(CUADR0.3) 

T~cnica Lich, complicaciones: 

Ftatulü urluurio 

Estenosis uretero vesical 

Total 

Infecciones urinarias: 

Tempranas 

Tardías 

Total 

57 
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cuadro Ho. 5 

ESTA 
SAUR 

lESI~ 
BE LA 

REIMPLANTE URETERAL LICH Puntos en "U" 

NO DEBl 
BIBUOJECA s 9 



CONCLUSIONES 

De los S& pacientes trasplantados y uno de elloB retras­

plnntndo, HC obtienen lou rcnultodos de 57 COADR de pn­

cientes sometidos a reimplante ureteral en los que- la 

técnica de LeudBetter, realizada en 31 pacientes, tuvo 

complicaciones urológicas e't't un 29% y con infeccioOes 

urinarias en un 48%. Cifro Blto comparada con literatura 

illtt?rnncionnl. 

La técnica extrovesical tipo Lich, en 2& pacientes reali­

zada, tuvo complicacionee urológicas e61o en 7.11% 1 con i.!!. 

feccioneu urinarias en 15%. Cifras que eatiín en reluciún a 

Literatura internacional. El mismo equipo de cirujanos que 

realizaron ambas técnicas, concluye, r.omo mejor opción, al 

reimplante ureteral tipo Lich. Procedimiento en el que só­

lo existió una fístula ureterovesical que cerró expont5ne! 

mente y esta t~cnicn extravesical cursa en ~1 postoperato­

rio inmediato sin hematuria. Una mayor facilidad para la 

anastomosis ureteroveeical sin movilizaci~n de la nnnstom~ 

sis Vascular del riagn injertado; existe menor tejido agr~ 

dido, menor tiempo quirGrgico. Solamente en dos reimplan­

tes urete~ales tipo Lich, se utiliz6 la variante de reali­

zar puntos separados en 11 U11 o tipo Conell, observindose un 

~ierre man hcrm5tico y con buenos res11ltadnR. (CUADRO 5). 
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