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INTRODUCCION

La hipertensidon arterial es un sindrome cuya etiologia se desconoce en 85
al 90% de los casos, en el que existe aumento cronico y sostenido de la
presion arterial, derivado de un incremento de las resistencias periféricas. La
hipertensién arterial constituye un factor de riesgo de cardiopatia isquémica.
Pero no solamente el corazéon se ve afectado por el padecimiento, sino
también el cerebro, el rindn y practicamente cualquier érgano, por lo que la
hipertensidon es un serio problema de salud publica en el pais. @)



MARCO TEORICO

El rindn puede ser victima o villano en la hipertensién, ya que si bien
aumenta las cifras de presidon también posee un mecanismo que favorece las
disminucion de las cifras tensidnales independiente de su facultad de
excretar sodio y agua, ya que libera vy sintetiza sustancias como cininas,
oxido nitrico, sistema medulopina, fosfatidilcolina, derivados del glicerol,
prostaglandinas E2, 12 y factor activador de plaquetas. Finalmente el 6rgano
puede ser dafiado por la propia hipertension perturbando el dafio y
originando hipertension secundaria. 1) En un estudio prospectivo realizado
en Okinawa entre 107.000 pacientes mayores de 18 afios se comprobd que la
presencia de proteinuria era el predictor mas importante de insuficiencia
renal terminal, seguido por la hematuria y el tercer indicador era la HTA
diastolica.a) La encuesta nacional de salud ENSA 2000, reporto que la
hipertensidn arterial afecta al 46% de los pacientes con diabetes mellitus
tipo 2, a su vez la diabetes mellitus tipo 2 ocurre en 16.8% de los sujetos
hipertensos. Esta asociacion favorece la micro albuminuria y eleva seis veces
el riesgo de insuficiencia renal. Por otra parte, el control de las cifras de
presion arterial en estos pacientes reduce la proteinuria, retrasa la
progresion de la nefropatia y disminuye el riesgo de enfermedad
cardiovascular. (12

La hipertension arterial es un participante importante en la patogénesis de la
enfermedad renal crdénica, al afectar la tasa de filtracién glomerular los
pacientes estan expuestos a un riesgo elevado de complicaciones vasculares.
Incluso los pacientes con una tasa de filtracion glomerular con menos de
20 ml-min tiene sies veces mas de probabilidad de fallecer, que aquellos con
una filtracion glomerular por encima de 60 ml-min. Un estudio de Kaiser en
California, concluyo que con el deterioro de la funcidn renal se producen
eventos cardiacos posteriores, hospitalizacion y la mortalidad en general.
Entre los que destacan eventos isquémicos y paro cardiaco repentino. Por lo
gue una tasa de filtracion glomerular disminuida es un factor que contribuye
a la pérdida del injerto renal por las complicaciones vasculares. (o)



La hipertensidon del donante tiene un dato llamativo que es el hecho de que
los pacientes que reciben el injerto de un donante perteneciente a una
familia de hipertensos tienen mayor probabilidad de desarrollar HTA que si lo
recibe de un miembro de una familia normotensa.@s) De hecho, en estudios
experimentales, Rettig y cols demostraron que al trasplantar rifiones de ratas
espontdneamente hipertensas en receptores animales histocompatibles, no
hipertensos, estos ultimos se convertian en animales hipertensos, es decir, la
hipertensién era trasplantada con el rindn. s

La presencia de hipertension arterial pre-trasplante esta presente en un 60-
80%, su presencia en el receptor es un factor de riesgo para desarrollar
hipertension pos-trasplante ©s. Ademas en estudios de donadores
cadavéricos la hipertension arterial pos-trasplante renal se encuentra en un
50% (26) mientras que de los donadores vivos se reporta hasta en un promedio
de 37 a 40% (22), (27). Dos estudios mas demostraban a pacientes que seles
administro ciclosporina y ademas presentaban hipertension pre-trasplante
como factores de riesgo para complicaciones tales como la perdida del
injerto alos 3 meses y al afo del pos-trasplante. (9), (s0)

Budde y Cols analizaron los factores de riesgo en 409 pacientes
trasplantados, la hipertension arterial pre-trasplante volvié hacer el factor de
riesgo mas importante para el desarrollo de hipertension después del
trasplante. (24) Otro estudio que reafirma esta hipdtesis fue en el afio 2005
Chew y col reportaron una serie de 215 pacientes trasplantados, siguieron a
205 pacientes y el 88% eran hipertensos pre trasplante, de este grupo el 71%
continuaron con hipertensidon pos-trasplante por lo fue un factor prondstico
determinante en la supervivencia del injerto renal 220 Ademas de la presidon
pre-trasplante existe otros factores de riesgo. Un estudio sugiere que el
indice de masa corporal (IMC) pre-trasplante es un factor de riesgo
independiente de diabetes mellitus pos trasplante, de manera que por cada
unidad que aumenta el indice de masa corporal se incrementa un 10% el
riesgo de diabetes mellitus pos trasplante con lo que aumenta el riesgo de
complicaciones micro y macro vasculares. s



Ivan G. Abdelkader H efectuaron un estudio retrospectivo 2002 al 2006, con
Sesenta seis pacientes con obesidad y que se sometieron al trasplante renal
divididos en tres grupos. ( Grupo 1: IMC +35 /Grupo 2: IMC +35 y dieta que
influyera en la perdida de peso / Grupos 3: IMC -35 ) donde al finalizar se
observaron mas complicaciones en el grupos 1 y 2 desde hematomas
perinefricos, infecciones, tromboembolia pulmonar, hasta infarto al
miocardio (3).

La obesidad y sus enfermedades cormorbidas asociadas pueden afectar
practicamente a todos los drganos y sistemas del cuerpo humano. La
enfermedad cardiovascular en las personas obesas se ha asociado con una
mayor morbilidad y mortalidad en el pos-trasplante renal 1. El fracaso del
injerto se ha atribuido a las complicaciones asociadas con morbida obesidad
incluyendo enfermedad cardiaca, hipertension y diabetes mellitus tipo 2. 42

El sindrome metabdlico definido segun los criterios de ATP lll esta presente
en aproximadamente un 25% de los pacientes al afio del trasplante renal. Su
presencia favorece la aparicion de diabetes mellitus pos-trasplante y la
disfuncion del injerto renal s

La hipertension arterial en el pos trasplante es un factor de riesgo tradicional
para enfermedad cardio vascular ateroesclerosa y es una causa que lleva a
muerte del enfermo y pérdida del injerto renal. La hipertensién pos-
trasplante es considera como una de las complicaciones mas frecuentes (70-
80%) vy presenta una clara relacién con la nefropatia cronica del injerto y la
morbimortalidad cardiovascular, ambas circunstancias son las principales
responsables de la perdida de los injertos renales a partir del primer afio pos
trasplante. @s) En su etiopatogenia participan numerosos factores, dentro de
los cuales la propia medicacion inmunosupresora, en concreto los inhibidores
de la calcineurina, juegan un papel fundamental.

Entre el afo 2003 -2004 al sur de Brasil se efecto un estudio transversal
multicentrico donde a 272 pacientes se evaluaron los factores predictivos de
hipertensién arterial pos trasplante renal. Entre los factores predictivos
Analizados en el estudio se encontraba la edad, el género, diabetes mellitus



y destaca el tipo de donador que fue el donador vivo y el donador
cadavérico, el tiempo quirurgico del trasplante, el hematocrito, esteroides y
el tipo de inmunosupresores (ciclosporina, tacrolimus, aziotropina vy
micofenolato). Los resultados del estudio mostraron que dos farmacos
(ciclosporina y esteroides) son factores predictivos de la presion arterial pos-
trasplante ). Esta relacion se debe a un efecto hipertensinogenico de
inhibidores de la calcineurina que es bien conocido, 47 los mecanismos
implicados son la vasoconstriccidon sistémica, asi como la intra- renal también
la retencién de sodio y la disfuncidon renal. Segun la guia europea de manejo
del paciente trasplantado renal, publicada en 2002, la relacidn entre
hipertensién arterial pos-trasplante, riesgo cardiovascular y supervivencia del
injerto se sustenta en estudios no controlados que ofrecen un bajo nivel de
evidencia clinica. (1)

La diabetes mellitus de novo pos-trasplanmte es una de las principales
complicaciones en el pos-trasplante renal que influye en la supervivencia del
injerto y del paciente. La incidencia es muy variable de (2-53%):s). El estudio
de Wyzgal et al. Analiza el impacto de presentar hiperglucemia (glucemia
basal en ayunas >140 mg/dl) durante la primera semana después del
trasplante y su repercusion sobre la aparicion de Diabetes Mellitus Pos-
trasplante vy la funcion del injerto renal a los 3 anos. El riesgo de Diabetes
Mellitus Pos-trasplante fue muy superior en los pacientes con hiperglucemia
respecto a los normo-glucémicos (75% frente al 8%, respectivamente).
Ademas, el estudio pone de manifiesto que a los 3 afios de seguimiento los
pacientes que habian presentado hiperglucemia en el pos-trasplante renal
tenian peor funcidn renal y mayor proteinuria 7).

En un reciente estudio retrospectivo con 828 pacientes que analiza la
importancia de presentar proteinuria de forma precoz (3 y 6 meses) después
del trasplante renal se sugiere que éste es un factor de riesgo independiente
de apariciéon de Diabetes Mellitus Pos-trasplante. La asociacion entre
proteinuria y Diabetes Mellitus Pos-trasplante puede ser debida al hecho de
que los pacientes con sindrome metabdlico, obesidad o resistencia a la
insulina presentan proteinuria con mas frecuencia (38). El estudio DIRECT



(Diabetes Incidence after Renal transplantantion: Neoral C2 monitoring
versus Tacrolimus) es un estudio multi-céntrico, internacional, aleatorizado,
gue tiene como objetivo principal comparar la incidencia de Diabetes
Mellitus Pos-trasplante segun los criterios de la ADA en funcién del tipo de
anti-calcineurinico (ciclosporina o tacrolimus) en trasplantados renales. Los
resultados del estudio ponen de manifiesto que a los 6 meses del trasplante
la incidencia de Diabetes Mellitus Pos-trasplante y glucemia basal alterada es
significativamente menor en los pacientes tratados con ciclosporina fueron
(26% ciclosporina frente al 33,6% tacrolimus);e)(.40)

La prevalencia de Hipertension arterial pos-trasplante es muy alta, sin
embargo en un gran numero de pacientes trasplantados las cifras de presion
arterial y el requerimiento de farmacos anti - hipertensivos disminuye
conforme se disminuyen las dosis de esteroides. La prevalencia de
hipertensién a largo plazo es de alrededor de 50% en los pacientes que
reciben inmunosupresores sin inhibidores de calcineurina (ciclosporina o
tacrolimus) como es el caso de los receptores que comparten 2 haplotipos
con su donador, y de 60 a 70% cuando se administra tanto la ciclosporina y el
tacrolimus en conjunto para evitar el rechazo del injerto. (13)a).

El trasplante renal condiciona en algunos casos la desapariciéon de
hipertensién arterial o bien disminucidon en su gravedad, sin embargo un
elevado porcentaje de receptores presentan Hipertension arterial pos-
trasplante y es este un importante factor de riesgo para disminuir la
supervivencia del injerto. La hipertension y la filtracidon glomerular estan
intimamente interrelacionados después del trasplante (23)



ANTECEDENTES

HISTORIA DE LA HIPERTENSION.

La mds antigua versién escrita sobre la circulacion de la sangre proviene de
China. En el Nei Ching (2600 A.C.), Canon de Medicina editado por el
Emperador Amarillo Huang Ti se expresa: "Toda la sangre estd bajo el control
del corazén". "La corriente fluye en un circulo continuo y nunca se detiene".
Estos conceptos fueron instituidos por medio de la observacién y del
razonamiento, pues en aquella época estaba proscrita la diseccion del
cuerpo. )

Pouiselle, en 1728, utilizd6 un mandmetro de mercurio conectado a una
canula, a la que agregd carbonato de potasio, a fin de evitar la coagulacion
sanguinea. Este investigador, médico y fisico a la vez, no sélo perfecciond el
método de registro, sino que fue el autor de la férmula que rige las leyes
fisicas de la presion arterial.

El primer registro directo de presion fue hecho por Carl Ludwig en un
quimoégrafo en 1847.

Nicolai Korotkoff, un pionero en cirugia vascular graduado en la Universidad
de Moscu, descubrid que el diagndstico diferencial entre un aneurisma
arterial y un tumor sélido se hacia con mayor facilidad por auscultacidon que
por palpacion. En 1905 resuelve aplicar sus pericias acusticas a las técnicas,
aun rudimentarias, de medicidon de la presion arterial. Una arteria ocluida no
emite ruidos y el primer tono débil, que corresponde al paso inicial de sangre
bajo el manguito, sefiala la presion sistdlica o maxima. Si se descomprime
gradualmente el manguito, llega un momento en que desaparecen los
sonidos, lo que indica el libre paso de sangre por debajo de éste vy
corresponde a la presion diastdlica o minima. El procedimiento llegd a tener
tal consistencia y precisiéon en normales e hipertensos, que se difundié con
rapidez. )



Richard Bright, destacado médico internista y anatomopatdlogo del Guy
Hospital y Escuela de Medicina de Londres, fue el primero en descubrir la
relacion entre hipertension y rindn. En 1836 publica 100 observaciones
anatomo-clinicas de pacientes con albuminuria.

El ritmo evolutivo de la hipertensién fue destacado por Volhard en 1931. El
describié dos formas clinicas bien definidas: la hipertension roja y Ia
hipertensién palida. La primera, estigmatizada como el "asesino silencioso",
podia mantenerse estabilizada o progresar lentamente sin alterar
significativamente el rifidn, pero terminaria por sumir al sujeto en la invalidez
cardiaca o cerebro vascular. La hipertension palida era de evolucidon corta,
maligna, con sindrome urémico o severo compromiso de la vision. Es digno
de destacar, por su valor predictivo, que Volhard, al establecer su famosa
correlacion anatomo-clinica hipertensién-rifidn, adelanta la hipdtesis de que
la hipertensién palida seria causada por una substancia presora liberada por
isquemia renal.

Goldblatt produjo hipertensién por ligadura de ambas arterias renales.
Obtuvo idéntico efecto ligando |a arteria de un rifidn y extirpando el rifndn
contra lateral. Con ello demostrd que el factor responsable de la hipertension
era la disminucion del flujo sanguineo renal. 3

Un ingenioso experimento disefiado por Black y Levy en 1934, reconfirma los
hallazgos de Goldblatt. Trasplantan un rifidn con arteria renal ocluida a la
arteria cardtida de un animal cuyas conexiones nerviosas habian sido
previamente seccionadas. Comprueban elevacion de la presiéon arterial, la
que retorna rapidamente a lo normal al descomprimir la arteria renal
trasplantada.

Tigerstedt y Bergmann quienes, en 1894, demostraron la presencia de una
substancia presora obtenida de extractos de rifidn a la que llamaron renina.

En 1940 aparece el articulo "A crystalline pressor substance (angiotensin)
resulting from the reaction between renin and renin-activator" de Page y
Helmer en el J Exp Me 71,29. Se demostraba que la renina era una enzima
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que actuaba sobre un sustrato, el angiotensindgeno, del que derivaba la
substancia activa. @)

John Laragh destacé la interaccién renina, angiotensina, aldosterona. Planted
las ventajas que traeria el bloqueo de la renina, efecto que obtuvo en 1972
mediante la administraciéon de propanolol. Demostré ademas que los beta
bloqueadores pueden no actuar y, en algunos casos, elevar la presidn arterial
de animales o personas sin riflones

Se necesitaba un farmaco que antagonizara el sistema renina-angiotensina.
La respuesta adecuada llegd a través del descubrimiento de un veneno de
serpiente. La Bothrops Jararaca, aislada por Sergio Ferreira, mostrd
propiedades inhibitorias del sistema responsable de la respuesta presora. Ng
y Vane, en 1967, consiguieron bloquear el paso de angiotensina | a
angiotensina Il. Con ello se cerraba el circulo que llevé al descubrimiento
terapéutico mas importante en el campo de la hipertension. )

11



CLASIFICACION POR CIFRAS TENSIONALES.

Tanto las guias terapéuticas de la sociedad europea de hipertension y de la
sociedad Europea de cardiologia (SEH/SEC) como del séptimo reporte del
comité nacional para la Prevencion, Deteccidn, Evaluacién, y Tratamiento de
la Hipertensidon Arterial de los Institutos de Salud de los Estados Unidos
(conocido como JNC- 7 por sus siglas en ingles)s emitidas< en el 2003
definen la hipertensién arterial como el hecho de tener cifras de presion
sistdlica mayor a 140 mmHg, presidn diastélica mayor a 90 mmHg, o ambas,
en dos o mas determinaciones realizadas con al menos una semana de
diferencia o bien, estar recibiendo tratamiento antihipertensivo. (s

Clasificacion de la Sociedad
Europea de la Hipertension -
Sociedad Europea de

Categoria Sistodlica Diastdlica

Optima <120

<80
Normal 120-129 80-84
Normal alta 130-139 85-89

Hipertension - HEIR 140-159 90-99
grado 1 leve

Hipertension - HEIR 160-179 100-109
grado 2 moderado

Hipertension arterial Y E:{1) >110
grado 3 severo

Hipertension arterial Y1) <90
sistolica aislada
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Clasificacion JNC 7

Tension arterial Sistolica Diastdlica

Normal <120
Pre hipertension 120-139 80-89
Estadio 1 140-159 90-99
Estadio 2 >160 >100

The seventh report of the joint national committee on prevention, detection, evaluation and treatment of High Blood Pressure. JNC 7

Aunque ambas clasificaciones difieren entre si, es importante sefialar que el
estadio depende de las cifras mas altas, por ejemplo, un paciente con tensidn
arterial 166/92 mm-Hg tendra hipertensién grado 2.

El INC-7 crea un nuevo concepto, la pre hipertensiéon que incluye a sujetos
gue previamente se consideraban normales. Este concepto se basa en que
los pacientes con cifras de presidn arterial entre 120/80 y 139/89 tienen un
riesgo dos veces mayor de hipertension arterial que los individuos con cifras
menores. Las guias Europeas contindan con el concepto de presidon normal
alta, pero sin duda el grupo de estos sujetos con valores limitrofes merece
atencidn especial e inicio del tratamiento con modificaciones en el estilo de
vida. De la existencia de otros factores de riesgo o dafio organico dependera
el inicio del manejo farmacoldgico. )

13



CLASIFICACION POR ETIOLOGIA.

La hipertensidn arterial se clasifica como primaria o esencial, en mas de 90%
de los casos no puede identificarse una causa determinada responsable del
trastorno. Y Las hipertensiones arteriales secundarias

Primaria o esencial Causa desconocida

Hipertensién

Renal
. Endocrina
Secundaria .
Coartoacion aorta

Farmacos

Las arteriales secundarias constituyen un grupo minoritario y heterogéneo en
el que pueden estar implicadas multiples causas que debemos identificar y
que deben recibir tratamiento especifico. )

Diagnostico Incidencia %

Hipertension esencial
Enfermedad renal
Reno vascular

Coartacion aortica

Aldosteronismo primario

Sindrome de Cushing
Feocromocitoma

14



FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL.

La presion arterial (PA, fuerza con lo que la sangre golpea a la pared arterial
como resultado del latido cardiaco) depende basicamente de dos variables,
el gasto cardiaco (GC) y resistencias periféricas (RP). Ley de Ohm PA=GC X RP
El gasto cardiaco depende de la frecuencia cardiaca y el volumen latido;
mientras que las resistencias vasculares dependen del calibre vascular, el
cual, en gran medida, resulta del tono vascular de las arteriolas, el radio
interno del vaso es el factor aislado que mas influye en la presion arterial
(ley de Poiseuille), pequeiias modificaciones del mismo ejercen cambios
importantes en las resistencias periféricas, porque en la formula el radio esta
elevado a la cuarta potencia), ello regula el flujo sanguineo vy
El
hemodinamica mas importante en la hipertensidn arterial. )

la presidon
arterial. aumento de las resistencias periféricas es la alteracion
La regulacién de la presion arterial depende de la interaccion de mecanismos
sistémicos y locales asi como la participacion de diversas sustancias de accion
endocrina, paracrina, y autocrina que se combinan entre si para mantener
una presion arterial que garantice la adecuada perfusion de los tejidos

Sistema Renina - Angiotensina - Aldosterona
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RINON

El rindn puede ser victima o villano en la hipertensidon, ya que si bien
aumenta las cifras de presidon también posee un mecanismo que favorece las
disminucion de las cifras tensidnales independiente de su facultad de
excretar sodio y agua, pues libera vy sintetiza sustancias como cininas, oxido
nitrico, sistema medulopina, fosfatidilcolina, derivados del glicerol,
prostaglandinas E2, 12, factor activador de plaquetas.

Finalmente el d6rgano puede ser dafado por la propia hipertension
perturbando el daino vy ocasionado hipertension secundaria. 1) Perera
describe que el 42% de una serie de 500 hipertensos seguidos hasta su
muerte por el autor, presentaban proteinuria y que el 18% tenian diferentes
grados de insuficiencia renal. Ademas en los pacientes hipertensos que
recibieron tratamiento medico se demostré disminucidn de la proteinuria. (s)

16



HIPERTENSION SISTEMICA EN DIFERENTE SITUACIONES MEDICAS
Hipertension e Insuficiencia renal crénica

En un estudio prospectivo @1 realizado en Okinawa entre 107.000 pacientes
mayores de 18 afios se comprobd que la presencia de proteinuria era el
predictor mas importante de insuficiencia renal terminal, seguido por la
hematuria y el tercer indicador era la HTA diastélica. Esto contrasta con otros
estudios epidemioldgicos, en donde se demuestra que la HTA sistdlica es el
predictor mas potente de enfermedad renal progresiva.

Los pacientes con insuficiencia renal créonica tienen una elevada
prevalencia de hipertension, independiente de la naturaleza de la
enfermedad renal. Y la hipertension puede ser causa y consecuencia de
dafio renal y puede acelerar la evolucion de las enfermedades. La
Diabetes, HTA y glomerulonefritis cronica, en este orden suponen las causas
mas frecuentes de insuficiencia renal crénica terminal.

Hipertension y diabetes mellitus

La encuesta nacional de salud ENSA 2000, reporto que la hipertension
arterial afecta al 46% de los pacientes con diabetes mellitus tipo 2, a su vez
la diabetes mellitus tipo 2 ocurre en 16.8% de los sujetos hipertensos.

Esta asociaciéon favorece la presentacion de micro-albuminuria y esta
manifestacién clinica eleva seis veces el riesgo de insuficiencia renal. Por
otra parte, el control de las cifras de presion arterial en estos pacientes
reduce la proteinuria, retrasa la progresion de la nefropatia y disminuye el
riesgo de enfermedad cardiovascular. 12
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Hipertension en pacientes en didlisis

La incidencia de hipertension arterial en pacientes con didlisis se estima entre
el 20 y el 60%. Los mecanismos fisiopatoldgicos mas probables que Ia
explican son, el aumento de la volemia derivado de la retencidon de agua y sal
como consecuencia de la falta de funcidn excretora, junto a un exceso de
fendmenos vasoconstrictores y la menor influencia de mecanismos
vasodilatadores. El tratamiento debe ir dirigido en primer lugar a una
reduccion del volumen, con lo cual se consigue en muchos casos un control
mas adecuado de la tension arterial. También se puede afirmar que algunos
pacientes a pesar de un control de su volumen, éadecuado?, persisten con
hipertensién arterial. ()

Hipertension y Riesgo Cardiovascular

La hipertension arterial es un participante importante en la patogénesis de la
enfermedad renal cronica, al afectar la tasa de filtracion glomerular los
pacientes estan expuestos a un riesgo elevado de complicaciones vasculares.
Incluso los pacientes con una tasa de filtracion glomerular con menos de 20
ml-min tiene sies veces mas de probabilidad de fallecer, que aquellos con una
filtracion glomerular por encima de 60 ml-min. Un estudio de Kaiser en
California, concluyo que con el deterioro de la funcidn renal se producen
eventos cardiacos posteriores, hospitalizacion y la mortalidad en general.
Entre los que destacan eventos isquémicos y paro cardiaco repentino. Por lo
gue una tasa de filtracion glomerular disminuida es un factor que contribuye
a la pérdida del injerto renal por las complicaciones vasculares. 3o

Hipertension en pacientes con nefropatia isquémica

La estenosis de la/s arteria/s renal/es es una causa conocida de hipertension
arterial y de insuficiencia renal crénica. Con el término nefropatia isquémica
se hace referencia a la disminucion del filtrado glomerular mediado por la
reduccion del flujo sanguineo renal, debido a la obstruccion de las arterias
renales. La causa mas comun en el adulto es la enfermedad ateromatosa
bilateral o unilateral en pacientes con un solo rifidn
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La angiografia por resonancia magnética provee informacion de estenosis de
arterias renales mayores del 50% de su luz en el 92-97% de los casos. Tiene la
ventaja de no precisar la cateterizacién vascular y que no requiere la
inyeccion de contraste potencialmente nefrotéxico. La angiografia con TAC
espiral es una nueva técnica, que ofrece una buena imagen radioldgica
tridimensional. Sin embargo, tiene el inconveniente de tener que administrar
100-150 ml de contraste a pacientes con insuficiencia renal. Ninguno de los
métodos mencionados tiene una especificidad del 100%.

Hipertension del donante

La hipertension viaja con el rifidn en sujetos con trasplante renal, pues los
receptores normotensos de rifiones de hipertensos desarrollan hipertension,
mientras que los hipertensos que reciben rifones normotensos controlan
sus cifras tensidnales ()

Un dato llamativo es el hecho de que los pacientes que reciben el injerto de
un donante perteneciente a una familia de hipertensos tienen mayor
probabilidad de desarrollar HTA que si lo recibe de un miembro de una
familia normotensa @s). De hecho, en estudios experimentales, Rettig y cols
demostraron que al trasplantar riflones de ratas espontaneamente
hipertensas en receptores animales histocompatibles, no hipertensos, estos
ultimos se convertian en animales hipertensos, es decir, la hipertension era
trasplantada con el rifidn. s

Hipertension arterial Pre — Trasplante renal (HAPRT)

La presencia de hipertension arterial pre-trasplante esta presente en un 60-
80%, su presencia en el receptor es un factor de riesgo para desarrollar
hipertensién pos-trasplante (s).

Estudios que fueron efectuados por K. Budde, J. Waiser, L. Fritsche, en 4
clinicas medicas de Alemania. En 409 pacientes registrados de 1991 a 1992
evaluaron los siguientes factores el peso del paciente, tabaquismo, etilismo,
edad, género del paciente, hipertension pre trasplante. Y los factores de
riesgo que influyeron para el desarrollo o persistencia de hipertensién pos-
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trasplante y el mas significativo fue el hecho de tener como antecedente
hipertensidn pre trasplante 3. Dos estudios mas demostraban a pacientes
qgue seles administro ciclosporina y ademas tenian hipertension pre-
trasplante como factores de riesgo, estos dos factores influyeron que los
pacientes presentaran complicaciones tales como la perdida del injerto a los
3 meses y al afio del pos-trasplante. o), (s0)

Budde y Cols analizaron los factores de riesgo en 409 pacientes
trasplantados, la hipertensién arterial pre-trasplante volvié hacer el factor de
riesgo mas importante para el desarrollo de hipertension después del
trasplante. 24) Otro estudio que reafirma esta hipotesis fue en el afio 2005
Chew y col reportaron una serie de 215 pacientes trasplantados, siguieron a
205 pacientes y el 88% eran hipertensos pre trasplante, de este grupo el 71%
continuaron con hipertensidon pos-trasplante por lo fue un factor prondstico
determinante en la supervivencia del injerto renal (22

Ademas de la presion pre-trasplante existe otros factores de riesgo. Un
estudio sugiere que el indice de masa corporal (IMC) pre-trasplante es un
factor de riesgo independiente de diabetes mellitus pos trasplante, de
manera que por cada unidad que aumenta el indice de masa corporal se
incrementa un 10% el riesgo de diabetes mellitus pos trasplante con lo que
aumenta el riesgo de complicaciones micro y macro vasculares. s

Ivan G. Abdelkader H efectuaron un estudio retrospectivo 2002 al 2006, con
Sesenta seis pacientes con obesidad y que se sometieron al trasplante renal
divididos en tres grupos. ( Grupo 1: IMC +35 /Grupo 2: IMC +35 y dieta que
influyera en la perdida de peso / Grupos 3: IMC -35 ) donde al finalizar se
observaron mas complicaciones en el grupos 1 y 2 desde hematomas
perinefricos, infecciones, tromboembolia pulmonar, hasta infarto al
miocardio (3).

La obesidad y sus enfermedades cormorbidas asociadas pueden afectar
practicamente a todos los drganos y sistemas del cuerpo humano. La
enfermedad cardiovascular en las personas obesas se ha asociado con una
mayor morbilidad y mortalidad en el pos-trasplante renal 1. El fracaso del
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injerto se ha atribuido a las complicaciones asociadas con morbida obesidad
incluyendo enfermedad cardiaca, hipertension y diabetes mellitus tipo 2. 42
El sindrome metabdlico definido segun los criterios de ATP lll esta presente
en aproximadamente un 25% de los pacientes al afio del trasplante renal. Su
presencia favorece la aparicion de diabetes mellitus pos-trasplante y la
disfuncion del injerto renal s)

Hipertension arterial Pos — Trasplante renal (HAPT)

La hipertension arterial en el pos trasplante es un factor de riesgo tradicional
para enfermedad cardio -vascular ateroesclerosa y es una causa que lleva a
muerte del enfermo y pérdida del injerto renal. La hipertensiéon pos-
trasplante es considera como una de las complicaciones mas frecuentes (70-
80%) vy presenta una clara relacién con la nefropatia crénica del injerto y la
morbimortalidad cardiovascular, ambas circunstancias son las principales
responsables de la perdida de los injertos renales a partir del primer afio pos
trasplante. @s)

Ademas en estudios de donadores cadavéricos la hipertension arterial pos-
trasplante renal se encuentra en un 50%..26) mientras que de los donadores
de injerto renal vivos se reporta hasta en un promedio de 37 a 40% de
hipertensién pos trasplante (22), (27). Estudios han mostrado menor prevalencia
de HAPT en receptores de trasplante renal de donador vivo. En su
etiopatogenia participan numerosos factores, dentro de los cuales la propia
medicacidon inmunosupresora, en concreto los inhibidores de la calcineurina,
juegan un papel fundamental.

Entre el afio 2003 -2004 al sur de Brasil se efecto un estudio transversal
multicentrico donde a 272 pacientes se evaluaron los factores predictivos de
hipertensién arterial pos trasplante renal. Entre los factores predictivos
Analizados en el estudio se encontraba la edad, el género, diabetes mellitus
y destaca el tipo de donador que fue el donador vivo y el donador
cadavérico, el tiempo quirurgico del trasplante, el hematocrito, esteroides y
el tipo de inmunosupresores (ciclosporina, tacrolimus, aziotropina vy
micofenolato). Los resultados del estudio mostraron que dos farmacos
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(ciclosporina y esteroides) son factores predictivos de la presion arterial pos-
trasplante ). Esta relacion se debe a un efecto hipertensinogenico de
inhibidores de la calcineurina que es bien conocido, 47 los mecanismos
implicados son la vasoconstriccion sistémica, asi como la intra- renal también
la retencién de sodio y la disfunciéon renal. Segun la guia europea de manejo
del paciente trasplantado renal, publicada en 2002, la relacidn entre
hipertensién arterial pos-trasplante, riesgo cardiovascular y supervivencia del
injerto se sustenta en estudios no controlados que ofrecen un bajo nivel de
evidencia clinica. @1

La diabetes mellitus de novo pos-trasplanmte es una de las principales
complicaciones en el pos-trasplante renal que influye en la supervivencia del
injerto y del paciente. La incidencia es muy variable de (2-53%) ¢). El estudio
de Wyzgal et al. Analiza el impacto de presentar hiperglucemia (glucemia
basal en ayunas >140 mg/dl) durante la primera semana después del
trasplante y su repercusion sobre la aparicion de Diabetes Mellitus Pos-
trasplante vy la funcidn del injerto renal a los 3 afios. El riesgo de Diabetes
Mellitus Pos-trasplante fue muy superior en los pacientes con hiperglucemia
respecto a los normo-glucémicos (75% frente al 8%, respectivamente).
Ademas, el estudio pone de manifiesto que a los 3 anos de seguimiento los
pacientes que habian presentado hiperglucemia en el pos-trasplante renal
tenian peor funcién renal y mayor proteinuria 7).

En un reciente estudio retrospectivo con 828 pacientes que analiza la
importancia de presentar proteinuria de forma precoz ( 3 y 6 meses) después
del trasplante renal se sugiere que éste es un factor de riesgo independiente
de apariciéon de Diabetes Mellitus Pos-trasplante. La asociacion entre
proteinuria y Diabetes Mellitus Pos-trasplante puede ser debida al hecho de
gue los pacientes con sindrome metabdlico, obesidad o resistencia a la
insulina presentan proteinuria con mas frecuencia (38). El estudio DIRECT
(Diabetes Incidence after Renal transplantantion: Neoral C2 monitoring
versus Tacrolimus) es un estudio multi-céntrico, internacional, aleatorizado,
gue tiene como objetivo principal comparar la incidencia de Diabetes
Mellitus Pos-trasplante segun los criterios de la ADA en funcién del tipo de
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anti-calcineurinico (ciclosporina o tacrolimus) en trasplantados renales. Los
resultados del estudio ponen de manifiesto que a los 6 meses del trasplante
la incidencia de Diabetes Mellitus Pos-trasplante y glucemia basal alterada es
significativamente menor en los pacientes tratados con ciclosporina fueron
(26% ciclosporina frente al 33,6% tacrolimus);9).40)

Relacidon entre hipertensién, funcién renal y supervivencia del injerto y del
paciente pos-trasplantado renal

Y

HTA postrasplanta

Y Y

Disfuncidn renal — Riesgo cardiovascular

Fracaso del injerto Muerte del paciente

F. Moreso. Riesgo cardiovascular e hipertension arterial postrasplante renal- Nefrologia 2009;29(Sup. Ext. 3):11-15

La prevalencia de Hipertension arterial pos-trasplante es muy alta, sin
embargo en un gran numero de pacientes trasplantados las cifras de presion
arterial y el requerimiento de farmacos anti - hipertensivos disminuye
conforme se disminuyen las dosis de esteroides. La prevalencia de
hipertensidén a largo plazo es de alrededor de 50% en los pacientes que
reciben inmunosupresores sin inhibidores de calcineurina (ciclosporina o
tacrolimus) como es el caso de los receptores que comparten 2 haplotipos

Con su donador, y de 60 a 70% cuando se administra tanto la ciclosporina y el
tacrolimus en conjunto para evitar el rechazo del injerto. (13)14).
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En estudios europeos: y americanos @s) que comparan ciclosporina y
tacrolimus los pacientes tratados con tacrolimus muestran una creatinina
sérica similar, pero presentan una menor tendencia a la hipertension arterial.
En el estudio americano Tacrolimus vs. Ciclosporina, al afio del trasplante un
39,4% de los pacientes con tacrolimus y un 30% con ciclosporina estaban
libres de tratamiento hipotensor. A los cinco afios, una menor proporcion de
pacientes con tacrolimus recibia hipotensores (81% vs. 91,3%, p:< 0,04).
Ademas, en aquellos pacientes que fueron convertidos de ciclosporina a
tacrolimus se ha observado una mejoria en el control de la tensién arterial,
por lo que los medicamentos hipotensores disminuyeron en el grupo de
tacrolimus.

Mecanismo implicado de la ciclosporina pos-trasplante renal de la

ciclosporina pos-trasplante renal

~
|SUSTANCIAS VASODILATADORAS
- Disminucion en los niveles de prostaciclina
- Produccion disminuida de oxido nitrico

TRVS

-~

1SUSTANCIAS VASOCONSTRICTORAS

- Activacion sistema renina-angiotensina

- Aumento en la actividad simpatica

- Aumento de la produccion y liberacion de endotelina 1
- Aumento en los niveles de tromboxano

>
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-

Figura 1. Mecamismos implicados en |

vez condiciona un aumento en el gasto cardiaco (GC) a través de la

|
Y

! Retencion de sodio y agua

t1GC

la HTA inducida por ciclosporina. El disbalance entre las sustancias vasoconstrictoras y vaso
dilatadoras a favor de la vasoconstriccion, genera un aumento en las resistencias vasculares sistémicas (RVS) v en la resistencia vas-

cular reval. Este nltimo efecta implica una disminucion en el fljo sanguineo rvenal (FSR) y en el filtrado glomerular (FG), lo que a su

retencion de sodto v agua
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Habitualmente la Hipertensidn arterial pos trasplante renal es de grado leve
a moderado, sin embargo algunas series de articulos han reportado gardo
grave o acelerado hasta en 10 a 20% de los casos (17)

Corticoides

Los corticoides pueden agravar la hipertensién arterial a través de la
retencion de sodio y de un incremento en el volumen plasmatico por otros
mecanismos. Algunos estudios han puesto de manifiesto que la dosis diaria
de esteroides y la dosis acumulada de esteroides se correlacionan con la
tension arterial ((18) (199 aunque dosis bajas de metilprednisolona no tienen un
efecto claro en la tensidn arterial (21). Esta establecido la relacidn de esteroide
e hipertension arterial en el trasplante, existen protocolos de
inmunosupresores donde se observa que al suspender los esteroides
mejoran las cifras tensidonales (20).

Disfuncidn del injerto renal

La disfuncion del injerto renal se manifiesta como insuficiencia renal aguda o
cronica de grado variable, es frecuente en el paciente portador de un
trasplante renal, vy representa una importante causa de hipertension
arterial z122. El rechazo renal agudo se presenta en el 25% de los trasplantes,
donde la causa mas comun fue la necrosis tubular aguda «s). En los estudios
publicados por Sarano y Mascheroni mostraron que la necrosis tubular
aguada se presenta en el 35% del donante vivo y un 30% en el donante
cadavérico. Ademas reportaron que la trombosis del injerto renal esta
presente en un 5%. 20), tanto para el donador cadavérico como para el
donador vivo. Y el rechazo crénico se presenta en el 10% de los casos en un
tiempo aproximado de 10 afos.

Zeier y cols. 21y presentaron un estudio en el que incluian 45 pacientes
trasplantados renales en el que correlacionaban el nimero de farmacos anti -
hipertensivos requeridos con la funcidon renal del injerto expresada en
términos de creatinina sérica. Si los valores séricos de creatinina eran (<1.3
mg/dl), el nUmero promedio de farmacos anti - hipertensivos requeridos en
26 de los 45 pacientes era de dos.

25



Con valores séricos de creatinina de (> 1.3-2 mg /dl) el numero promedio de
farmacos anti-hipertensivos fue de 4 fdrmacos requeridos en 13 pacientes.

Efecto presor de los rifones nativos

Otra causa de HAPT es la actividad presora de los rifones nativos con una
hipersecrecidon de renina y un incremento en la actividad simpatica (). Esta
observacion llevaba en el pasado a recomendar la nefrectomia bilateral en
pacientes con Hipertensién arterial severa con vistas a mejorar el control
tensional en el post-trasplante (1. Ademas, se ha descrito que a menudo la
HAPT cursa con bajos niveles de renina, indicando que la secrecion de renina
por parte de los rifiones nativos tiene escasa importancia en este contexto
clinico @7 .

Cosio y col. (29) Informaron que los receptores de raza negra presentan HAPT
de mayor gravedad en comparacion con los caucasicos. Ademas se varios
articulos demuestran que la hipertensién pos-trasplante, es  factor
claramente determinante de la funcién y la supervivencia del injerto renal.
Frei y cols. (30) analizaron la funcion del injerto renal a largo plazo. Ademas
de las incompatibilidades HLA y episodios de rechazo agudo, la HTA estaba
fuertemente relacionada con el desarrollo de una disfuncién crénica del
injerto. Mange y cols. (31). (Los datos del Collaborative Transplant Study)
demostraron una correlacion altamente significativa entre la tension arterial
y el fallo crénico tardio del injerto. Ademas se demostro el efecto negativo de
la tensidn arterial incluso en cifras tensionales normales.
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FACTORES QUE CONTRIBUYEN A LA HIPERTENSION ARTERIAL
POS -TRASPLANTE RENAL

Los factores de riesgo que pueden aumentar la prevalencia de HAPT son:
edad avanzada, género masculino, sobrepeso, aparicion de glomerulonéfritis
de novo, recurrencia de enfermedad renal pre trasplante y uso de elevadas
dosis de esteroides. Mas recientemente se habla de la diferencia de tamaio
de donante y receptor y del tamaino del drgano trasplantado, como factor
importante en el desarrollo de la nefropatia crénica del trasplante renal y de
la Hipertension.

En todos los casos un hecho prominente es el aumento de la resistencia
vascular intra- renal. La hipertensidon es un factor de riesgo para el fallo del
injerto y un factor de riesgo para el paciente. Es dificil determinar cuando la
hipertensién es primariamente una causa o una consecuencia de la
disfuncién del injerto. 32)

FACTORES DEL RECEPTOR
Hipertension arterial pre existente, hipertrofia de ventriculo izquierdo

Indice de masa corporal

Enfermedad de rifiones nativos

FACTORES DEL DONADOR
Edad del donador

Sexo del donador

Hipertension arterial del donador

FACTORES DEL TRASPLANTE
Tiempo de isquemia fria

Tiempo de isquemia caliente

Retraso en la funcidn del injerto




INMUNOTERAPIA

Corticoesteroides
Inhibidores de calcineurina (ciclosporina, tacrolimus)

DISFUNCION DEL TRASPLANTE

Rechazo agudo

Rechazo mediado por anticuerpos

Nefropatia cronica del injerto

Microangiopatia trombdtica

Enfermedad glomerular de novo o recurrente

Estenosis de la arteria renal del injerto

Obstruccion del trasplante renal (estenosis ureteral, linfocele)




TRATAMIENTO ANTI—-HIPERTENSIVOS POS-TRASPLANTE RENAL

Las dos principales metas de la terapia anti - hipertensiva después del
trasplante son; preservar la funcidn renal (o enlentecer la progresiéon de la
enfermedad) y disminuir el riesgo de enfermedad cardiovascular.

El tratamiento de la hipertensiéon (HTA) es un objetivo importante para
conseguir una reduccién de la mortalidad y morbilidad cardiovasculares. Sin
embargo, dos consideraciones deben ser tomadas en cuenta. La primera,
¢Cual es el nivel de presion arterial que se debe mantener para proteger de la
mejor forma al rifdn?. Del trabajo de Toto y col. (9 se infiere, que la funcidn
renal no mejora simplemente por un control mas estricto de la presidn
arterial. Se ha observado que un estricto control en las cifras de tension
arterial 125/ 75 enlentece la progresion de la insuficiencia renal

La segunda consideracion es, ési todos los medicamentos antihipertensivos
son igualmente eficaces para proteger la funcion renal?. Los inhibidores del
enzima convertidora de la angiotensina (IECA) han demostrado ser mas
utiles que otros anti - hipertensivos en la nefropatia diabética y en otras
nefropatias no diabéticas (10 en cuanto a la progresion de la insuficiencia
renal.

Chew vy col reportaron 237 pacientes con daio real crénico donde 187 (87%)
eran hipertensos y 27 (13%) pacientes normotensos. Del grupo de
hipertensos el 23% se administraba 4 antipertensivos y el 41% solo 2.
Después de efectuar el trasplante renal 152 (71%) pacientes continuaron
hipertensos y 63 (29%) normotensos. Con respecto a los antipertensivos el
59% de los pacientes ingerian solo un antipertensivo y el 6% dos
antipertensivos. (22)

El tratamiento varia dependiendo de multiples factores; condicion médica
post trasplante, respuesta a la terapia anti - hipertensiva, entre otros. Dado
que la resistencia vascular renal es el hecho mas prominente de la
hipertensién post-trasplante renal, actualmente despiertan gran interés los
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farmacos capaces de disminuir la presion arterial sistémica e incrementar (en
controles sanos e hipertensos) el flujo plasmatico renal.

Los inhibidores de la ECA y los antagonistas de All son de primera eleccidn
para tratar la HAPT, donde se ha evaluado la eficacia y seguridad de valsartan
en hipertension después del trasplante renal, esto fue mediante un estudio
multicentrico prospectivo aleatorizado doble ciego de 115 pacientes
sometidos al estudio (57 pacientes recibieron 80 mg valsartan vs 58
pacientes recibieron placebo ) durante 8 semanas donde se observo una
disminucion de las cifras tensionales tanto diastolicas como sistolicas a alas 4
y 8 semanas del seguimiento del estudio.

Sin embargo debe vigilarse estrechamente la funcion renal debido a que si el
origen de la hipertensién es estenosis de la arteria renal del injerto
condicionaran deterioro rapido de la funcién renal. Otros medicamentos de
primera linea son los bloqueadores de los canales de calcio (verapamil,
diltiazem) que pueden modificar los niveles de inhibidores de calcineurina y
su efecto a nivel de arteriola aferente (dilatacion), tienen la misma
localizacion que la vasoconstriccion mediada por ciclosporina, los diuréticos,
R-bloqueantes, bloqueantes 1-alfa, agonistas alfa centrales y otros
vasodilatadores son adyuvantes en el tratamiento. En caso de hipertensién
grave debe sospecharse hiper-reninemia de nativos o estenosis de la arteria
renal del injerto. En el primer caso esta indicada la nefrectomia de los nativos
y en segundo angioplastia con o sin colocacidn de prétesis endovascular.

La hipertrofia del ventriculo izquierdo (HVI) es un factor de riesgo
independiente de muerte y enfermedad cardiovascular en la poblacidon
general, en pacientes en dialisis y después del trasplante. Un estudio
retrospectivo de casi 500 pacientes trasplantados con HVI (criterios EKG)
tuvieron un riesgo relativo de 1.9 de muerte y de insuficiencia cardiaca
congestiva de 2.2 independientemente de otros factores, si la hipertension
arterial se controla adecuadamente el indice de masa ventricular izquierda
disminuye un 15%. Los pacientes trasplantados con presidn arterial bien
controlada experimentan regresion de la masa ventricular izquierda. 7
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PROCEDENCIA DEL INJERTO

En términos generales, puede considerarse que existen dos tipos de
donadores de rifiones para trasplante

1.- Donador vivo, es decir, un familiar del paciente que expresa un deseo
genuino y altruista de donarle un rifdn, y 2.- Donador cadavérico, al cual se
recurre cuando el enfermo no tiene posibilidad de recibir el 6rgano de un
donador vivo. Existen diferencias claras entre ambos tipos sobre en relacion
peri operatoria (tiempo de isquemia fria prolongado en el injerto de donador
cadavérico) y en algunos aspectos de la inmunosupresion.

En cuanto al trasplante de donador vivo, en la actualidad se le clasifica en
varios subtipos, dependiendo del grado de compatibilidad entre donadory
receptor, en términos del antigeno leucocitario humano (HLA).

De HLA idéntico. Es la situacién en que donador y receptor tienen dos
haplotipos en comun, se encuentran entre gemelos homocigéticos y algunos
hermanos. (50%)

-Un haplotipo en comun. Se encuentra en padres, (100%) hermanos, hijos,
(50%) primos o tios del paciente (25%)

-Ningun haplotipo en comun. Puede tratarse de hermanos, cényuges u otras
personas que guarden nexos emocionales con el enfermo.

En lo que respecta al donador cadavérico, el grado de compatibilidad se
establece por el numero de antigenos HLA que tenga en comun donador y
receptor. En ambos casos, cuanto mayor sea el grado de compatibilidad,
tanto mejor serd el prondstico y menor la potencia necesaria de la
inmunosupresion.

El otro objetivo de relevancia crucial es llevar al minimo las posibilidades de
rechazo mediante pruebas que permitan evaluar la compatibilidad entre
donador y receptor. Estas comienzan con la tipificacion del grupo sanguineo
ABO. Para después descartar la presencia de anticuerpos preformados en el
receptor en contra de determinantes antigénicas del donador ( Pruebas
cruzadas leucocitarias ) y, por ultimo, seleccionar en caso de contar con
varios donadores, a aquel que ofrezca el mayor numero de antigénicos
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tisulares idénticos valorados mediante los parametros de
histocompatibilidad del sistema antigeno leucocitario humano (HLA). 33)

En el caso de donadores vivos, los protocolos de estudio del potencial
donador vy receptor se efectian en paralelo, de manera que el trasplante se
lleve a cabo una vez que los estudios se hayan concluido e interpretado. En
el caso de receptores de donador cadavérico, debe completarse el protocolo
antes de inscribirlo en la lista de espera. El lapso que puede transcurrir para
que reciban el injerto es muy variable. En nuestro medio comunmente es de
meses o afos, lapso durante el cual deben realizarse y actualizarse de
manera periddica los estudios de protocolo, paralelo al seguimiento del
método de sustitucion renal que pretende utilizarse, incluye también Ia
actualizacion mensual en el banco serolégico, en el cual se efectian estudios
de histocompatibilidad. De esta forma es posible mantener al paciente en
condiciones de recibir un injerto en cualquier momento.

Cuando existe un organo proveniente de un donador cadavérico, la
seleccion del receptor dentro de la lista de espera, se basa en un sistema de
calificacion que, una vez descartada la incompatibilidad, toma en cuenta;
tiempo de espera, grado de sensibilizacidn, asistencia a la actualizacion del
protocolo vy, en condiciones ideales, similitud antigénica en el sistema HLA.

Es muy deseable optimizar por medio de dialisis al paciente préximo a recibir
un injerto renal. Una didlisis apropiada antes de la operacion simplifica el
manejo en los periodos pre y pos operatorios inmediato, ante todo desde
el punto vista hidroelectrolitico, ya que permite un mayor margen en el uso
de cristaloides, coloides y transfusiones vy, por otro lado en el caso de un
retraso en el inicio apropiado de la funcién del injerto puede ayudar a
evitar la necesidad de hemodidlisis en el pos operatorio inmediato,
procedimiento que conlleva cierto riesgo tras un procedimiento vascular,
dada la necesidad de heparinizacion. Por otra parte, una reduccién maxima
de la uremia preoperatoria, reduce el grado de disfuncién plaquetaria
concurrente, con lo que tal vez se logre una mejor hemostasia en el pos-
operatorio y menos complicaciones vinculadas a sangrado. (33
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INMUNOSUPRESION

Desde hace poco mas de un decenio, y hasta la actualidad, la mayor parte de
los centros mundiales de trasplante tiene a la ciclosporina como parte
medular de los esquema de inmunosupresion, este farmaco vino a
establecer un parteaguas en la historia de los trasplantes y mas
recientemente el tacrolimus. Aun cuando se ha utilizado en forma de mono
terapia, la experiencia adquirida a través de multiples estudios clinicos ha
puesto de manifiesto que los resultados son mejores cuando se combinan
con otros inmunosupresores, como la azatioprina o mofetil micofenolato y
los esteroides, cada uno de los cuales actia en diferentes niveles de
respuesta inmunitaria.s)

Para fines practicos, todos los receptores de trasplante renal reciben
actualmente un triple esquema de inmunosupresor.(ciclosporina o
tacrolimus, azatioprina o mofetilmicofenolato y prednisona). Se manejan con
doble esquema ( azatioprina y prednisona) solo aquellos receptores con
privilegio inmunitario, es decir los que comparten dos haplotipos con su
donador ( de HLA idéntico)
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JUSTIFICACION:

La hipertension arterial en el paciente sometido a trasplante renal, es un
factor de riesgo tradicional para enfermedad cardio vascular ateroesclerosa y
es una causa que lleva a muerte del enfermo y pérdida del injerto renal.

En el Hospital General Dr. Miguel Silva, no se conoce la frecuencia de
hipertensién post-trasplante renal, ademds, se desconoce si esta tiene
relacion con el tipo del donador.
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OBJETIVO GENERAL:

Conocer la prevalencia de hipertension arterial pos-trasplante renal tanto de
donador cadavérico o donador vivo.

Determinar los factores de riesgo que guardan relacién con el desarrollo de
hipertensién arterial pos trasplante.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

o Comparar la frecuencia de hipertensidn arterial en pacientes que
recibieron un injerto de donador vivo contra los que recibieron el
injerto de donador cadavérico.

o Determinar los factores de riesgo que influyen en la prevalencia de
HAPT

o Conocer el nimero de medicamentos anti - hipertensivos que
requieren los pacientes hipertensos después del trasplante renal

o Determinar el esquema inmunosupresor mas utilizado en el hospital
miguel silva

o Valorar la funcion renal en los pacientes pos trasplante y conocer su
relacion con la presencia o no de hipertensidn arterial pos trasplante.
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HIPOTESIS:

Hipotesis Alterna: Los pacientes con insuficiencia renal que reciben un
trasplante de donador vivo relacionado, tendran una frecuencia de
hipertensién arterial post trasplante menor, que aquellos pacientes que
reciben una trasplante de donador cadavérico.

Hipotesis Nula: Los pacientes con insuficiencia renal que reciben un
trasplante de donador vivo relacionado, tendran una frecuencia de
hipertensién arterial post trasplante igual o mayor, que aquellos pacientes
gue reciben una trasplante de donador cadavérico.
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MATERIALY METODOS

El presente es un estudio retrolectivo, comparativo y longitudinal, en el que
se incluyeron a todos los pacientes sometidos a trasplante renal en el
Hospital General Dr. Miguel Silva de Octubre 2003 a Febrero del 2011, con
un seguimiento minimo de seis meses posterior al trasplante.

Se revisaron los expedientes de los pacientes, y se dividio a la poblacién en
dos grupos:

1) Normotensos (NT) tanto de donador cadavérico y donador vivo
2) Hipertensos (HT). tanto de donador cadavérico y donador vivo

Se definid HAS como presion arterial (PA) > 140/90 mmHg por lo menos en
dos visitas consecutivas o la utilizacidon de tratamiento antihipertensivo.

Se analizdé la presencia de la presion arterial sistémica de la poblacidon
estudiada en dos etapas: 1) pre trasplante y 2) pos trasplante.

Etapa 1. En la etapa pre trasplante se recabaron las cifras de presién arterial
registradas en las ultimas dos consultas y la del dia previo al trasplante renal,
asi como su tratamiento anti hipertensivo, en caso de recibir alguno.

Etapa 2. En la etapa pos trasplante se establecid el diagnodstico de
hipertension arterial cuando se registré una presion arterial >140/90 mmHg
en por lo menos dos consultas consecutivas, o bien, en caso de uso de
medicamentos anti hipertensivos. Se definid como pacientes normotensos a
aquellos que presentaron cifras de presién arterial <140/90 mmHg sin
tratamiento anti - hipertensivo o bien con hipertensidon desde el inicio del
periodo pos trasplante renal por un tiempo que no excediera 30% de su
seguimiento total y que en el periodo restante se mantuviera con presion
arterial <140/90 y sin tratamiento anti hipertensivo.
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Para el diagndstico de hipertension arterial se tomd en cuenta por separado
la presion arterial diastélica y la sistélica, debido a que los pacientes pueden
presentar hipertension arterial sistélica aislada o ambas.

Con base a lo anterior, se dividid la poblacion de enfermos en dos subgrupos
de estudio en la etapa pos trasplante: los normotensos (NT) y los hipertensos
(HT). De la etapa pos trasplante renal se obtuvieron del expediente clinico al
mes, tres y seis meses, uno, tres, cinco y 7 afios los siguientes datos : presién
arterial, creatinina sérica (CrS), peso, asi como medicamentos
inmunosupresores y anti hipertensivos utilizados.

Adicionalmente, se recolectaron los siguientes datos: edad al momento del
trasplante, género, etiologia de la insuficiencia renal, tipo de donador renal
(vivo relacionado, emocionalmente relacionado o cadavérico), tiempo de
isquemia fria y tipo de inmunosupresores utilizados. Asi mismo, se recabd
informacion sobre la presencia de episodios de rechazo agudo.

Sélo se incluyeron los episodios de rechazo agudo corroborados
histolégicamente.

En La figura siguiente se aprecia el numero total de pacientes (148), de
donde se excluyeron 32 pacientes por no completar el protocolo de
trasplante. 116 pacientes se sometieron a trasplante renal 66 pacientes de
donador cadavérico y 50 de donador vivo.

Criterios de inclusién: Pacientes con diagnostico de insuficiencia renal
cronica, sometidos a trasplante renal durante el periodo del 2003 al 2011

Criterios de exclusion: Todos los pacientes con insuficiencia renal crdnica
qgue no completaron el protocolo para efectuar el trasplante renal

Criterios de eliminacién: Pacientes que fallecieron por complicaciones en el
trasplante renal, ademas de los pacientes post trasplante renal con
seguimiento menor a un mes.
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SEGUIMIENTO Y DESARROLLO DEL ESTUDIO DEL PACIENTE

hospital civil miguel silva2003-2011

148 pacientes |.R.C Protocolo

32 pacientes
excluidos

116 PACIENTES
sometidos a
TRASPLANTE RENAL

66 DONADOR 50 DONADO
CADAVERICO VIVO

60 PACINETES
PRE-TRASPLANTE
HIPERTENSOS

POS-TRASPLANTE

6 PACIENTES
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NORMOTENSOS
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HIPERTENSOS
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HIPERTENSOS

POS-TRASPLANTE
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HIPERTENSOS
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PRE-TRASPLANTE
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RESULTADOS

Durante un periodo de nueve afios en el Hospital Miguel Silva de Morelia
Michoacdn, se realizaron un total de 116 trasplantes renales de los cuales
66 trasplantes correspondieron a donadores cadavéricos, y 50 trasplantes de
donador vivo. En el afio 2010 se efectué el mayor nimero de eventos
quirdrgico; 24 pacientes. (Grafica: 1) Es de notar que el afio 2007 y 2011
disminuyo en numero de trasplantes en el Hospital por la presentacién de la
epidemia de Influenza a nivel mundial y la defuncién del Dr. Victor Manuel
Ortiz Arroyo T, cirujano de trasplante de Hospital Dr. Miguel Silva.

Grafica: 1

Numero de trasplantes en el Hospital Miguel Silva de Morelia Michoacan
del 2003 al 2011
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De los 66 trasplantes renales realizados de donador cadavérico se observo
que el receptor mas frecuente fue el genero masculino con 43 pacientes
(65.2%) y 23 del genero femenino (34.8%), respecto al sexo del donador vivo
se observo que el genero mas frecuente fue también el masculino con 34
(68%) vy el femenino con 16 (32.0%), sin encontrar una diferencia
estadisticamente significativa (chi >A de 0.10 con un valor de P 0.74).

Posteriormente se efectud el anadlisis del genero del donador cadavérico
donde el genero masculino se reporto con una frecuencia de 53 pacientes
(81.5%) y el genero femenino con 11 pacientes (18.5%), con respecto al
genero del donador vivo el masculino presento una frecuencia de 25
pacientes (50%) y el genero femenino con 25 pacientes (50%), y al comparar
los dos grupos se reporto una chi >A de 13.11 con un valor de P 0.002,
(cuadro A)

Cuadro :A Genero Receptor y Donador

Del Grupo Cadaverico y Del Grupo vivo

DONADOR GENERO FRECUENCIA  PORCENTAJE  CHI X2 VALOR P
RECEPTOR
CADAVERICO MASC 43 65.2 % 0.10 0.74
FEM 23 348 %
VIVO MAC 34 68.0 %
FEM 16 32.0 %

CADAVERICO MASC 53 81.5 % 13.11 0.002
FEM 12 18.5 %
VIVO MAC 25 50.0 %
FEM 25 50.0 %
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El grupo sanguineo del receptor que se presento con mayor frecuencia en el
grupo de donador cadavérico fue (O+) con 45 pacientes (68.1%), seguido de
(A+) con 17 pacientes (25.8) y el grupo (B+) con 4 pacientes (6.1%).

Con respecto al grupo sanguineo del grupo de donador vivo se presento en
42 ocasiones el grupo O (+) con 84.0%, seguido del grupo A (+) con 10% y en
ultimo sector con 1 paciente el grupo A (-) correspondiente al 2%, al
comparar los grupos no hubo diferencia estadisticamente significativa (chi A
0.19 con un valor de P 0.65). (Grafico 2)

Grafico: 2

Grupo Sanguineo del Recepto Donador vivo —Cadavérico

GRUPO SANGUINEO DEL RECEPTOR
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VIVO

O POSITIVO
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O POSITIVO

CADAVERICO

A POSITIVO

chi 2A 0.19 con un valor de P 0.65
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Posteriormente se valoro la etiologia de la insuficiencia renal créonica donde
la mas frecuente fue la esencial tanto en el donador vivo 41 pacientes
(82.3%), como en el cadavérico 46 pacientes (69.7%). En orden decreciente
se reporto la diabetes mellitus que registro 2 pacientes en el grupo del
donador vivo (4.0%) y en el grupo cadavérico 9 (13. 6%), (cuadro: B) Otras
causas en el grupo del donador vivo fueron: Glomerulonefritis 3 pacientes
(6%), y nefropatia lupica en 3 (6.0%).En el grupo del donador cadavérico la
nefropatia lupica ocurri6 en 5 (7.6%), litiasis renal en 3 (4.5%),
glomerulonefritis en 1 paciente (1.5%), rifién Unico hipoplasico 1 (1.5%),
nefritis tubulo intersticial 1 (1.5%), sin encontrar diferencias estadisticamente
significativas.

Cuadro :B

Etiologia de la insuficiencia renal crénica

ESENCIAL VIVO 41 82.3 0.10 0.12
CADAVERICO 46 69.7
GLOMERULONEFRITIS JRY/\Y/e) 3 6.0
CADAVERICO 1 1.5
LITIASIS RENAL VIVO 0 0
CADAVERICO 3 4.5
DIABETES VIVO 2 4.0 3.07 0.07
MELLITUS
CADAVERICO 9 13.6
RINON UNICO VIVO 0 0
HIPOPLASICO
CADAVERICO 1 1.5
NEFRITIS TUBULO [RY/\Y/e) 1 1.5
INTERSTICIAL
CADAVERICO 1 1.5
NEFROPATIA LUPICA | Mo 3 6.0
CADAVERICO 5 7.6
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Del grupo de pacientes del donador vivo, el promedio de la edad del
receptor fue 27.56+£10.86 mientras en el grupo cadavérico fue 32.06£12.59,
sin encontrar diferencias estadisticamente significativas. Respecto a la edad
del donador fué 35.54 +10.79 en el grupo del donador vivoy 27.69% 11.79 en
el grupo del donador cadavérico, con valora de p de 0.002, (cuadro: c)

El tiempo de isquemia fria en el grupo del donador vivo fué de 56.30
+38.48min y en el grupo cadavérico 696.66+ 340.5min.

El peso promedio en el grupo del donador vivo fue de 61.18 + 9.78kilos, y en
el grupo del donador de 62.03+£12.07 kilos

CUADRO: C Variables clinicas
TIPO DE N Mean Valor de P
DONADOR
VIVO 50 27.56+10.86 P 0.04
CADAVERICO 66 32.06+12.59 P 0.04
VIVO 50 35.54+10.79 P 0.04
CADAVERICO 66 27.69+11.79 P 0.04
VIVO 50 56.30+38.48 P 0.22
CADAVERICO 66 696.66+340.56 P 0.49
VIVO 50 61.18+9.78 P 0.68
CADAVERICO 66 62.03+12.07 P 0.67
VIVO 41 1.50+1,25 P 0.80
CADAVERICO 57 1.57+1.26 P 0.80
VIVO 39 1.19+.31 P 0.96
CADAVERICO 53 1.18+.35 P 0.95
VIVO 38 1.14+.28 P0.17
CADAVERICO 52 1.24+.38 P 0.15
VIVO 34 1.22+.33 P 0.84
CADAVERICO 51 1.20+.30 P 0.84
VIVO 20 1.25+.29 P 0.87
CADAVERICO 30 1.26+.41 P 0.87
VIVO 10 1.27+.34 P0.12
CADAVERICO 12 2.39+2.16 P 0.10
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Posteriormente se analizo la funcién renal con determinaciéon de
creatinina serica pos-trasplante renal, donde al mes en el grupo del donador
vivo con 41 pacientes presento un promedio de 1.50 +tmg-dl, y en el grupo
del donador cadavérico con 57 pacientes 1.57 +tmg-dl. En la( grafica 3) se
muestra el comportamiento de los nivleles de creatinina sérica a los 6 meses,

al afo, alos 5y 7 afos.

Grafica 3

Niveles séricos de creatinina pos-trasplante renal
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De los 116 pacientes pre-trasplante; 66 pacientes correspondieron al grupo
de donador cadavérico, de estos 60 pacientes presentaban hipertension
sistémica (90.9%) y 6 pacientes normotensos (9.1%). De los 50 pacientes
asignados al grupo de donador vivo, 39 (79.6%) pacientes se encontraban
hipertensos y 10 pacientes (20.4%) [EEEL PACIENTES CON | PORCENTAJE

HIPERTENSION

normotensos, sin encontrar PRETRASPLANTE

. . s .. CADAVERICO 60 90.9% 3.0 0.08
diferencias estadisticamente 0

. . pe . .2
significativas (chi “A de 3.0 con un | wvo 39 79.6%

valor de P 0.08).

Grafico 4 Hipertension pre trasplante donador vivo-cadavérico
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Posteriormente se registré el nUmero de medicamentos antipertensivos que
se administraban en los dos grupos previo al trasplante renal. En el( cuadro
:D) se muestra el nUmero de medicamentos antipertensivos.

Cuadro D Numero Medicamentos Antipertensivos
Pre-Trasplante renal

Donador Numer % CH | Valor
cadavérico | o X2 P
Pacientes | ninguno | 26.2 0.25| 0.61
17
Pacientes 14 uno 20 4.77 | 0.02
Pacientes 26 dos 30 49 | 0.02
Pacientes 3 tres 4.6 1.31| 0.25
Pacientes 6 | cuatro 9.2 2.25| 0.11
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Se determino la prevalencia de la hipertension sistémica previo al trasplante renal
tanto el grupo del donador vivo como del donador cadavérico

DONADOR CADAVERICO
Prevalencia de hipertension en el paciente trasplantado

Numero de pacientes hipertensos pretrasplante donador cadaverico 60

Prevalencia = Numero de pacientes trasplantados
Prevalencia =0/, ,,
Prevalencia = (0.51)(100)
Prevalencia = 51.72
DONADOR VIVO
Prevalencia = Numero de pacientes hipertensos pretrasplante donador vivo 39

Numero de pacientes trasplantados 116
i — 39
Prevalencia =>7/11¢

Prevalencia = (0.33)(100)

Prevalencia = 33.62

Se registro el tipo de inmunosupresores utilizados, se muestran en el siguiente
cuadro.

CUADRO :E Esquema

inmunosupresor

Donador cadaverico Donador vivo
Frecuencia porcentaje Frecuenc porcentaje

ia
Tacrolimus 29 pacientes  43.9 21 pacientes 42.0
ciclosporina 25 37.9 13 26.0
silorimus 6 9.1 5 10.0
Otros # 6 9 11 22.0

# aziatropina-micofenilato-daclizuma
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Se aprecia en el grafico numero 5 que el inmunosupresor mas utilizado en el
trasplante renal en ambos grupos es el Tacrolimus, seguido de ciclosporina.

Grafico 5

Esquema inmunosupresor mas frecuentes donador
cadavérico vy donador vivo
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Respecto a la evolucidn pos-trasplante renal, en el grupo de donador
cadavérico, la evolucién fue satisfactoria en 42 pacientes (70.2%),
presentaron necrosis tubular aguda un total de 15 pacientes (17.4%),(cuadro
F) la trombosis de la arteria renal se reporto en siete casos (9.4%), la falla
renal aguda y problemas vasculares se presentaron solamente en una
ocasion (1.5%). Con respecto al grupo del donador vivo la evolucion pos
trasplante renal también fue buena en 34 ocasiones (68.9%), seguido de
trombosis de arteria renal con 5 eventos reportados (10.0%), también se
presento la necrosis tubular aguda con 4 ocasiones (8.9%), la necrosis del
organo trasplantado 2 veces se presento (6.0%), los problemas vasculares en
dos ocasiones (4.0%) y en ultimo lugar con una ocasion la infeccidn de vias
urinarias (2.0%). (grafica 6)

Cuadro :F Evolucion del injerto pos-trasplante renal

EVOLUCION DONADOR FRECUENCIA PORCENTAIJE
POS-TRASPLANTE
RENAL

BUENA VIVO 34 68.9

CADAVERICO 42 70.2
NECROSIS VIVO 4 8.9
TUBULAR AGUDA

CADAVERICO 15 17.4
TROMBOSIS ARTERIA  '/A"e; 5 10.0
RENAL
CADAVERICO 7 9.4
PROBLEMAS VIVO 2 4.0
VASCULARES
CADAVERICO 1 15
FALLA RENALAGUDA |} '\'/e) 0 0
POSTRAS-PLANTE
CADAVERICO 1 15
NECROSIS DEL VIVO 2 6.0
INJERTO
CADAVERICO 0 0
INFECCION DE VIAS VIVO 1 2.0
URINARIAS

CADAVERICO 0 0
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Grafico : 6

Evolucion del injerto pos-trasplante renal al comparar al donador

vivo y del donador cadaverico
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Finalmente se determino la presencia de hipertension sistémica pos —
trasplante en los 66 pacientes pertenecientes al grupo del donador
cadavérico continuando con hipertensién 46 pacientes (69.7%), vy
normotensos 20 (30.3%). Con respecto al grupo del donador vivo de los 50

DONADOR PACIENTES CON | PORCENTAJE pacientes, con hipertension
HIPERTENSION
POSTRASPLANTE postrasplante renal quedaron
CADAVERICO 46 69.7% 15 0.2 28 casos (56.0%), y los 20
. ’
Vvivo 28 56.0 % pa cientes restantes se

reportaron normo tensos (40%)

fallecieron 2 (4%) por sepsis, lo que origino la necrosis del injerto;
Grafico 7
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También se determino la prevalencia de la hipertension sistémica pos- trasplante
renal tanto del grupo del donador vivo como del donador cadavérico.

DONADOR CADAVERICO

Prevalencia de hipertension en el paciente trasplantado

Numero de pacientes hipertensos postrasplante donador cadaverico 40

Prevalencia = Numero de pacientes trasplantados
Prevalencia = 46/116
Prevalencia = (0.39)(100)
Prevalencia = 39.00
DONADOR VIVO
) Numero de pacientes hipertensos postrasplante donador vivo 28
Prevalencia =

Numero de pacientes trasplantados 116
o — 28
Prevalencia = “®/{1¢

Prevalencia = (0.24)(100)

Prevalencia = 24.13
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Posteriormente se registré el nUmero de medicamentos antipertensivos que
se administraban en los dos grupos pos trasplante renal. Cuadro G se
muestra que el numero de medicamentos

Cuadro G Numero Medicamentos Antipertensivos
Pos-Trasplante renal
Donador | Numero| % CH | Valor
cadavérico IX2 P
Pacientes | ninguno | 41.6 0.95| 0.32
28
Pacientes 23 uno 354 0.01 | 0.89
Pacientes 13 dos 20 2.04 | 0.15
Pacientes 1 tres 1.5 0.69 | 0.40
Pacientes 1 | cuatro | 1.5 0.76 | 0.38
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En la (Grafica: 8) se observa el comportamiento de medicamentos
antihipertnesivos pre-trasplante renal y también pos trasplante tanto en el
grupo del donador vivo como en el cadavérico

GRAFICA 8 NUMERO DE MEDICAMENTOS
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Donde se aprecia una reduccién mayor en el sector de dos antipertensivos
ya que reporta una diferencia de 19.7% del donador cadavérico. Y en el grupo
del donador vivo aumento en el numero de pacientes que continuaron sin
medicamento anti hipertensivo.
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Conclusiones:

Finales después de realizar 116 trasplantes renales y 66 de donador vivo y 50
de donador cadavérico.

El tipo de trasplante que mas frecuentemente se realizo en nuestro hospital
fuel de donador cadavérico, el donador vy el receptor mas frecuente fue el
género masculino

También se analizo en los dos grupos el tipo sanguineo donde el grupo (O+)
es el que se reporto en un porcentaje mayor y con un porcentaje menor el
grupo sanguineo (A+).

Se observo que la etiologia mas frecuentemente que se presento en los
pacientes con insuficiencia renal cronica tanto en el grupo del donador
cadavérico como en el donador vivo fue la esencial. Seguido de la diabetes
mellitus en el donador cadavérico y la glomerulonefritis en el donador vivo

La edad tanto para el receptor y el donador presento un promedio de 27 a
30 anos considerando los a los dos grupos tanto el donador cadavérico y
donador vivo y el peso se establecid entre los 60 kilogramos en promedio

Entre los factores que se determinaron para establecer la prevalencia de la
hipertensién pos trasplante renal tanto del donador vivo y el cadavérico
fueron la hipertension pre trasplante, la edad, peso, el grupo sanguineo, el
tiempo de isquemia fria, asi como la terapia inmunosupresora. Al comparar
los factores en los dos grupos ninguno es un factor determinante para la
pérdida del injerto renal en el tiempo que se efectud el estudio, en el
Hospital General Miguel Silva. Sin embargo es comun que la literatura
reporte hasta un 30% la perdida del injerto renal pos trasplante con la
administracion de inmunosupresores, solamente se perdieron dos injertos en
el grupo del donador vivo por sepsis. Aunque la prevalencia pre trasplante es
alta esta no influye en la perdida del injerto en el Hospital Miguel Silva.
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La hipertensidn pre trasplante reportada en la literatura es de un 85% hasta
un 87% concuerda con la de nuestro hospital que fue 90.9-79.6%. Y al
comparar la hipertensidn pos-trasplante, los articulos reporta un 40% en el
donador vivo y 50% en el donador cadavérico. Y los resultados en nuestra
poblacion de estudio muestran una hipertensién pos-trasplante de 56% en el
grupo del donador vivo y 69.7% en el cadavérico. Mostrando una disminucion
de 21.2% en el donador cadavérico y un 20.6% en el vivo.

Se encontro que la sobrevida del injerto que se reporta en la literatura es de
un 80%. En el estudio de la poblacion se concluye que la funcion renal es
buena en un 68.9% en el donador cadaverico y 70.2 % en el cadaverico sin
mostrar diferencias significativas.

Con respecto ala valoracion de la funcion renal fue relacionada con los
niveles séricos de creatinina a 6, 12, 22 y 48 meses. El resultado obtenido es
qgue no hay diferencias significativas, en los dos grupos fueron reportados
niveles sericos de ceratinina de (1.5 mg/dl- a-2 mg/dl ), a pesar de los
peridos tan prolongado de isquemia fria (696.66:min) en promedio de los
donadores cadavericos., estos valores sericos concuerdan con los articulos
gue se revisaron

El esquema inmunosupresor mas utilizado en el Hospital Miguel Silva es el
tacrolimus en un 43.9% en el cadaverico y 42 % en el vivo, sin mostrar
diferencias en el comportamiento de las cifras tensionales de los dos grupos

Tambien se concluye que los antipertensivos (calcioantagonistas-inhibidores
dela enzima de angiotensina-beta bloqueadores-inhibidores de angiotensina
I, bloqueadores alfa adrenergicos, diureticos son necesarios para controlar la
hipertesnion sistemica pos trasplante renal, necesarios para preservacion del
injerto ademas si estan administrando inmunosupresores.
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El numero de antipertesivos utilizados por los pacientes antes del trasplante
renal era de uno a cuatro medicamentos. Donde en el grupo cadaverico
mostro una reduccion en el sector de dos antipertensivos, y en el grupo de
del donador vivo aumento en porcentaje de pacientes a ya no recibir
tratamiento. Mostrando mejor control de cifras tensionales pos trasplante al

grupo del donador vivo
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Discusion: Por lo tanto la respuesta a la hipdtesis que da conformada de la
siguiente manera que los pacientes con insuficiencia renal que reciben un
trasplante de donador vivo relacionado, seguirdn presentado hipertension
arterial post trasplante, de igual manera los que reciben un injerto renal de
un donador cadavérico aunque con este ultimo tiene mayor prevalecia.

El riesgo de perder el injerto renal es alto si las cifras tensionales continuan
elevadas. Este es el factor determinante con mayor importancia por lo que la
administracién de antipertensivos es importante siendo los ARA Il y los
calcioantagonistas los farmacos de primera eleccién. Este trabajo de
investigacidon en nuestro hospital nos informa que para tener mejor cifras de
tension arterial pos trasplante el factor de donador no tiene una
trascendencia significativa ya que tanto de donador vivo o cadavérico la
prevalencia de hipertension pos trasplante esta presente.

Antes los datos demostrados es importante promover el trasplante renal de
donador cadavérico en nuestra institucion ya que perdida del injerto tiene
una baja prevalencia.
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