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RESUMEN 

 

La Función Retardada del Injerto (FRI) es una complicación inmediata en receptores de donadores 

fallecido, de aparente carácter multifactorial tanto de donadores como de receptores, sin que se le 

hayan atribuido causas inmunológicas (1)(2) 

A pesar de los avances que se han suscitado en décadas en la ciencia del trasplante renal, aún no se ha 

llegado a determinar las causas de FRI, pero si se ha llegado a relacionar el rol crucial de la isquemia-

reperfusión en la fisiopatología de la FRI (3). 

Durante el paso de los años, han existido varias definiciones de la FRI, hasta el momento se han 

aceptado dos acepciones que la identifican: en primer lugar se la define como el requirimiento de 

dialisis dentro de la primera semana posterior al trasplante.(4) En segundo lugar se define como el no 

descenso de la creatinina por debajo del 50% de la creatinina con la ingresó a quirófano. Y obviamente 

los pacientes que presentan las dos características constituyen un tercer grupo de pacientes donde no 

queda duda de la presencia de la función retardada del Injerto 

Existe evidencia clínica y experimental, qué asegura que existen factores en los donadores renales como 

tipo de muerte cardiaca o cerebral, manejo en cuidados intensivos previos a deceso, uso de medicación 

vasoactiva, necesidad de reanimaición cardiopulmonar, tiempo de isquemia desde la procuración del 

órgano hasta la implantación del mismo (5). Así también factores que se creen que dependen del 

receptor como manejo de tensiones arteriales  y uso de medicación durante el transoperatorio. 

Según Danovitch en su libro Handbook of Kidney Trasplantation, afirma que la mayoría de las ocasiones 

la FRI es causada por Necrosis Tubular Aguda (NTA) , e incluye una tabla en la págína 204 (6) donde 

expone una lista de diagnósticos diferenciales a tener en cuenta como la NTA, contracción del volumen 

intravascular, oclusión arterial, trombosis venosa, obstrucción uretérica, obstrucción de cateter, fuga de 

orina, rechazo hiperagudo, nefrotoxicidad y microangiopatía trombótica, las cuales deben tenerse en 

cuenta antes de establecer el diagnóstico. 

En el Hospital Infantil Federico Gómez, no se ha realizado ningún estudio acerca de los pacientes 

injertados de donador fallecido que han presentado Función Retardada del Injerto, por lo que no se 

dispone de datos de incidencia ni de prevalencia de esta complicación. El presente estudio espera 

aportar datos al entendimiento de esta eventualidad del postrasplante inmediata.  En la realización de 

esta tesis se estudiaron factores tanto de donador como de receptor, de la evolución de  creatinina y 

uso de diálisis durante la primera semana postquirúrgica hasta su egreso hospitalario. 

 

 

 

 

 

 



 
 

INTRODUCCIÓN 

El trasplante renal es una terapia de sustitución renal que constituye una de la principales soluciones  a 

la problemática de la Enfermedad renal crónica en adultos y niños, un procedimiento que conlleva 

mucha responsabilidad por parte del niño, su familia y el personal médico.   A pesar de los avances en 

esta ciencia y de nueva medicación inmunosupresora que ha disminuido sustancialmete la incidencia de 

los rechazos tanto agudos como crónicos, celulares y humorales, aún  existen complicaciones tempranas 

y tardias posterior al injerto renal. 

Dentro de la complicaciones tempranas observamos la Función Retardada del Injerto (FRI), definida 

como la necesidad de diálisis en la primera semana posterior al trasplante ó la no disminución de la 

creatinina por debajo del 50% de su valor inicial a las 48 horas posterior al trasplante, la cual no debe 

confundirse con otra complicación conocida como Función lenta del Injerto (FLI), qué constituye el no 

descenso del valor de creatinina durante las primeras 24 horas del injerto. 

Han existido múltiples definiciones de la FRI, así como se han realizado muchos estudios incluso de 

nuevos métodos para diagnosticarla (2), basados en la histologia del injerto, biomarcadores séricos y 

urinarios, genéticos, o el uso de imágenes. El gold estándar de estos medios de diagnósticos incluyó; 

necesidad de diálisis despues del trasplante, biopsia con necrosis tubular aguda, no descenso de la 

creatinina menos de un 10% durante tres días consecutivos y que no descienda la creatinina a menos de 

1,1 mg/dl desde el primer a quinto día postrasplante(2) 

En nuestro estudio se integró el diagnóstico de Función Retardada del Injerto con dos caracteristicas: no 

disminución de creatinina a menos del 50% a las 48 horas postrasplante y el requerimiento de diálisis en 

la primera semana postrasplante, o que cumpla una de las dos carácterísticas, los cuales se compararon 

con los que no presentaron la FRI y se determinó que coincidencias y diferencias presentan. 

Lamentablemente no existe un gold standar para el diagnóstico de FRI, lo que hace difícil su integración 

y conlleva muchas veces  a un sobre e infradiagnóstico, dando lugar a que no se obtenga una 

determinación estadistica de los casos que se presentan en los centros donde realizan trasplante renal. 

La FRI presenta una frecuencia variable de 4 al 10%  en trasplantes de donador vivo y 5 al 50% en 

trasplantes de donador fallecido, se cree que esta entidad empeora las condiciones de manejo del 

postrasplante ya que deben descartarse varias patologías que pueden provocar un descenso de la 

creatinina, así también se ha demostrado que predispone con mayor frecuencia a la aparición de  

rechazo agudo y crónico, incrementa el riesgo de nefropatia del injerto y disminuye la sobrevida del 

injerto provocando una pérdida prematura del mismo. (2) 

En el Hospital Infantil de México Federico Gómez (HIMFG) se realizó el primer trasplante renal en niños 

en Latinoamérica en 1967 y desde el 2010 hasta junio del 2014 se han realizado 80 trasplantes renales 

de donación cadavérica (11) y hasta el momento no se han obtenido estudios ni datos estadísticos de 

incidencia y prevalencia de pacientes con Función Retardada del Injerto, lo cual nos motivó a realizar la 

investigación y seguimiento de los pacientes a un año de su trasplante, contando como premisa la 

predisposición que tienen los pacientes que presentaron FRI a presentar alta frecuencia de rechazo 

agudo y crónico, y pobre sobrevida del injerto, con presencia temprana de Nefropatía Crónica del 

injerto. 

 



 
 

MARCO TEÓRICO 

La Función Retardada del Injerto, una complicación inmediata del Trasplante Renal, es una entidad cuya 

definición ha generado mucha controversia y ha cambiado a lo largo del tiempo, para lo cual se han 

realizado muchos estudios acerca de sus características clínicas, bioquímicas, así como su manejo, que a 

a su vez se ha convertido en parte de su cuadro clínico. En el presente estudio proponemos una 

definición basada en la investigación realizada de múltiples publicaciones, así como se detallarán las 

características de la enfermedad; incidencia, diagnóstico, tratamiento, pronóstico, etc. 

DEFINICION: 

La FRI es una forma de falla renal aguda que se presenta en la primera semana postrasplante, se 

caracteriza por el requerimiento de diálisis en los primeros 7 días  postrasplante y el no descenso del 

50% de la creatinina pretrasplante, 48 horas posterior a la cirugía ó una de las dos características.(2) (3). 

  

Uno de las grandes coontroversias que ha tenido esta complicación es determinar su definición, ya que 

se han utilizado parámetros bioquímicos y clínicos. Desde el punto de vista clínico, la presencia de 

oliguria dentro de las primeras horas postrasplante determinaría función retardada del injerto, pero hay 

que tener en cuenta que existen pacientes con función residual y con producción de orina de sus riñones 

nativos, lo cual llevaría a pensar que el paciente no necesita terapia de reemplazo renal para manejo de 

su sobrecarga hídrica (2). 

 

Muchos estudios han utilizado el uso de diálisis como criterio principal para determinar FRI, cuando se la 

requiere posterior al trasplante renal, aunque existe variación en el tiempo en el qué se necesito la 

terapia de reemplazo renal, ya sea en la primera semana postrasplante o en los primeros cuatro días 

postrasplante o hasta en los primeros 10 días postrasplante. Así también hubo variaciones  en número 

de sesiones utilizadas, una, dos o más.(2) 

 

Para fines prácticos y de nuestro estudio, se utiliza la definición arriba mencionada, utilizando un 

parámetro bioquímico como es el descenso de la creatinina dentro de primeras 48 horas y el uso de 

díalisis dentro de los primeros 7 días postrasplante ó alguna de las dos. 

 

Constituyendo una disfunción temprana del injerto, hay que diferenciarla de dos entidades también 

tempranas en receptores renales  de donador cadavérico, como es la Función Lenta del Injerto (FLI) que 

es definida como el no descenso de la creatinina dentro de las primeras 24 horas postrasplante y casos 

mas severos como la Disfunción primaria del Injerto, en los cuales no se obtienen funciones de 

depuración ni de ultrafiltración renal, más relacionada a nefrotoxicidad de inmunosupresores como los 

inhibidores de calcineurínicos  y su ya conocido efecto vasoconstrictor arteriolar aferente y disminución 

de flujo plasmático a nivel renal (12) 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

ŀΦ INCIDENCIA 

La frecuencia reportada de FRI es muy variable alrededor del mundo y de los centros de trasplante 

desde 2 al 50% (4). Reportándose un aumento sustancial de la incidencia, traduciéndose en una 

disminución de 40% de supervivencia  a largo tiempo del injerto (3).  Existen reportes que afirman que el 

50% de los casos el curso de un postrasplante es complicado con FRI y que está más relacionada con 

injuria debido a isquemia y reperfusión del injerto (5) 

La incidencia ha ido en aumento con el pasar de los años, en registros científicos publicados en un 

artículo del American Journal Trasplantation en Estados Unidos de Norte América, entre 1985 y 1992 la 

tasa de incidencia fue de 14,7%, la cual aumentó a 23% entre 1998 y 2004, y el más reciente reporte de 

ellos efectuado en 2008 en estudio con 2409 pacientes con tasa de 21,3% (3) 

Es importante detallar que este incremento en la incidencia coincide con el uso de criterios expandidos 

de donadores renales,  lo cual ha dado lugar a que se trasplanten órganos de donadores mayores de 50 

años de edad y de donaciones posteriores a muertes cardiacas.(3)(4) 

 

ōΦ FACTORES DE RIESGO  

Norberto Perico en su artículo de revisión titulado Delayed graft function in kidney transplantation 

describe una lista de factores de riesgo para desarrollar FRI, tanto del  proceso de procuración ( Proceso 

de obtención de órganos en pacientes diagnosticados con muerte cerebral), del  donador como del 

receptor, que se detalla a continuación: 

 

PROCURACIÓN: 

 Riñones obtenidos de donadores con paro cadiorespiratorio 

 Soporte inotrópico en donador 

 Almacenamiento y preservación en frío 

 Tiempo de isquemia fría. 

 

DONADOR:  

 Edad mayor de 55 años 

 Riñones obtenidos de donadores diabéticos o hipertensos. 

 

RECEPTORES: 

 PRERENAL: 

o Receptor con hipovolemia 

o Administración intrraoperatoria de albúmina 

o Hemodiálisis nocturna 

o Hemodiálisis con ultrafiltración 24 horas antes del trasplante 

o Sobrepeso en receptor o donador 

o Antecedentes de trasplante previo 

 

 RENAL: 

o Trombofília hereditaria 

o Mutación del Factor V Leiden 

o Terapia con anticuerpos monoclonales OKT3 

o Anticuerpos antifosfolipídicos 



 
 

o Anticuerpos antidonador preformados 

o Necrosis Tubular Aguda 

o Nefrotoxicidad a la ciclosporina 

 

 POSTRENAL: 

o Fístula ureteral 

o Obstrucción ureteral. 

 

Dentro de los factores de riesgo más estudiados y conocidos tenemos los relacionados con la 

Procuración  de órganos y antecedentes del donador, especialmente ahora qué existen criterios 

ampliados para aceptar donadores con muerte de origen cardiaco ya que esto incrementa dos veces el 

riesgo de necrosis tubular aguda comparados con los donadores cuya causa de muerte es de origen 

cerebral (4) 

El uso de inotrópicos también disminuye la probabilidad de una función temprana del injerto siendo 

58% frente al 83% de los que no requirieron soporte inotrópico. (3) 

Los principales factores que invlucran al donador se refieren a su edad, tipo de donador, y la calidad de 

la procuración, siendo mayor este riesgo mayor en orden ascendente cuando se trata de donador con 

criterios estandar, donador con criterios expandidos, donación de después de muerte cardiaca, y 

asociación de donador de criterios expandidos y fallecido por muerte cardiaca.  

 

Es importante aclarar los tipos de donadores fallecidos qué existen: 

Donante Ideal o Estándar: Un individuo entre 15 y 40 años, previamente sano, que fallece por una 

lesión traumática del encéfalo, cuya función previa de órganos torácicos y abdominales está intacta y 

cuya hospitalización en la unidad de cuidados intensivos, en lo posible, sea breve, definido esto último 

como menos de 48 a 72 horas. 

 

Donante de Criterio Expandido: El donante marginal o expandido es el donante efectivo, que genera 

órganos, cuya capacidad de restablecer la función normal en el receptor es dudosa, y en que hay riesgo 

de disfunción inicial del injerto o insuficiencia primaria, o transmisión de algunas infecciones (Hepatitis 

B),  que sean incompatibles con la vida. Los órganos expandidos tienen una reserva funcional y 

capacidad regenerativa menores, por lo que la tolerancia a la injuria durante todo el proceso de 

procurar el órgano es menor que la de un órgano ideal. Además, está la posibilidad concomitante o no 

de transmitir enfermedades infecciosas o malignas, con edades menor a 5 años y mayor a 55 años y 

antecedentes de Hipertensión Arterial o  Diabetes Mellitus(13). 

 

Los subtipos de donadores fallecidos; ya sean de muerte cerebral o muerte cardiaca, ésta última de mal 

pronóstico en la evolución posquirúrgica inmediata y mediata.  La muerte cerebral induce un estado 

inflamatorio iniciado por alteraciones a nivel del tono vascular, gobernado por el sistema nervioso 

simpático (3) 

 

En una cohorte de 254 trasplantados, al donador se le administró dopamina, un inductor de la 

hemoxigenasa 1, lo cual redujo la incidencia de FRI desde un 50% vs 29%.  Y de forma general en este 

estudio se redujo la FRI de un 35,4% a 24,7% cuando los donadores recibieron dopamina y la isquemia 

fría fue de 17 hasta máximo de 24 horas.   



 
 

 

La edad del paciente existen marcadores histológicos como hialinosis arteriolar y ateroesclerosis que 

podrían reflejar un incremento en la sensibilidad para hipoxia e isquemia (5) 

La injuria isquémica renal ocurre posterior a la falla de respuesta fisiológica que incluyen 

vasoconstricción, activación de la xantina deshidrogenasa y heme oxigenasa 1 (HO-1). (3)    Existe una 

clara correlación entre entre la duración de la isquemia fría y la incidencia de FRI (5), datos de US Renal 

Data System Registry indican un 23% de incremento por cada 6 horas de isquemia fría (4), siendo lo 

recomendable según   lo cual es un factor modificable asi como la preservacíón fría versus perfusión 

pulsátil por máquina. (5) 

La perfusión pulsátil esta asociada con un riesgo reducido de FRI independientemente del tipo de 

donador y del tiempo de isquemia fría.  Aunque esto modifica el impacto del tiempo de isquemia sobre 

el riesgo de FRI, no elimina la asociación entre las dos, lo que sugiere que la estrategia óptima para 

reducir la FRI es minimizar el tiempo de isquemia y utilizar la perfusión pulsátil entre los donadores 

fallecidos.  La perfusión portátil (PP) hipotérmica continua – ex vivo, fue creada para preservar 

óptimamente los riñones donados, comparado con el almacenamiento hipotérmico en frío.  La PP 

simula la circulación normal a traves de un flujo pulsátil de una solución cristaloide oxigenada fría 

especializada, mientras remueve productos de desecho del órgano y también preserva la integridad 

parenquimatosa y endotelial, reduciendo el vasoespasmo.(6) 

La causa de muerte del donador ha dado lugar a muchos estudios acerca del pronóstico del injerto y su 

sobrevida, siendo de mejor pronóstico aquellos injertos obtenidos de donador fallecido cuya causa es 

muerte cerebral versus muerte de origen cardiaco. Dentro de del grupo de muerte cerebral, resulta 

mejor el grupo de muerte por trauma craneoencefálico versus evento cerebro vascular. (7)  En adultos 

está comprobado que hay igual sobrevida del injerto de donadores de muerte cerebral vs cardiaca, pero 

en niños los estudios no son concluyentes, debido a la poca frecuencia, pero se ha observado que hay 

un incremento de la pérdida del injerto después de los 4 años del trasplante, por lo que hay que tener 

cuidado, debido a la importancia de la sobrevida en estos pacientes. (8) 

El peso del donador, también está considerado como un factor de riesgo para FRI, y puede estar 

relacionado con dificultades quirúrgicas al momento de extraer el órgano, lo que aumentaria la 

isquemia fría, además si el sobrepeso está asociado a hipertensión e hiperlipidemia que acelera el daño 

renal. (9) 

Se ha tratado de explicar los factores de riesgo de la procuración y del donador, ahora se detallarán 

factores de riesgo del receptor renal que incluyen niños, cómo se mencionó anteriormente pueden ser 

de origen prerenal, renal y postrenal (4) y qué ciertos estudios refieren al  género masculino, 

afroamericanos, antecedente de Diabetes , requerimiento de diálisis pre-trasplante, sensibilización y 

HLA  (5) 

Dentro de las causas prerenales la hipovolemia en en receptor es la causa más común y a su vez la 

administración de albúmina durante la cirugía puede afectar el funcionamiento inmediato del injerto. (4) 

Análisis multivariados presentaron que por cada 2g/l que se incremente de albúmina en el 

pretrasplante, se asociaba con una disminucion del 4% en el riesgo de FRI (14) 



 
 

Contrario a esto existe un estudio realizado por Departamento de Urología y Trasplante en Coimbra 

University Hospital, Coimbra, Portugal, donde investigaron retrospectivamente el efecto de las 

variaciones hemodinámicas durante el transoperatorio del injerto renal y encontraron lo siguiente: la 

presión arterial media  de 93 mmHg y los líquidos perioperatorios de 2500 ml fueron asociados con gran 

sobrevida del injerto y qué contrario a otros estudios la infusión de albúmina parace tener un efecto 

protector (15) mientras que la presión venosa central 11 mmHg, y transfusiones de sangre y plasma 

fueron asociadas con altas tasas de rechazo agudo y crónica disfunción. 

Específicamente  los pacientes que recibieron albúmina humana presentaron una baja incidencia de 

rechazo al injerto y crónica disfunción, quizas se deba a qué la albúmina se utiliza como expansor de 

volúmen plasmático y permite una pronta restauración del flujo sanguíneo, lo cual minimiza la injuria 

hipóxica y ayuda a preservar el téjido renal. Una limitante de esta observación es qué sólo se usó en el 

4,6% de los pacientes, no siendo una muestra tan representativa. (15) 

Con respecto a la influencia de la modalidad de terapia de sustitución renal previa al trasplante, no es 

clara, en un estudio realizado en en El Harold Simmons Center for Chronic Disease Research and 

Epidemiology, Harbor University of California, se estudiaron 14508 pacientes en hemodiálisis y diálisis 

peritoneal, se encontró que los pacientes tratados con diálisis peritoneal antes del trasplante tuvieron 

menor mortalidad pero similar tasa de pérdida del injerto y de FRI (9). 

El mecanismo por el cual la hemodiálisis afecta la función  del trasplante renal no es completamente 

comprendido, pero se cree que se debe a factores hemodinámicos y vasculares (9) Y estudios que han 

examinado el efecto de la modalidad dialítica en los resultados del injerto son conflictivos, sugiriendo 

hallazgos como que la hemodiálisis nocturna se relaciona con FRI, lo cual necesita ser confirmado con 

más estudios.(4) 

En cuanto al peso y la relación del ïndice de Masa Muscular, hay un reporte de 11836, donde 

compararon el IMC entre 22 y 24.99K/m2, frente a un grupo que presentaba sobrepeso y obesidad con 

IMC 25 . 29.99km2 hasta mas de 35 k/m2, los cuales tuvieron un incremento del riesgo muy alto entre el 

30 hasta el 118%.  En niños por el tipo de patología que conlleva a la Enfermedad Renal Crónica, es 

menos frecuente la asociación de Obesidad pretrasplante, además no se cuenta con estudios que 

demuestren alguna evidencia, con respecto a esto.(10)  Otro estudio realizado en 448 pacientes 

trasplantados donde estudiaron el comportamiento posoperatorio, con función inicial del injerto, 

complicaciones quirúrgicas, tasas de rechazo agudo y crónico, nivéles séricos de creatinina y 

supervivencia del injerto entre trasplantados de peso normal, sobrepeso y obesidad, encontraron que 

los pacientes con sobrepeso y obesidad presentan un incremento significativo FRI, por ser una 

complicación inmediata pero que a mediano y tardío plazo no tiene repercursión (12) 

También la revisión de Norberto Perico incluye otros factores de riesgo como: número de trasplantes 

previos, pobre reperfusión, ausencia de diurésis intraoperatoria, anuria u oliguria pretrasplante, y 

presión diastólica intraoperatoria baja, que indicaría exacerbación de la isquemia (4) 

Otras causas menos frecuentes de FRI que involucra una falla del injerto temprana es una trombosis 

vascular, relacionada con trombofilias hereditarias particularmente mutación de factor V Leiden.  El uso 

de anticuerpos monoclonales como el OKT3 incrementa el riesgo de trombosis intrarenal. Así como la 

presencia de anticuerpos antifosfolípidos y sensibilización del receptor. (4) 



 
 

ŎΦ DIAGNÓSTICO 

Tal como la definición de la FRI, ha generado cotroversia y ha pasado por múltiples revisiones tratando 

de encontrar las características que la definan, el diagnóstico no ha sido menos fácil, ya que las 

características de la FRI, definirían el diagnóstico, ambas están intimamente relacionados. 

Pero debido a las múltiples definiciones y sus características consideradas erróneas por algunos autores, 

ha dado lugar a qué se realice el diagnóstico hasta muchas horas o días transcurridos del evento. (2)  Es 

necesario un método rápido y directo para diagnosticar FRI y no hacerlo con sus características clínicas 

como son el no descenso de la creatinina, la oliguria y la necesidad de diálisis. (2) 

En el 2008, Yarlagadda y colaboradores realiza una revisión sistemática de la FRI, que titula Marked 

variation in the definition and diagnosis of delayed graft function: a systematic review, en cuya página 

2999 describe una tabla titulada Newer methods in the literature to identify DGF and their diagnostic 

strengths, donde expone todos los métodos que se han creado a partir desde 1996 hasta el 2006,para 

tratar de diagnosticar efectivamente la FRI, a continuación se detallan algunos: 

 

Primer Autor Año Test Características Gold Standar 

Preidler (16) 1996 Resonancia 
Magnética 
Nuclear mejorada 
con Gadolinio 

No reportadas Biopsia del injerto 
muestra Necrosis 
Tubular Aguda 
(NTA) y no 
rechazo 

Freedland (17) 2001 Flujo plasmático 
renal estimado 
menos a 210 
ml.min.1.7 m2 

Sensibilidad 100% 
Especificidad 69% 

Necesidad de 
diálisis dentro de 
los 10 primeros 
días. 

Norio (18) 2001 Eicosanoides 
sistémicos y en 
vena renal 

No reportados Falla en la 
disminución de 
creatinina y 
necesidad de 
diálisis durante la 
primera semana 

Parikh (19) 2004 Interleucina 18 en 
orina en las 
primeras 24 
horas, mayor 
500pg/mg 

Sensibilidad 85% 
Especificidad 88% 

Creatinina 
descendiendo 
menos de 1 
mg/dl/dia por tres 
días consecutivos 
durante los 
primeros 5 días ó 
la necedidad de 
diálisis en la 
primera semana 
postrasplante y 
datos de NTA en 
sedimento 
urinario  



 
 

Avihingsanon (20) 2005 Expresión de 
genes de Factor 
Necrosis Tumoral 
alfa en biopsia 
intraquirúrgica 

R2: 0.68 (P menor 
a 0.001) 

Necesidad de 
diálisis en primera 
semana en 
ausencia de 
rechazo, 
complicaciones 
vasculares u 
obstruccción de 
tracto urinario. 

Boom (21) 2005 Presencia de 
superóxido de 
manganeso en 
túbulos distales 
de injerto. 

Sensibilidad 76% 
por la ausencia de 
FRI. 

Falla en la 
reducción de 
creatinina arriba 
de 10% sobre tres 
días consecutivos 
por más de una 
semana 
postrasplante. 

Mishra (22) 2006 Lipocaína 
asociada a 
gelatinasa del 
neutrófilo (NGAL) 

Correlación entre 
NGAL y creatinina 
postrasplante. 

Necesidad de 
diálisis en primera 
semana 
postrasplante 

Parikh (23) 2006 NGAL en orina en 
día 0 mayor a 
1000 ng/mg e IL-
18 día 0 mayor a 
500 pg/mg 

Sensibilidad 90%  
Especificidad 83% 

Necesidad de 
diálisis en primera 
semana 
postrasplante 

Sadeghi (24) 2006 Interleucina – 6R 
soluble 
pretrasplante de 
35000 pg/ml 

Sensibilidad 77% 
Especificidad 64% 

Biopsia con NTA 

Metha (25) 2006 Gen de 
Calcitonina 
(CALCA) 

Tendencia a 
incrementar la 
hipermetilación 
en pacientes con 
NTA vs Rechazo 

Biopsia con NTA 

 

Según ésta revisión los más prometedores métodos de diagnóstico son los biomarcadores urinarios, 

Interleucina 18 y NGAL y la medida de eicosanoides de sistémicos y de la vena renal, y que son no 

invasivos, y pueden obtenerse de la orina y sangre, con la ventaja qué sus valores se incrementan en la 

primeras horas de la injuria renal, pero cuentan con la desventaja qué hasta ahora recien se están 

probando en sus estadios iniciales, y no están listos para la práctica clínica, a excepción del NGAL qué ya 

se está utilizando en nuestro medio.  

Actualmente hay estudios que refuerzan el uso de la NGAL, ya qué la medición de sus níveles post 

perfusión y 6 horas después del trasplante pueden ser un predictor eficaz de FRI y disminución de la 

función del injerto de 6 a 12 meses después del trasplante (26)  



 
 

Una de las limitaciones para la validación del NGAL como marcador temprano de disfunción renal es qué 

se puede producir en otras células, no sólo renales, motivo por el cual se estudió la fracción de NGAL 

presente en los exosomas, que son vesículas encontradas en la orina provenientes del epitelio urinario. 

Usando Western Blot analisis, NGAL fue detectado en la fracción celular y exosomal de la orina, lo cual 

fue observado desde el primer día postraplante y considerando la abundancia de NGAL en los exosomas 

urinarios y su correlación con FRI, sugieren en este estudio qué la fracción exosomal y un substrato 

sensitivo para evaluar biomarcadores tempranos de FRI después de trasplante renal (29). 

Otra desventaja de estos métodos diagnósticos es qué no existe un diagnóstico Gold Estándar acerca de 

la FRI, lo que imposibilita la comparación con nóveles estudios de diagnósticos (2) 

Por otro lado en pacientes con FRI, se han estudiado la cantidad de genes  en leucocitos de sangre 

periférica y en células urinarias de trasplantados renales con FRI, y se ha comprobado qué puede ser un 

útil y seguro método no invasivo de Rechazo al Injerto(30). 

 Estudios más recientes, basados en la evidencia de la leptina y adiponectina son removidas de la 

circulación primariamente por el riñón, diseñaron un estudio para examinar los cambios longitudinales 

de estas adipocinas durane la primera semana postrapslante y probar la hipótesis que altos níveles de 

leptina y/o adiponectina podrían ser biomarcadores tempranos de FRI y de Rechazo Agudo.   Dentro de 

sus conclusiones encontraron que  la función del injerto renal es independiente de la determinanción de 

níveles de leptina, pero no de adiponectina.   Los níveles de leptina al primer día son apenas ligeramente 

superados por la creatinina en superar la ocurrencia de FRI y más exactamente en género masculino. No 

encontraron asociación significativa con rechazo al injerto(31)  

Así también un centro realizó un estudio de cohorte en 81 pacientes trasplantados, marcadores 

urinarios fueron medidos serialmente entre las primeras 4 horas y los días postrasplante y fue medida la 

utilidad de las mediciones de interleucina 18, NGAL y Molécula de Injuria Renal – 1, creatinina sérica y 

variables clínicas.  En sus resultados refieren que 4 horas después la anuria fue altamente específica 

pero con baja sensibilidad de diagnosticar FRI.  A las cuatro horas los resultados sugirieron que la 

asociación entre IL-18 y NGAL predicen FRI, así como la IL-18 por si misma. En sus conclusiones refieren 

qué tanto las asociación de biomarcadores y de IL-18 son marcadores útiles que pueden permitir 

diagnosticar pacientes con FRI dentro de las primeras cuatro horas postrasplante. También refieren que 

la temprana y frecuente medidad de creatinina sérica y cálculo del radio de reducción de la creatinina 

también predice la FRI dentro de las primeras 12 horas postrasplante(32). 

Asi también hay estudios de imágenes para determinar la perfusión renal y correlacionarla con la tasa de 

filtración glomerular, los índices de resistencia vascular y la isquemia fría, y lográndose determinar que  

qué la Resonancia Magnética Nuclear funcional no invasiva detecta discapacidad en perfusión renal 

tempranamente en pacientes con FRI (33). 

Mención aparte merecen todos los estudios que se han realizado para predecir el riesgo de presentar 

FRI posterior al trasplante renal, Irish y colaboradores desarrollaron un normograma qué representa una 

relativa contribución de factores de riesgo, usando la combinación de factores de riesgo identificados en 

donador y receptor, mediante lo cual se desarrolló un instrumento para médicos que permite identificar 

pacientes de alto riesgo,  se trata de una  calculadora on-line, la cual se encuentra en la siguiente 

dirección web  www.transplantcalculator.com/DGF, que se deriva de una fórmula matemática deriva de 

el modelo predictivo, utilizando información de el proceso de procuración, donadores y receptores (26) 

http://www.transplantcalculator.com/DGF


 
 

A continuación se detallan las variables con las que cuenta la aplicación web para predecir y calcular el 

riesgo de la FRI, en base a las características del receptor, donador y del trasplante, conocida como el 

Score de Irish(27), cabe recalcar que esta calculadora ha sido validada en adultos más no en niños: 

ESCALA DE IRISH 

RECEPTOR DONADOR TRASPLANTE 

Edad/Edad menor 16 años Edad HLA  

Raza Negra Peso Isquemia Fria (horas) 

Sexo Masculino Muerte cardiaca Isquemia Caliente (minutos) 

Trasplante previo Donador cadavérico Máquina de perfusicón 

Trasplante extrarenal Hipertensión  

Diabetes Mellitus Creatinina terminal  

% PARA Causa de muerte: Stroke  

Transfusiones pretrasplante Causa de muerte: Anoxia  

Indice de masa corporal   

Duración de la diálisis   

 

Así mismo en Francia desarrollaron otro instrumento virtual para calcular el riesgo de FRI, elaboraron 

una escala, tentativamente llamada DGFS (FRI Score, por sus siglas en inglés), tomando la información 

de un estudio cohorte prospectivo multicentrico Francés, en 1844 adultos desde 2007 y fueron los datos 

computarizados por Données Informatisées et Validées,  en la Base de Datos de Trasplantes. Utilizarón 

sólo cinco variables: Tiempo de Isquemia Fría, Edad del donador, Creatinina sérica del donador, Indice 

de masa corporal del receptor y terapia de Inducción, los cuales contribuyeron significativamente a la 

predicción de FRI (28). 

La DGFS fue asociada con una buena capacidad predictiva  (área bajo de curva ROC de 0.73), y el cálculo 

es facilitado por una aplicación que se puede usar en teléfonos inteligentes, tabletas y computadoras en 

la siguiente dirección web www.divat.fr/en/online-calculators/dgfs  

A continuación se muestra una interfase de la programaciòn web de la calculadora online: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.divat.fr/en/online-calculators/dgfs


 
 

 

DGFS (Delayed Graft Function Score 
The DGFS is a pre-transplant score for evaluating the risk of delayed graft function (the need of at least one 

dialysis post-transplantation). 
Please read the corresponding manuscript before using this tool 

(Chapal et al., 2014) 
 

Cold Ischemia Time (hours) 

 

 

Donor age (years) 

  

Body Mass Index (kg/m2) 

  

Last donor creatinine level (µmol/L) 

 

 

Depleting induction treatment 
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Imágenes tomadas de la página web: http://www.divat.fr/en/online-calculators/dgfs 

Al final la aplicación da unas recomendaciones que se detallan a continuación: 

• Esta aplicación calcula el sistema de puntuación de Chapal et al1 El 

usuario tiene que leer  cuidadosamente este trabajo de interpretación de los resultados. 

• El FGD es aplicable sólo para receptores adultos, riñones de donantes fallecidos, no máquina-

perfundidos. 

• Los resultados se obtuvieron a partir de pacientes franceses. 

• El  resultado predictivo no es perfecto: un paciente que va a tener FRI podría tener un 27% menos de 

probabilidades de presentarla, según el valor obtenido 

• La puntuación producida es sólo para su uso informativo. 

1A sistema de puntuación de utilidad para la predicción y gestión de retardada del injerto la función 

después de un trasplante de riñón de donante cadáver. Kidney International 

(2014): en línea primero. 

 Yes

http://www.nature.com/ki/journal/v86/n6/full/ki2014188a.html
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Evidencia 1A:  util sistema de notas para la predicción y manejo de FRI en trasplante renal de donadores 

cadavérico(48). 

ŘΦ TRATAMIENTO 

PREVENCION 

La prevención de la  injuria del órgano es superior a cualquier tratamiento (5), dentro de las 

intervenciones de prevención en en el donador,  tenemos que se han realizado estudios con el uso de 

Dopamina, obteniéndose qué se reduce significativamente el uso de diálisis, por lo tanto el tiempo de 

FRI, no encontrándose una gran diferencia en la falla del injerto a tres años (34). 

Moers et al, en un ensayo Europeo demostró que el uso de máquina de perfusión hipotermica versus el 

manejo de transporte frío redujo la incidencia y duración de la FRI y mejora la sobrevida a un año del 

injerto (3)(35). 

Una vez descartadas las causas  pre-renales, renales y posrenales que puedan ocasionar disfunción del 

injerto, se debería hacer una biopsia para determinar la presencia de Necrosis Tubular Aguda y descartar 

presencia de rechazo agudo(3). 

 

TERAPIAS DIRIGIDAS AL RECEPTOR 

Tratamientos oportunos pueden ser ofrecidos para el receptor antes, durante y después del trasplante, 

teniendo en cuenta las siguientes consideraciones y los tipos de intervención: pretratamiento del 

receptor, vasodilatación del injerto, antagonistas de la cascada de la inflamación y por último 

inmunosupresión del injerto (3) 

En cuanto a precondiciones Isquémicas, se ha estudiado el pretratamiento  con monoxido de carbono, 

por su capacidad de evitar apoptosis en inducir hemooxigenasa-1.(36) 

Agentes Vasodilatadores, medicación para la vasoconstricción en trasplantes es interesante y puede 

darse siempre y cuando se monitoree estrechamente para evitar la hipotensión, dentro de los agentes 

investigados se encuentran: Antagonistas de los receptores de endotelina, bloqueadores de los canales 

del calcio y los antagonistas. 

 Antagonistas de receptores de endotelina, fueron probados en modelo de trasplante de animales 

pequeños, profilacticamente, un día previo y 7 dias posterior al trasplante y se comprobó que el 

tratamiento aceleró la recuperación de la función renal y evitó la necrosis tubular aguda. Aún se están 

adaptando estos estudios a los humanos. (3) 

Bloqueadores de Canales de Calcio, han sido utilizados para prevenir la vasocontricción postrasplante, 

recientemente se comprob+o que pacientes mantenidos con dihidropiridina por dos años postrasplante 

tuvieron una depuración renal de iohexol de los que recibieron inhibidores de calcineurina sin 

dihidropiridina, es conocido que esta droga puede reducir el efecto de los inhibidores, aunque es mucho 

menos frecuente comparada con nondihidropiridina(37).  

Antagonistas de los receptores de Adenosina A1, afectan directamente la arteriola aferente renal, 

dentro de esta se ha estudiado el Rolofylline, qué inhibe la actividad de la adenil ciclasa, resultando en 

dilatación de la arteriola aferente e incrementando la tasa de filtración glomerular, primero se estudio 

en pacientes con falla cardiaca no teniendo éxito, luego se comprobó su efecto en paciente cardiopatas 

con enfermedad renal(38). 



 
 

Agentes antiinflamatorios, cuya función principal es inhibir la activación del leucocito y con esto evitar 

la migración de células involucradas en la inmunidad celular y humoral, dentro de estos agentes se 

encuentran: Proteina de fusión IgG ligadora de la glicoproteina P selectina recombinante (YSPSL), aún en 

fase dos(39),  siRNA inhibidor de la activación p53 (QPI-1002), también en fase dos(40), los efectos 

antiapoptósicos de Eritropoyetina, se han comprobado dando altas dosis (30000UI), un día antes de la 

cirugía y tres dosis posteriores a la misma, aunque no tuvo resultados llamativos(41). 

Además en otro estudio, se encontró que la administración de altas dosis de Eritropoyetina Humana 

recombinante no previene la FRI de trasplantes de donación cadavérica, además esto provoca aumento 

de la presión arterial sistólica lo que podría ocasionar problemas posteriores(42).  Homodímero V 

anexina humana recombinante (Diannexin), inhibe señales apoptósicas de las células, fué evaluada en 

estudio randomizado 42 pacientes que recibieron órganos con isquemia prolongada, tuvieron una baja 

incidencia, así como su periodo de diálisis fue más corto(43),  Inhibidores del receptor motif C-X 

Chemokine (CXCR), como el meraxin y repertaxin han sido estudiados con éxito en modelos animales de 

trasplante (44). 

Inducción con Inmunosupresores 

Es importante debido a que puede tener el secundario efecto de disminuir la tasa de FRI por la supresión 

de la injuria endotelial y de la congestión vascular rica en leucocitos (3), los medicamentos más 

utilizados son Anti-CD25, antithymocyte, anti-CD52 e inmunoglobulina  anti-CD3 (3). 

 

Hasta el año junio del 2015 existen 37 estudios publicados  en portal web ClinicalTrials.gov, para el 

tratamiento de la FRI, algunos de los cuales no se han culminado o no han tenido éxito, a continuación 

se detallan: 

 

NOMBRE DEL 
ESTUDIO 

INTERVENCIÓN OBJETIVO RESULTADOS 
PRIMARIOS 

NÚME
RO 

IDENTIFICACIÓN 
DE 

CLINICALTRIALS.
GOV 

C1INH Inhibitor 
Preoperative and 
Post Kidney 
Transplant to 
Prevent DGF & IRI 

C1 Esterase 
Inhibitor 

Bloqueo 
del 
Comple- 
Mento 

No publicados 70 NCT02134314 

Globulina Anti 
timocito  VS 
Basiliximab in Kidney 
Transplant 
Displaying Low 
Immunological Risk 
But High 
Susceptibility to DGF 
(PREDICT-DGF) 

Globulina 
antitimocítica 
VS Basiliximab 

Disminuir 
incidencia 
de FRI en 
pacientes 
susceptible
s 

NO resultados 
aún 

384 NCT02056938 

Study to Evaluate 
the Combination of 
Enteric-coated 
Mycophenolate 

 Disminuir 
incidencia 
de FRI en 
pacientes 

Fase  4, 
resultados aún 
no disponibles 
en portal 

46 NCT00154232 



 
 

Sodium (EC-MPS), 
Basiliximab, and C2-
monitored 
Cyclosporine in de 
Novo Renal 
Transplant 
Recipients at 
Potential High Risk of 
Delayed Graft 
Function (DGF) 

susceptible
s 

 I5NP siRNA 
inhibidor 
p53 

Seguridad e 
incidencia de 
FRI 

Fase 
2B, 
336 

NCT00802347 

 Eculizimab Compleme
nto C5a 

Hemodiálisis Fase 2 
24 

NCT01919346 

 OPN-305 TLR2 Hemodiálisis Fase 2 
278 

NCT017946663 

 BB3 Factor de 
crecimient
o del 
hepatocito 

Diferencia en 
aclaramiento 
de creatinina 

Fase 2  
36 

NCT01561599 

 Información tomada de portal web clinicaltrials.gov (45) (5) 

 

 

El uso de hemodiálisis queda recomendada cuando esté clínicamente indicado, recordando que a un 

paciente con Falla Renal Aguda debe evitárse la inestabilidad hemodinámica y las nefrotoxinas. (3). En 

los casos de pacientes con oligoanuria, aún no se ha determinado cual es la mejor membrana.  También 

puede usarse diálisis peritoneal. (5) 

ŜΦ PRONOSTICO 

En una revisión sistemática reportó que la FRI está asociado con un 41% de incremento de riesgo de 

pérdida del injerto, 38% de incremento de riesgo de rechazo agudo en el primer año postrasplante y un 

alto valor de creatinina sérica a los 3,5 años posterior al trasplante. (5) (10) 

También existen estudios que contradicen lo antes expuesto, refiriéndose a la aceptando que los 

trasplantes de donadores con Falla Renal Aguda tienen mayor incidencia de FRI, pero esto no afectaría 

en  corto o largo plazo el pronóstico del injerto(46) 

 

Otro estudio presentó resultados favorables respecto a trasplantes de donadores con Falla Renal, 

aconsejando aceptar este tipo de donación(47). 

 

 

 

 



 
 

ANTECEDENTES 

EL Hospital Infantil de México Federico Gómez es un centro pionero en trasplante renal, hepàtico, 

cardiaco , células hematopoiéticas y córneas, en particular del caso que nos corresponde el trasplante 

renal ya sea de donador vivo relacionado o no relacionado, que ocurre cuando un familiar directo o 

indirecto dona su riñón al niño ó donador fallecido, de donadores que voluntariamente expresan en vida 

el deseo de donar sus órganos acaecido el momento de su muerte. 

Desde el año 2010 hasta la presente fecha se han realizado en total 154 trasplantes renales entre 

donación viva relacionada y donador fallecido, de los cuáles se tomó el total de pacientes trasplantados 

de donador fallecido hasta junio del 2014, para cumplir con uno de los objetivos del estudio qué era el 

seguimiento al primer año postrasplante. 

La necesidad de conocer nuestra estadística, así como los factores de riesgo y la evolución de los 

pacientes con Función Retardada del Injerto dió lugar a la idea de este protocolo, para iniciar la 

investigación acerca de estos pacientes, qué representan sin duda alguna, uno de los retos inmediatos al 

postrasplante a todo el equipo de mèdicos nefrólogos y trasplantólogos, debido al manejo 

multidisciplinario que necesita. 

Esta complicación inmediata del trasplante, es un estado importante que ya su presencia implica 

aumento de la morbilidad, deterioro del estado clínico y psicológico del pacientes, así como el costo 

hospitalario del paciente, debido obviamente al aumento del número de días de estancia en el hospital. 

 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  

El trasplante renal sigue siendo el tratamiento de elección para los niños y adolescentes con 

enfermedad renal crónica terminal, esta terapia ha demostrado ser superior al tratamiento de diálisis ya 

que mejora el desarrollo neurológico, psicológico, la calidad de vida y la mortalidad en general; a través 

de los años se ha logrado mejorar la sobrevida del injerto con el acaecimiento de nuevos 

inmunosupresores, sin embargo esta aún sigue siendo todo un desafío en vista de los múltiples factores 

de riesgo que inciden en la función renal. 

A pesar de una década de avances en el trasplante renal, algunos factores no inmunes, como la función 

retardada del injerto (FRI), continúan teniendo un gran impacto en la supervivencia adecuada del injerto 

a corto y largo plazo (Cesca E, 2014) (Pérez Gutiérrez A, 2013). Su incidencia ha variado entre 2 a 29% en 

los trasplantes de donador fallecido.  

La FRI se considera una falla renal aguda, de causa multifactorial, e la cual juega un papel fundamental el 

daño por isquemia-reperfusión, el cual desencadena un proceso inflamatorio que lesiona las células 

epiteliales de lo túbulos renales. Hay muchas definiciones de FRI, la más aceptada es: la necesidad de 

diálisis dentro de los primero 7 días posteriores al trasplante (Cheung CY, 2010).  

 

 

 



 
 

 

 

PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN  

¿Cuál es la frecuencia, los factores condicionantes y como es la evolución de los receptores de 

trasplante renal de donador fallecido  que presentaron FRI?.  

 

JUSTIFICACIÓN  

En el Hospital Infantil de México Federico Gómez no es excepcional tener como mejor opción 

terapéutica en la enfermedad renal crónica infantil el trasplante renal. Siendo su principal objetivo del 

trasplante en los niños restablecer un correcto desarrollo y crecimiento con el fin de alcanzar la madurez 

en condiciones óptimas. 

Los dos tipos de donadores utilizados para el trasplante son el donador vivo relacionado y el donador 

fallecido con muerte cerebral que habitualmente es un adulto.  

En la actualidad se ha observado que algunos de los receptores de donador fallecido presentan FRI 

relacionada a diversos factores. Los factores asociados al proceso de procuración han incluido el tipo de 

solución de preservación y el tiempo de isquemia fría. Los factores relacionados al donante incluyen 

muerte encefálica no traumática, edad mayor de 55 años, sobrepeso, sexo femenino, uso de inotrópicos 

y niveles de creatinina sérica mayor de 1.5 mg/dl. Finalmente los factores relacionados al receptor 

incluyen hipovolemia, uso de albumina intraoperatoria, hemodiálisis el día previo al trasplante, 

sobrepeso, número de trasplantes previos, tiempo de diálisis y anticuerpos anti-HLA preformados (Pérez 

Gutiérrez A, 2013). 

Debido a que existe limitada información sobre la frecuencia, factores condicionantes y evolución de 

niños y adolescentes con FRI se realizara el siguiente estudio de los pacientes que en el Hospital Infantil 

de México Federico Gómez recibieron un trasplante renal de donador fallecido.  

 

OBJETIVO GENERAL  

Conocer la frecuencia de FRI en los receptores de trasplante renal de donador fallecido en el Hospital 

Infantil de México Federico Gómez; así como los factores condicionantes y su evolución, durante el 

periodo comprendido entre  2010 a 2014.  

OBJETIVO ESPECIFICOS 

Los pacientes que obtuvieron un trasplante renal de donador fallecido en el 2014 serán evaluados y 

vigilados prospectivamente durante un periodo de 12 meses.  

Identificar y agrupar a los pacientes que requirieron de un procedimiento dialítico en la primera semana 

después del trasplante o falla en reducir la creatinina sérica en más del 50% en las primeras 48 horas 

después del trasplante.  



 
 

Determinar el factor de mayor riesgo  para el desarrollo de FRI entre todos los pacientes incluidos en el 

análisis.  

Investigar en los donadores fallecidos la causa de la muerte encefálica. 

HIPOTESIS  

El tipo de muerte encefálica del donante fallecido, provoca la función retardada del injerto, en los 

receptores renales.  

METODO  

Diseño del estudio: retrospectivo  

Población y muestra: todos los pacientes trasplantados renales de donador fallecido de enero de 2010 a 

junio del 2014. La muestra fue de tipo no probabilística, recolectada mediante muestreo intencional, 

estando la muestra conformada por 59 pacientes. Se tomó en cuenta todos los pacientes que cumplían 

con los criterios de inclusión, siendo excluidos el resto de la población que no cumplía con los mismos.   

Criterios de inclusión:  

Todos los niños y adolescentes que recibieron un trasplante renal de donador fallecido durante el 

periodo comprendido entre 2010 a 2014. 

Criterios de exclusión:  

Todos los niños y adolescentes que recibieron un trasplante renal de donador vivo relacionado o no, 

durante el periodo comprendido entre 2010 a 2014. 

 

PROCEDIMIENTO 

Técnica de recolección de datos.  

Se estudiarán los niños y adolescentes quienes recibieron un trasplante renal de donador fallecido 

durante el periodo comprendido entre 2010 a 2014, atendidos en el Departamento de Nefrología del 

Hospital Infantil de México Federico Gómez. Los trasplantes renales de donador fallecido en 2014 serán 

evaluados y vigilados prospectivamente durante un periodo de 12 meses.    

Los pacientes serán divididos en dos grupos: Grupo 1 incluirá los pacientes con diagnóstico de FRI, con 

creatinina no descendida y requirieron tratamiento de diálisis; el Grupo 2 pacientes con creatinina no 

descendida sin diálisis y el Grupo 3 aquellos sin FRI. El diagnostico de FRI se establecerá cuando el 

paciente requirió de un procedimiento dialítico en la primera semana después del trasplante renal o 

falla en reducir la creatinina sérica en más de 50% en las primeras 48 horas después del trasplante 

(Cesca E, 2014) (Pérez Gutiérrez A, 2013). 

En los receptores de trasplante renal se investigarán los datos siguientes: nombre, registro, edad, sexo, 

peso, causa de la insuficiencia renal crónica terminal, sustitución renal y hemoglobina.  

En los pacientes donadores fallecidos se investigará: causa de la muerte encefálica (traumática o 

enfermedad cerebral vascular), edad, sexo, peso, tipo de solución de preservación del riñón, presión 



 
 

arterial creatinina sérica, diuresis prenefrectomía, estado de choque si lo presento, uso de aminas 

vasoconstrictoras (dobutamina, dopamina, epinefrina), si presento paro cardiaco y requirió maniobras 

de reanimación, si se trató de donador multiorgánico y el tiempo de isquemia fría y caliente. El tiempo 

de isquemia fría será definido como el tiempo trascurrido desde el inicio de la infusión de la solución de 

preservación hipotérmica en el donante, hasta el momento de la revascularización del injerto en el 

receptor.  

Se investigaran los siguientes parámetros para registrar lo realizado en el periodo transoperatorio: 

transfusiones (albumina, sangre total, plasma u otros) y manejo, uso de aminas vasopresoras. 

Posteriormente se registrara la evolución hasta un año después de trasplante de donador fallecido. Se 

registraran particularmente las morbilidades observadas en el periodo de seguimiento. Es decir 

complicaciones como lo son: rechazo celular, rechazos humorales, quirúrgicas/obstructivas, 

NTI/nefrotoxicidad, infecciosas.  

 

DESCRIPCION DE LAS VARIABLES 

VARIABLES INDEPENDIENTES 

VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL DIMENSION TIPO DE VARIABLE 

PACIENTE 

Persona que recibe 
servicios para promover, 
mantener, vigilar o 
restablecer la salud. (Care, 
2009) 

Nombre Teórica  

Registro Numérica, 6 dígitos 

Genero 
Nominal, dicotómica: 
1masculino, 2femenino. 

Edad 
Numérica, discreta 
expresada en años. 

Peso 
Numérica, discreta 
expresada kilogramos 

Sustitución renal 

Nominal, operacional, 
1predialisis, 
2hemodialisi, 3dialisis 
peritoneal 

Hemoglobina 
Nominal, dicotómica: 
1normal por arriba de 
11, 2por debajo de 11. 

Causa de ERCT Teórica  

DONADOR FALLECIDO 
Individuo fallecido en 
muerte encefálica.  

Isquemia 
Numérica, discreta 
expresada en horas.  

Edad 
Numérica, discreta 
expresada en años. 

Muerte 

Nominal, operacional: 
1muerte cerebral por 
TCE, 2muerte cerebral 
por ECV, 3muerte origen 



 
 

cardiaco. 

Aminas 
Nominal, dicotómica: 
1si, 2no. 

RCP 
Nominal, dicotómica: 
1si, 2no. 

Preservación Solo custodiol  

Multiorganico  
Nominal, dicotómica: 
1si, 2no. 

Sobrepeso  
Nominal, dicotómica: 
1si, 2no. 

 

VARIABLES DEPENDIENTES  

VARIABLE 
DEFINICION 

CONCEPTUAL 
DIMENSION TIPO DE VARIABLE 

FUNCION 
RETARDADA DEL 
INJERTO 

Se considera una falla 
renal aguda, de causa 
multifactorial, en la cual 
juega un papel 
fundamental el daño 
por isquemia-
reperfusión, y surge la 
necesidad de diálisis 
dentro de los primero 7 
días posteriores al 
trasplante (Cheung CY, 
2010) 

Creatinina 
Nominal, dicotómica 
expresada en mg/dl 

Creatinina 48hrs 
Nominal, dicotómica 
expresada en mg/dl 

Diálisis 
Nominal, dicotómica: 
diálisis peritoneal, 
hemodiálisis.  

Criterios FRI 

Nominal, operacional: 
1dialisis más creatinina 
no descendida, 
2creatinina no 
descendida, 3ninguna 
de las dos.  

MEDICACIÓN 
USADA 

Identificación del uso de 
medicamentos durante 
el transoperatorio del 
trasplante renal.  

Inducción 
Nominal, dicotómica: 
1si, 2no. 

 Manitol 
Nominal, dicotómica: 
1si, 2no. 

Albumina 
Nominal, dicotómica: 
1si, 2no. 

Furosemida 
Nominal, dicotómica: 
1si, 2no. 

Aminas  
Nominal, dicotómica: 
1si, 2no. 

EVALUACIÓN AL 
AÑO 

Registro de la evolución 
hasta un año después 
del trasplante de 
donador fallecido.  

Complicaciones 
Nominal, dicotómica: 
1si, 2no. 

Tipo de 
complicaciones  

Nominal, categórica: 
1Rechazo celular, 
2Rechazo humoral, 3 
quirurgicas/obstructivas, 
4NTI/nefrotoxicidad, 5 
infecciosas. 



 
 

Tiempo 
Numérica, expresada en 
meses.  

 

 

RESULTADOS FINALES  

Para el análisis se realizó una base de datos mediante el programa estadístico SPSS versión 21, utilizando 

estadística descriptiva para las variables cuantitativas, con medidas de tendencia central y dispersión. 

Distribución de frecuencias y porcentajes para las variables nominales. Se estimó el intervalo de 

confianza del 95%. Prueba T para muestras independientes para comparar variables continúas en 

igualdad de medias e igualdad de varianzas. Prueba de Chi-cuadrado para evaluar la relación entre 

proporciones. De acuerdo al nivel de confiabilidad p<0.05 se consideró estadísticamente significativa. 

De acuerdo  a los datos  obtenidos por medio del análisis estadístico, se han obtenido los siguientes 

resultados; de acuerdo al universo de 57 pacientes, 24 de ellos presentaron Función Retardada del 

Injerto, de acuerdo a la definición anteriormente comentada, lo qué representó el 42.1% del total de 

trasplantados  

Dentro de este porcentaje de acuerdo a genero, 17 fueron masculinos y 7 femeninos, representado 53,1 

y 28% respectivamente, observándose claramente una mayor proporción en sexo masculino. 

 

De acuerdo al tipo de sustitución renal previa la trasplante renal,3 pacientes se encontraban en 

prediálisis, 2 en terapia con hemodiálisis y 19 en diálisis peritoneal, representando  el 12.5, 8,3 y 79,2% 

respectivamente, dando lugar a la observación que los pacientes en diálisis peritoneal llegan a triplicar 

los pacientes en prediálisis, no con esto considerando a la diálisis peritoneal como factor de riesgo de la 

FRI.  

 En cuanto a la etiología de la Enfermedad Renal Crónica Terminal, que ameritó la sustitución renal, 7 

pacientes presentaron etiología desconocida, correspondiendo 29.2%, 5 Glomerulopatías con un 20.8%, 

9% 

33% 
58% 

Num. De Casos 

Grupo 1 Creatinina no descendida y dialisis

Grupo 2 Creatinina no descendidad

Grupo 3 Sin diagnostico de FRI



 
 

5 con Uropatía Obstructiva representando un 20.8%, 6 pacientes presentaron malformaciones 

congénitas con un 25.8% y un paciente de otra causa con un 4,2%. 

La media de la edad cronológica al momento de presentar FRI fue, 14.25 años, con límite superior de 

15.68 años  e inferior de 12.8 años, con  intervalo de confianza (IC) del 95%. 

En cuanto a la creatinina pretrasplante, la media fue de 10.47 mg/dl, con límite superior de 12.6 e 

inferior de 8.3 mg/dl, siendo la creatinina postrasplante la media de 7.9mg/dl a las 48 horas de realizado 

en trasplante, con límite superior de 9,6 mg/dl e inferior de 6.1mg/dl , con IC 85%. 

La hemoglobina del receptor como marcador de estado anémico, al momento del trasplante presentó 

una media en el grupo mayor  a 11 gr/l, de 10 gramos representado un 41.7%, mientras qué en el grupo 

menor a 11 gramos,una media de 14, con un porcentaje del 58.3%. 

El peso del receptor con una media de 45.3kg, con límite superior de hasta de 52.9Kg e inferior 37.7Kg, 

dentro del  grupo que presentó FRI.  

Hasta aquí hemos visto datos de pacientes receptores de injerto renal, ahora veremos datos estadísticos 

de los pacientes donadores cadavéricos. 

En cuanto al tiempo de isquemia, se presenta un media en horas de 16.98 horas, con mediana de 15.41 

y varianza 32.9horas, con límite superior 19.37 e inferior de 14.59 horas. 

La edad del donante presenta una  media de 25.83 años, con límite superior 34.9 años e inferior de 

16.75 años, con mediana de 18 años de edad. 

La causa de muerte del donador encontramos que 11 donadores murieron por trauma craneoencefálico 

y 13 pacientes por enfermedad cerebrovascular, dos de ellos recieron reanimación cardiopulmonar y 18 

no, representadno un 10 y 90% del total, 15 de ellos como donadores multiorgànicos y 4 no donadores 

multiorgánicos. 

Dentro de los criterios diagnósticos de FRI, dos pacientes presentaron necesidad de diálisis dentro de la 

primera semana postrasplante y no descenso de la creatinina  las 48 horas postrasplante, lo que 

representa el 20.8%   del total de pacientes con FRI, mientras que 19 pacientes solo presentaron no 

descenso de creatinina a las 48 horas, representando un 79.2%  de los pacientes con FRI. 

Dentro de la medicación administrada durante el transpoperatorio, encontramos que, la inducción de la 

inmunosupresión se realizón con  Basiliximab en 22 pacientes y con Daclizumab en 2 pacientes , del total 

de 24 pacientes con FRI, Así también en 22 pacientes se utilizó manitol como expansor de volumen 

plasmático y en 2 no se administró, la misma cantidad se repite en el uso de furosemida y uso de 

aminas, representando en ambos casos el 91,7% y 8.3% del total de casos de FRI. También de los 24 

pacientes a 18 se les administró albúmina representando un 75%, y a 6 no, con un 25%. 

 



 
 

 

En los resultados obtenidos de la complicaciones presentadas en pacientes los pacientes que tuvieron 

FRI, encontramos que 14 pacientes presentaron complicaciones, mientras que 10 no lo hicieron, 

representado el 54.4% y 45.6% respectivamente. Dentro de las complicaciones presentadas, se 

presentaron al mismo tiempo o en diferentes fechas y pacientes,  12 rechazos al injerto con 21.1%, 5 

nefrotoxicidad con 8.8%, 2 complicaciones infecciosas con un 3,5% y 4 complicaciones quirúrgicas con 

un 7% del total encontrado. 

DISCUSION 

Un vez obtenidos los resultados podemos observar que el 42% pacientes trasplantados de injerto renal 
de donador fallecido, presentaron uno o dos criterios para Función Retardada del Injerto, representando 
en esta estadisitica de 5 años casi el 50% del total de pacientes,  constituyendo un mayor número al 
sexo masculino, y un gran porcentaje a pacientes con tratamiento sustitutivo renal en diálisis peritoneal, 
lo que difiere de estadìsticas internacionales donde refieren mayor porcentaje de FRI en pacientes con 
tratamiento sustitutivo con  hemodiálisis, auqnue faltarían más estudios par determinar que la diálisis 
peritoneal predispone a la aparición de FRI.   

No hubo diferencia significativa entre la etiología de la enfermedad renal crónica terminal, presentando 

porcentajes muy parecidos entre las prinicplaes causa, como glomerulopatías, uropatía obstructivas y 

malformaciones congénitas, con leve preponderancia de la causa desconocida. 

En cuanto al donador fallecido se observó que la principal muerte de causa encefálica entre los 

donadores fue por Trauma craneoencefálico, seguido por enfermedades cererbo vasculares, no 

teniendo ningún caso de muerte de origen cardiacos. 

En cuanto al tiempo de isquemia se obtuvo una media de 17 horas, encontrándose casos en el grupo 

que no presentó FRI qué fue mayor, de esta media.  

La edad media del donador fallecido recayó en 25 años de edad, encontrándose edades extremas de 

hasta 65 años de edad, en el cual uno de los dos pacientes presentó FRI. 



 
 

De los 24 pacientes qué presentaron FRI sólo dos necesitaron tratamiento sustitutivo con diálisis, en 

este caso hemodiálisis, por urgencia diaílitica con acidosis metabólica y sobrecarga hídrica, mientras que 

22 presentaron no descenso sostenido de la creatinitna hasta por una semana posterior al trasplante. 

Dentro de las complicaciones más frecuentes que se presentaron en los pacientes con FRI durante el 

año posterior al trasplante, en el cual se hizo el seguimiento, se corrobora la bibliografia internacional 

con el rechazo al injerto como la complicación que más se presentó hasta en dos ocasiones durante el 

año y con proporción similar entre humoral y celular. 

CONCLUSIÓN:  

La FRI es una complicacion que puede esperarse cuando se tienen estas caracteristicas: No descenso de 

la creatinina menos del 50% dentro de las primeras 48 horas posterior a la cirugía, también la necesidad 

de diálisis dentro de los primeros 7 días posterior a la cirugía, o la combinación de ambas. 

Esta complicación puede evitarse, tomándose medidas para mejorar las condiciones como es el caso de 

uso de aminas, el uso de albúmina y mejorar las condiciones hemodinamicas y electroliticas cuando sea 

necesario, con una diálisis adecuada pretrasplante. Lo cual requiere de un esfuerzo  multidisciplinario 

del equipo de trasplante, hospital de donación, equipo de procuración y  al momento del injerto.  

La FRI es una entidad multifactorial la cual puede evitarse cuidando las caracteristicas del donador, asi 

como los cuidados prequirurgicos, durante la extracción, el traslado y al momento de realizar el 

trasplante, para mejorar la vida útil del injerto y evitar las complicaciones, con adecuada selección del 

donador y cuidados del riñon específicos. 

Dentro de este estudio encontramos que la mayoría de pacientes con FRI, tenían como tratamiento de 

sustitución renal previo a la cirugía, la diálisis peritoneal, así también se presentó una mayor proporción 

de pacientes multidonadores asociados a receptores con FRI, seguramente por aumento de las horas de 

isquemia fria, aunque se necesitarían mas estudios para determinar esto. 

La creatinina al año del injerto renal se mantuvo estable con una media 1,2 mg/dl, con valor superior 

máximo de 2 mg/dl y valor inferior de 0.4 mg/dl. 

LIMITACIÓN DEL ESTUDIO 

Este estudio se vió limitado por la falta de información de ciertos datos de los donadores cadavéricos, 

sobretodo del año 2010, y de algunos datos de los receptores, pero se contó con la colaboración de 

Departamento de Trasplantes y de Archivos. 

También en algunos casos no se pudo hacer el seguimiento mes a mes de los pacientes por inasistencia 

a las citas y en un solo caso por fallecimiento en otras institucion de salud. 
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ANEXO 
  

DATOS DE RECEPTOR FUNCION RETARDADA 
INJERTO 

  

  GENE
RO 

EDA
D 

PES
O 

(Kg) 

SUSTI
TUCIO

N  
RENAL 

HB ETIOLOGIA 
ERC 

CREAT
ININA 
(mg) 

CREAT
ININA 
48hrs 
(mg) 

DIALIS
IS 

 
COMPLICACI

ONES 

GRUPO 1 
Pacientes 
con FRI, 

que 
requirier

on 
tratamie

nto de 
diálisis. 

M 14 37.2 DP  >11mg
/dl 

  16.1 10.6 DP R. CELULAR 

M 13 37 DP  >11mg
/dl 

UROPATIA 
OBSTRUCTIVA
/MALFORM A-

R 

6 8 HD QUIRURGICA/I
NFECCIOSA 

M 17 70 DP  <11mg
/dl 

  13.9 12.4 DP R. CELULAR 

M 13 36.4 DP  <11mg
/dl 

  21.2 19.8 DP NTI  
NEFROTOXICI

DAD 
M 17 40 DP  <11mg

/dl 
HIPOPLASIA 
BILATERAL 

8.7 8.4 DP NTI          
NEFROTOXICI

DAD 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

GRUPO 2 
Pacientes 

con 
creatinin

a no 
descendi

da sin 
diálisis. 

M 16 47 DP >11mg
/dl 

HIPOPLASIA 
BILATERAL 

11.1 8.8   NTI 
NEFROTOXICI

DAD 
M 4 10.3 DP <11mg

/dl 
HIDRONEFROS

IS/ REFLUJO 
VESICOURETE

RAL 

8.8 7.2   NTI 
NEFROTOXICI

DAD 

M 17 34 DP <11mg
/dl 

REFLUJO 
VESICOURETE

RAL  

9.1 5.7     

F 17 70 DP >11mg
/dl 

S. BARDER 
BIELD  

8.3 5.5     

M 16 88 DP <11mg
/dl 

DESCONOCIDA 22 13.9     

M 9 29.5  <11mg
/dl 

ESCLEROSIS 
GLOMERULAR 

GLOBAL 

4.1 3.6   QUIRURGICAS
/OBSTRUCTIV

AS 
M 16 60 DP >11mg

/dl 
NEFRITIS 
LUPICA 

15 14.6   R. CELULAR, 
HUMORAL Y 
QUIRUGICAS 

F 11 27.5  >11mg
/dl 

AGENESIA 
RENAL 

DERECHA 

2.9 2     

M 17 45 DP >11mg
/dl 

  3 2.6     

M 16 51 DP >11mg
/dl 

  9.1 5.6     

M 17 67 DP <11mg
/dl 

  8.6 7.2     

M 14 38 DP >11mg
/dl 

SINDROME DE 
ALPORT 

7.5 5.2     

F 17 42 DP >11mg
/dl 

NEFROPATIA 
IgA 

15.6 8.6     

F 15 45 DP >11mg
/dl 

POLIQUISTOSI
S RENAL 

7.5 4.7     

F 12 27.8 DP >11mg
/dl 

UROPATIA 
OBSTRUCTIVA 

10.8 7.9   NTI          
NEFROTOXICI

DAD 
M 13 44 DP <11mg

/dl 
UROPATIA 

OBSTRUCTIVA 
6.9 6.5     

F 11 24 DP >11mg
/dl 

TUMOR DE 
WILMS 

7.7 4.8   INFECCIOSAS 



 
 

Tabla 1: 

Resultados 

de variables 

estudiadas 

 

 

Figura 1. FRI: Edad en años de pacientes con FRI 

F 19 46 HD <11mg
/dl 

NEFRITIS 
PURPURICA 

HENOCH 
SCHONLEIN 

11.7 6.2     

M 11 71 DP >11mg
/dl 

VEJIGA 
NEUROGENIC

A 

15.8 10     



 
 

 

Figura 2 FRI: Creatinina pretrasplante de pacientes con FRI 

 

Figura 3: Creatinina postrasplante a las 48 horas en pacientes con FRI. 

 



 
 

 

Figura  4 FRI Peso pretrasplnate de pacientes con FRI 

 

 

Figura 5 FRI: Tiempo de Isquemia en pacientes con FRI 

 



 
 

  


	Portada

	Índice

	Resumen
	Texto
	Conclusión
	Referencias Bibliográficas

