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INTRODUCCIÓN 
 

En 1954 se realizó el primer trasplante renal en el mundo de forma exitosa. Aunque en este 

primer reporte se realizó un trasplante entre gemelos idénticos, las primeras experiencias 

relatan la necesidad de pruebas no moleculares de histocompatibilidad, al efectuar 

primeramente un trasplante de piel y evaluar la tolerancia al injerto.  Con esas primeras 

experiencias fue evidente el requerimiento de un estado de inmunomodulación para mejorar 

la aceptación del injerto y las posibilidades de supervivencia del paciente. Fue así que 

comenzó la prescripción de fármacos inmunosupresores, que reflejaron su eficacia en la 

supervivencia y periodos libres de enfermedad. Como resultado, también del incremento en 

la potencia y mejor dosificación de los fármacos, además del aumento en la supervivencia de 

los pacientes trasplantados y se observó un incremento en la incidencia de infecciones, la 

mayor parte por microorganismos oportunistas. 

Las enfermedades infecciosas en pacientes trasplantados son un campo en evolución. 

Se establece que la tasa de infecciones en los tres primeros años postrasplante renal es de 

45% en el seguimiento. A pesar de las estrategias de prevención, las infecciones continúan 

siendo una causa importante de morbimortalidad en receptores de trasplante renal. 

A nivel internacional se describe que las infecciones más frecuentes en los pacientes 

trasplantados de riñón son las urinarias, seguidas de la neumonía, infecciones postoperatorias 

y bacteriemias. Las infecciones en los pacientes trasplantados siguen un esquema de 

presentación de acuerdo con el tiempo después del trasplante, por lo que el Dr. Fishman y 

colaboradores desarrollaron una línea del tiempo de infecciones postrasplante con el fin de 

establecer los principales factores de riesgo y su aparición en cada uno de ellos. Con base en 

lo anterior, se establecen tres periodos postrasplante: el primero comprende las primeras 
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cuatro semanas, el segundo periodo del primer al sexto mes y el tercer periodo después del 

sexto mes. 

Las infecciones precoces (dentro del primer mes postrasplante) se deben 

fundamentalmente a patógenos nosocomiales, problemas quirúrgicos y en ocasiones 

derivadas del donante. Las infecciones por gérmenes oportunistas ocurren más tardíamente, 

entre el primer y el sexto mes postrasplante, coincidiendo con el periodo de máxima 

inmunosupresión. Por último, las infecciones tardías (a partir del sexto mes) pueden ser 

secundarias a microorganismos comunitarios u oportunistas en función del grado de 

inmunosupresión del receptor. 

La patogenia de la IVU (infección de vías urinarias) comienza típicamente con 

bacterias uropatógenas que ascienden a la vejiga desde la uretra. La invasión patológica del 

urotelio puede ocurrir entonces y es ayudada por estructuras de virulencia bacteriana, como 

las fimbrias P, que promueven la adhesión. La ausencia de un esfínter entre el uréter 

trasplantado y la vejiga nativa puede predisponer a los receptores de trasplante de riñón a 

desarrollar pielonefritis del aloinjerto. Los stents ureterales colocados durante el trasplante y 

los quistes renales en pacientes con enfermedad renal poliquística pueden servir como 

reservorios de bacterias y predisponer a los pacientes a desarrollar infecciones urinarias 

recurrentes. La pielonefritis de trasplante puede ocurrir ocasionalmente por siembra del riñón 

por infección del torrente sanguíneo o infección del sitio quirúrgico. 

 

Los factores de riesgo han sido estudiados en varios estudios epidemiológicos e incluyen: 

●Sexo femenino 

●Edad avanzada 

●UTI recurrente antes del trasplante 
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●Reflujo vesicoureteral 

●Cateterismo uretral 

●Colocación de stent ureteral 

●Trasplante de riñón de donante fallecido 

●Historia de enfermedad renal poliquística autosómica dominante 

●Función de injerto retardada 

Las IVU en receptores de trasplante renal son definidas de la siguiente manera: 

●Bacteriuria asintomática: en la población de trasplante se define por la presencia de> 

10 5 unidades formadoras de colonias de bacterias por mililitro (UFC/ml) de orina en 

cultivo de orina sin síntomas locales o sistémicos de infección del tracto urinario. 

●Cistitis simple: es la presencia de >105 UFC/ml en cultivo de orina con síntomas 

locales urinario, tales como disuria, frecuencia o urgencia, pero no hay síntomas 

sistémicos, tales como fiebre o dolor. 

●IVU complicada: es la presencia de >105 UFC/ml en cultivo de orina con fiebre y, o 

bien uno de los siguientes: aloinjerto dolor, escalofríos, malestar o bacteriemia con el 

mismo organismo en la orina, o biopsia con hallazgos consistentes con pielonefritis. 

●IVU recurrente: son tres o más episodios de UTI en un año. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACIÓN 
 

En los pacientes receptores de TR (Trasplante Renal), las IVU (Infección de Vías Urinarias) 

han sido reportadas con una incidencia que oscila entre 30 a 60% durante el primer año pos 

TR.   Las IVU son más frecuentes durante el primer año pos TR, sugiriendo qué factores peri 

operatorios y los altos niveles de inmunosupresión utilizados durante el primer año son 

contribuyentes mayores de este riesgo aumentado. La presencia de IVU pos TR durante el 

primer año pos TR es una de las principales causas de hospitalización en el centro de 

trasplantes del Hospital General del Estado de Sonora (HGES) y a nivel mundial. Se ha 

relacionado generalmente con disfunción aguda de injerto cuando está presente la IVU, lo 

cual se podría ver asociado en la sobrevida final del injerto renal. 

Es importante detectar las infecciones urinarias potenciales lo antes posible entre los 

receptores de trasplantes, en particular aquellos que se encuentran dentro de los tres meses 

posteriores al trasplante. La IU no tratada que ocurre dentro de los tres meses posteriores al 

trasplante se asocia con un mayor riesgo de rechazo del aloinjerto. 

 

Las IVU son las infecciones más frecuentes en el trasplante de órganos sólidos, 

especialmente en el TR. La presencia de IVU pos TR durante el primer año posterior al TR 

es una de las principales causas de hospitalización en nuestro centro de trasplanta es y a nivel 

mundial. Se ha utilizado profilaxis en los pacientes pos TR renal. Sin embargo, hay evidencia 

en la cual se ha demostrado que a pesar del uso de tratamiento profiláctico en los pacientes 

con TR, la IVU fue la complicación posquirúrgica más frecuente. A pesar de ser frecuentes, 

en el Hospital General del Estado de Sonora no se han realizado estudios detallados sobre 

estas en los últimos años por lo que es una necesidad describir y realizar un reporte 

actualizado sobre estas. 
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Esta investigación surge de la necesidad de generación de conocimiento exploratorio para los 

principales problemas que acaecen dentro de las unidades hospitalarias. Tal es el caso del 

Hospital General del Estado de Sonora donde este tipo de reportes todavía son necesarios en 

varias áreas para el conocimiento de situaciones pasadas y actuales que permiten aumentar 

los proyectos y definir líneas de investigación para el mejoramiento de la calidad de vida de 

los pacientes. 
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OBJETIVOS 
 
 

 OBJETIVO GENERAL 
 

Determinar la incidencia de IVU durante el periodo comprendido de febrero de 2018 

a febrero del 2021 en pacientes trasplantados renales atendidos en el Departamento de 

Medicina Interna y Nefrología del Hospital General del Estado de Sonora “Ernesto Ramos 

Bours”.  

 

OBJETIVOS PARTICULARES 
 

• Identificar los FR para la aparición de IVU en el primer año posTR 

• Definir los agentes causales de la IVU en el primer año pos TR. 

• Determinar los agentes causales, FR e incidencia de IVU pos TR renal ayudará a disminuir 

los eventos de hospitalización y mejorar la sobrevida del injerto renal. 
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HIPÓTESIS 

 

Se espera encontrar que la presencia de IVU en el primer año pos al TR sea la 

principal causa de hospitalización en el primer año pos TR. Además, que la sobrevida del 

injerto a largo plazo se puede ver afectada, así como una mayor incidencia de 

hospitalizaciones por la infección per se y episodios de disfunción aguda del injerto, asociado 

a la instrumentación de la vía urinaria, uso de inmunosupresión, género, comorbilidades pre 

TR, características basales del receptor y/o donador. 
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MARCO TEÓRICO 
 

El TR es la mejor terapia de reemplazo disponible para pacientes con ERCT. Sin embargo, 

los resultados al corto plazo han mejorado, no así los resultados a largo plazo, los cuales no 

son los más satisfactorios probablemente como una consecuencia de las complicaciones 

relacionadas a la inmunosupresión.9 Sin embargo las infecciones son la causa más común de 

morbilidad y mortalidad entre los pacientes que reciben de manera crónica inmunosupresión 

de mantenimiento.17,18 

Junto con las infecciones hay otras complicaciones de las cuales receptor de TR no 

está libre de complicaciones tales como el rechazo del injerto y neoplasias. 19Es por ello que 

las infecciones se encuentran como la segunda causa de mortalidad después de las 

complicaciones cardiovasculares. Por lo tanto, el riesgo de infección posterior al TR depende 

estrictamente del estado neto de inmunosupresión del paciente, exposición a ciertos agentes 

y las consecuencias de procedimientos invasivos, también se deben de tomar en cuenta ciertas 

cuestiones sociales como el estado económico del paciente 9, 20 

En aquellos pacientes con inmunosupresión habitual, cerca del 80% de todos los 

receptores de TR presentan por lo menos un episodio de infección durante el primer año pos 

TR.21, 22 Los registros históricos y clínicos sugieren que las IVU son la complicación 

infecciosa más frecuente en el TR. La incidencia estimada se encuentra entre el 10-98%. 

Puede causar el 30.6% de los casos de sepsis entre los receptores de TR. 23 No obstante, a 

pesar de la mortalidad relacionada en el primer año pos TR, las infecciones pos TR se han 

visto reducida en menos del 5%, estas complicaciones infecciosas continúan siendo serias 

amenazas para los desenlaces satisfactorios posterior al TR. El correcto equilibrio entre los 

nuevos agentes inmunosupresores y el uso de regímenes profilácticos antimicrobianos, 
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antivirales y anti fúngicos se ha vuelto una parte integral de la terapéutica médica en la terapia 

temprana posterior al TR. Esto ha reducido significativamente la incidencia de infecciones 

oportunistas de manera temprana. 24 A pesar de la notable mejoría en la incidencia de 

infecciones hay un estudio realizado por Veroux et al., (2008) en el cual se observó que por 

lo menos más del 60% de los pacientes con TR desarrollaron por lo menos un proceso 

infeccioso en el primer año pos TR. 25 

Se estima que cerca del 50% de los pacientes con TR presentan infecciones 

bacterianas. Se ha demostrado que la IVU es la infección bacteriana más frecuente entre los 

receptores de TR reportando una incidencia del 35-79%. La mayoría de estas se presentan en 

el periodo de pos TR temprano con una alta incidencia de recurrencia. Los principales 

microorganismos reportados en esta serie son E. coli y E. fecalis. 26  Se ha observado una 

incidencia mayor de infecciones en los primeros tres meses posteriores al TR, dicha 

incidencia puede ser como consecuencia de regímenes inmunosupresores más potentes y la 

presencia de stent ureteral o JJ, el cual es retirado un mes posterior al TR. 17 

Dentro de la presencia de IVU pos TR existen infecciones micóticas, las cuales suelen 

ser poco frecuentes, se realizó un estudio reciente en el cual la candiduria fue observada en 

el 11% de pacientes, sin diferencias entre aquellos pacientes con candiduria asintomática que 

recibieron tratamiento o y aquellos que no recibieron tratamiento. La mayoría de estas 

infecciones son relativamente benignas, pero con una alta recurrencia, si no son tratadas, 

pueden provocar pérdida del injerto renal.27 

Dentro de la sintomatología que se presenta en aquellos pacientes con IVU y TR los 

síntomas usualmente están enmascarados debido a la inmunosupresión y denervación 

quirúrgica del injerto renal y uréter. El diagnóstico no debe basarse solamente en los signos 

y síntomas clásicos de IVU, puesto que las características clínicas no suelen ser las habituales 
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en esta población. La primera manifestación de IVU posterior al TR puede incluso ser sepsis. 

Usualmente el síntoma pivote es la fiebre, la cual puede estar asociada con piuria y 

bacteriuria. Algunos autores han descrito hematuria y dolor abdominal. En muchos casos, la 

fiebre se encuentra acompañada de Proteína C Reactiva elevada y leucocitosis. 28, 29 

Aunque la IVU es la complicación infecciosa más frecuente posterior al TR, aún existen 

múltiples factores a tomar en cuenta. El hecho de que los receptores de TR no manifiestan el 

cuadro clínico habitual de IVU debido a la inmunosupresión y denervación quirúrgica del 

órgano, los criterios diagnósticos de IVU posterior al TR no son diferentes a los que se 

realizan en la población general. El diagnóstico en aquellos pacientes con TR debería ser más 

flexible en sus criterios diagnósticos. 12Si una cuenta baja de UFC/ml es interpretada como 

positivo en un paciente con fiebre y TR, probablemente se puedan evitar los desenlaces 

negativos en un paciente con una IVU incipiente.28, 29 

Se ha propuesto que las complicaciones severas posterior a una IVU o BA observadas 

en aquellos pacientes receptores de TR ha llegado a suponer que la BA se ha sobreestimado 

en pacientes con TR.12 La presencia de esta BA es un estímulo local para la (re)activación de 

respuesta inmune en el tracto urinario. En un estudio realizado por Ciszek y cols, observaron 

niveles elevados de interleucina 8 en los pacientes con TR con BA.30 Esto ha llevado a 

proponer que la BA es un proceso de inflamación oculta en el tracto urinario, por lo cual 

diversos datos clínicos sugieren que la BA es un factor de riesgo para pielonefritis aguda en 

el injerto renal así como DAI.12 En otro estudio de BA se ha observado que dentro de las 

causas de pérdida del injerto renal asociada a IVU se ha observado por Dupont y cols 

cicatrices renales que se desarrollan en el injerto renal con BA. Es por ello que basado en los 

registros, se considera tratar los episodios de BA, comenzando con el segundo episodio, 

debido a los efectos benéficos para disminuir la incidencia de pielonefritis aguda en el injerto, 
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pérdida del injerto, cicatrices renales, bacteriemia y urosepsis, especialmente en aquellos 

pacientes con un riesgo alto de desarrollar IVU. 31 

Con lo observado previamente se ha asociado que la presencia de recurrencia de IVU 

pos TR como una complicación severa, la cual puede empeorar el pronóstico para el TR y 

para el injerto renal. Existe poca información del uso de estrategias de profilaxis no 

farmacológicas  para evitar el impacto de recurrencia en IVU en receptores de TR, tales como 

el jugo de arándanos32, estrógenos tópicos vaginales, pro bióticos, los cuales pueden ser 

herramientas útiles usadas en conjunto para disminuir la recurrencia de IVU pos TR.33 De la 

misma manera, se han realizado estrategias intensivas contra los patógenos más comunes en 

la población general. A pesar de esto, no existe evidencia acerca de esto en el paciente con 

TR. 34 En otros protocolos de estudio se ha considerado que los extractos de bacterias 

(vacunas no vivas) pueden mejorar la respuesta inmune local en el tracto urinario durante el 

periodo pre TR y como consecuencia disminuir la incidencia de IVU pos TR. Por lo que es 

necesario esclarecer que ninguna que de las estrategias mencionadas anteriormente tienen 

evidencia clínica en los pacientes receptores de TR. 12 

Se realizó un estudio en el Instituto Nacional de Nutrición Salvador Zubirán por 

Figueroa y cols en el cual se observó que muchos de los FR para IVU que se encuentran en 

los receptores de TR son los mismos de la población general, tales como el sexo femenino, 

diabetes mellitus, anomalías de la vía urinaria, instrumentación de la uretra, etc. Otros 

factores específicos del periodo pos TR temprano son: donador fallecido, la 

inmunosupresión, el uso de stent ureteral y uretral. El objetivo del estudio fue evaluar los FR 

para desarrollar IVU en TR durante el periodo por TR temprano, así como la relación entre 

IVU y sobrevida del injerto y del receptor. 4 
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Dentro de los factores para que las IVU se presenten más frecuentemente durante el 

primer año pos TR, se sugirieron factores peri operatorios y los altos niveles de 

inmunosupresión utilizados durante el primer año como contribuyentes mayores de mayor 

riesgo asociados a mayor frecuencia de IVU2. Los FR habituales en la población general 

persistieron, tales como el sexo femenino y el hecho de padecer diabetes mellitus.4 Se 

observó que, el uso de timoglobulina y las intervenciones urológicas que son propias del 

paciente trasplantado aumentan el riesgo de IVU. Es bien conocido que la potencia 

inmunosupresora de la timoglobulina es mayor que otras terapias de inducción, incluso con 

depleción leucocitaria prolongada que puede explicar el riesgo incrementado de IVU. 5, 15 

Respecto a la cateterización prolongada, a partir de ese estudio se protocolizó el retiro de la 

sonda urinaria al día tres del pos TR cuando la anastomosis ureterovesical extra vesical y al 

quinto día pos TR cuando la anastomosis es intravesical, por lo que difícilmente habría 

diferencia en tiempo de estancia de la sonda Foley. 4 

En realidad, el impacto de la IVU en diversos desenlaces no pudo ser demostrado –

tal como su relación con rechazo agudo–, a diferencia de lo demostrado por otros centros, 

que en parte se debe a que este estudio sólo se enfoca alas IVU tempranas (dentro de los 

primeros seis meses pos TR), mientras que otros estudios analizan su efecto a muy largo 

plazo. Por otro lado, respecto a la sobrevida del injerto y del paciente a 48 meses del pos TR, 

tampoco se observó un impacto negativo de las IVU para estos desenlaces. Hay que tomar 

en cuenta que a pesar de ser un seguimiento a 48 meses, el número de desenlaces fue muy 

bajo (cuatro pérdidas de injerto y una muerte de paciente), por lo que es difícil demostrar 

algún efecto de cualquier factor a analizar y, por ende, hay que tomar este dato con reserva 

en estudios pequeños como éste.4 
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A pesar de las debilidades que pudiera tener el estudio por el bajo número de 

pacientes, es importante, ya que nos muestra posibles factores a modificar. La elevada 

prevalencia, los costos que implican tanto la terapia antimicrobiana como las 

hospitalizaciones por IVU complicada, obligan a un replanteamiento en el protocolo de 

seguimiento, escrutinio y profilaxis de estos pacientes. El conocimiento de los FR asociados 

es fundamental para emprender dichos cambios. Debe de ser responsabilidad de cada centro 

tiene la responsabilidad de estar analizando su casuística, detectar los FR asociados a IVU y 

tomarlas medidas pertinentes para su reducción/eliminación. 4 

Habrá que recordar que una IVU se manifiesta con signos y síntomas de cistitis o 

pielonefritis (incluyendo la presencia de respuesta inflamatoria sistémica), la cual es 

registrada como causada por un agente infeccioso. La pielonefritis en el injerto renal es una 

infección del injerto renal la cual es acompañada por signos y síntomas característicos de 

respuesta inflamatoria sistémica y cultivos positivos de orina o sangre. Ocasionalmente, la 

pielonefritis es diagnosticada en la biopsia renal, por lo cual es necesario el uso de profilaxis 

antibiótica, la cual se define como el uso de antibióticos para prevenir el desarrollo de IVU. 

6La pielonefritis en el injerto renal puede estar asociada con bacteriemia, diseminación 

sistémica, DAI e incluso muerte. Los receptores de TR con evidencia clínica y bioquímica 

que sugiere pielonefritis del injerto renal deben ser hospitalizados y tratados con antibióticos 

parenterales por lo menos al inicio de la terapéutica antibiótica. Esto es particularmente 

importante en infecciones tempranas verdades (los primeros 4 a 6 meses posterior al TR). 

35,6. Las IVU pos TR se han asociado con morbilidad y mortalidad bajas. Se puede realizar 

manejo de tratamiento corto. Aún así, aquellos pacientes que tengan recaídas con IVU 

posterior al primer tratamiento van a requerir una terapéutica aún más prolongada.36,6 
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En vista de las serias complicaciones potenciales, los receptores de TR con pielonefritis en 

el injerto renal deben ser hospitalizados y tratados con antibióticos parenterales por lo menos 

al inicio.35,6 

La evidencia derivada de ensayos clínicos controlados en la duración óptima de la 

terapéutica en la pielonefritis del injerto renal no se encuentra disponible, anticipadamente, 

en la ausencia de absceso renal, 14 días de tratamiento pueden ser el tiempo adecuado de 

tratamiento.35,6 Aunque el uso de terapia profiláctica en los pacientes con TR es parte del 

esquema de tratamiento, la presencia de IVU es la complicación pos quirúrgica más 

frecuente. En un estudio realizado por Rivera Sánchez y cols en el 2010, 19 de 52 pacientes 

(37%) desarrollaron por lo menos un episodio de IVU.1 Estos resultados son similares al 

estudio de Kanisauskaitey cols, quienes reportador IVU en 37% de 57 pacientes37 y con el 

estudio de Memikogluy cols, quienes encontraron IVU en 41% de 136 pacientes en 

Turquía.38 Sin embargo, estos números de pacientes son mucho menores que los reportados 

por Poumardy cols, quienes encontraron IVU en 54% de 179 pacientes en Irán.39 Estos 

trabajos han establecido la necesidad de incluir estudios de enfermedades infecciosas además 

de los estudios de función renal posterior al TR. 1,38,39 

 Rivera-Sánchez et al., (2010) se encontraron que los pacientes que recibieron un 

TRDME fueron más susceptibles a IVU, comparado con aquellos que recibieron un TRDVA 

o TRDVR (70% vs 28%).1Se han visto resultados similares por Midtvedty cols, quienes 

reportaron que los pacientes con TRDME tienen una mayor tasa de infecciones. 1, 40 

Rivera Sánchez et al., (2010) observaron que el género femenino tiene un mayor riesgo para 

IVU pos TR, al reportado previamente en otros estudios. 1Por lo tanto, se ha propuesto que 

la vigilancia de IVU en los pacientes con TR debe realizarse a largo plazo. Kumary colshan 

sugerido una evaluación durante los primeros 100 días, y Dupont y cols han reportado daño 
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al injerto renal en IVU tardía en más de un año posterior al TR. 1,39,41En el estudio de Rivera 

Sánchez y cols se observó que entre el día 3 y 75 posterior a la cirugía la presencia de IVU,  

por lo cual se ha demostrado que la vigilancia pos TR debe realizarse por lo menos en los 3 

meses posterior al mismo. 1 

Para llevar a cabo el seguimiento, el costo-beneficio de los urocultivos ha sido 

cuestionado, especialmente en pacientes con TR asintomáticos. Por lo cual es relevante el 

llevar estudios adicionales en conducta para evaluar las ventajas de realizar cultivos en todos 

los pacientes con TR para la vigilancia de IVU. 42 En contraste, han sido reportados bacterias 

multiresistentes en urocultivos, las cuales deberían ser cultivadas en pacientes con TR para 

inicio de la terapia profiláctica, es por ello que los antibiogramas con estos microorganismos 

deberían realizarse. 43, 44,45 

El 22% de los gérmenes aislados son resistentes a ciprofloxacino, la cual es utilizada 

ampliamente en pacientes con TR. Sin embargo, fue, menor que lo reportado en un estudio 

por Sengery colsen el 2007.44En el estudio de Rivera Sánchez y cols la resistencia a la 

ampicilina fue observada en 33% de las cepas Gram negativas. Las opciones de tratamiento 

fueron aztreonam, TMP-SMX, netilmicina y fosfomicina. Las cefalosporinas mostraron 

resistencia intermedia en este estudio. Además, en un estudio por Lazinzkay et al., reportaron 

que el 90% de las cepas Gram negativo aisladas de pacientes con TR en Polonia fueron 

susceptibles a ceftriaxona y ceftazidima.46 Estos resultados pueden explicar la falla en la 

profilaxis empleada en pacientes que desarrollan IVU. De hecho, es sabido que la resistencia 

antibiótica es un problema médico frecuente debido al uso indiscriminado de estos 

antibióticos; pero un antibiograma, obtenido en este estudio, dio buenas alternativas 

terapéuticas para pacientes que presentaron IVU posterior al TR.1 
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La vigilancia de IVU en los primeros 3 meses después del TR, utilizando urocultivos, 

tiras reactivas para esterasa leucocitaria y antibiogramas, es una forma adecuada para reducir 

el riesgo de IVU en pacientes con TR y de éxito en la función del injerto, especialmente en 

aquellos recibiendo TRDME o pacientes de género femenino. En este estudio 3 de 19 

pacientes con IVU presentaron rechazo de injerto renal, mientras que 2 de 33 pacientes sin 

IVU tuvieron rechazo del injerto.1 Esta diferencia no fue estadísticamente significativa, lo 

cual difiere de estudios previos que han mostrado que la presencia de IVU puede ser causa 

de rechazo del injerto renal. Sin embargo, es necesario advertir al paciente del seguimiento 

de su evaluación clínica y bacteriológica posterior al TR. 1 

Se han estudiado FR para IVU y para resistencia de los patógenos principales a ciertos 

antibióticos. En un estudio de casos y controles realizado en el 2013 por Lim J. y cols, el 

número de pacientes con cálculos renales, DM o diálisis antes del TR tuvieron una incidencia 

significativamente mayor de IVU comparado con el grupo control. El número de pacientes 

con cálculos renales fue significativamente mayor en el grupo con IVU recurrente comparado 

con el grupo no recurrente. Las tasas de resistencia a antibióticos mayores, especialmente los 

ESBL, se observó que era mayor el grupo recurrente comparado con el grupo no recurrente 

reportados con una relación de 1:1.8 por Leigh y cols, 1:1.9 por Hamshere y colsy 1:2:1 por 

Cuvelier y cols. 11, 47, 48, 49Así mismo, se realizó una comparación de disminución de TFGe la 

cual fue significativamente acelerada en pacientes con IVU comparado con aquellos sin IVU; 

sin embargo, no hubo diferencia entre los grupos de IVU recurrente y no recurrente. 11 

La otra comparación que se realizó de acuerdo al género, fue mayor en el género 

femenino, con una relación de 1:2.6 en comparación con el género masculino. Como era 

esperado, la relación entre género masculino y femenino fue mayor en el femenino (relación 

1:2.8). Sin embargo, aunque el género femenino mostró una mayor tasa de incidencia en 
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ambos grupos, recurrentes y no recurrentes, la relación no fue particularmente mayor para 

IVU recurrente.11 Esta observación difiere a lo reportado por un estudio de Song y cols, quien 

determinó que el género femenino fue el de que tenía un mayor FR para IVU recurrente en 

TR.50 

Debido a que existe una alta incidencia de DM entre los pacientes con TR e IVU, 

estos se consideran como un FR. A largo plazo, la DM puede llevar a RVU causado por 

neuropatía diabética vesical y aumentando la orina residual. Además, el aumento de la 

glucosuria debido a la DM, disfunción leucocitaria, y complicaciones vasculares, todas han 

sido relacionadas con un aumento de IVU. 53 No existieron diferencias significativas en DM 

entre los grupos de recurrencia y no recurrencia de IVU. No obstante, se observó una gran 

tendencia en el grupo de IVU recurrentes, por lo cual se ha llegado a considerar el efecto de 

la susceptibilidad a la DM para infecciones bacterianas, especialmente IVU, por lo cual se 

deberían realizar estudios adicionales con mayor número de pacientes para investigar el 

potencial rol de la DM en los pacientes con TR e IVU. 11 

Aunque la frecuencia de RVU fue mayor en el grupo de recurrencia de IVU (17.4%), 

no mostró una diferencia significativa. Típicamente, el RVU ocurre debido a la alteración de 

las valvas ureterales como consecuencia de la cirugía de TR. La probabilidad de RVU 

aumenta posterior al tiempo de TR. Esta asociación también se ha observado con adecuadas 

técnicas quirúrgicas. 54 

El RVU es sabido que se encuentra presenta en 46.9 a 48.4% de los pacientes con TR 

e IVU recurrente a quienes se les realiza un uretrocistograma. La relativa frecuencia baja de 

RVU en algunos estudios se cree que es debido al bajo número de pacientes que se les realiza 

un uretrocistograma pos TR, lo cual puede explicar la ausencia de diferencia en la incidencia 

en ambos grupos. 55 El RVU es tratable con cirugía u otros métodos menos invasivos, Aún 
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así, es necesario realizar un uretrocistograma para confirmar la presencia de RVU en 

pacientes con IVU recurrentes. 54, 55 

  Los cultivos reportado se reportaron en el siguiente orden, E. coli, Enterococcus, y K 

pneumoniae, existió una distribución similar en el grupo de IVU recurrente como no 

recurrente.11 Chuangy cols reportaron cultivos positivos similares en los siguientes patógenos 

E coli (29%), Enterococcus (24%), Staphylococcus (12%), y K pneumoniae (10%).56 No 

hubo diferencias en la relación de resistencia a E coli, el cultivo positivo más frecuente en 

pacientes con IVU y TR, en pacientes con recurrencia y no recurrencia. Sin embargo, en 

ambos grupos, E. Coli mostró mayor tasa de Resistencia de antibióticos frecuente usados 

para el tratamiento de IVU pos TR. En particular, la tasa de ESBL fue mayor en el grupo de 

recurrentes contra el grupo de no recurrentes. Valera y cols reportaron que las cepas de E 

Coli ESBL productoras de IVU pos TR fue del 24%. 57 Además, en el tratamiento de IVU en 

este caso, el manejo con cierta precaución es necesario puesto que puede existir cambio 

temprano de antibióticos de amplio espectro contra cepas productoras de ESBL. 11 

Las IVU aceleraron la TFGe en los injertos renales, con efectos negativos en el 

pronóstico a largo plazo. En estudios previos, la pérdida del injerto estuvo asociada con 

recurrencia comparado con no recurrencia. No hubo diferencias significativas en la 

disminución de la TFGe lo cual puede estar en relación el pequeño número de pacientes con 

IVU en este corto periodo de seguimiento. 11, 29, 44 

En reportes previos, se determinó la DAI y la NTA como FR para IVU pos TR.9, 58 

Sin embargo, en el estudio del 2014 de Camargo L. y cols no existió diferencia entre la 

isquemia fría, la incidencia de DAI, o en el tiempo de hospitalización pos TR; así mismo no 

hubo diferencia en los protocolos de inmunosupresión o los niveles séricos de 

inmunosupresión entre los grupos estudiados. Sin embargo, la incidencia de rechazo del 
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injerto renal comprobado por biopsia del injerto renal y la necesidad de tratamiento con 

esteroides fue mayor en el grupo de IVU y puede ser un FR adicional  para IVU bacteriana 

pos TR. 13, 19, 59, 60 

Se realizó un estudio por Silva C. y cols de enero del 2010 a Diciembre del 2011, de 

1101 pacientes. Durante 24 meses, 315 pacientes con IVU fueron identificados (28.6%), de 

los cuales 154 pacientes tuvieron TR, incluyendo 47.4% de género masculino, con una edad 

promedio de todo el grupo 52 + 15 años. La incidencia de IVU nosocomial fue de 48.2% 

(n=152). Éstos fueron los casos más severos asociados con pielonefritis aguda (RR 1.9; IC 

95%, p < 0.012), bacteremia (RR 2.4; IC 95%; p <0.003) o DAI (RR 1.9, IC 95%, p < 0.007). 

Hubo 5 DAI y 4 defunciones. 10 

De las 315 IVU, los casos con flora mixta (n=11) y sin germen aislado (n=41) fueron 

excluidos de análisis posteriores. Los patógenos más frecuentes en IVU posterior al TR 

fueron las cepas de Klebsiella (46%; n = 121). Otros patógenos fueron Escherichia coli 

(27.4%; n =72), Pseudomonas aeruginosa (14.1%; n =37),y otras como Enterobateriacea e 

incluyendo Proteus, Morganella, Enterobacter, y cepas de Serratia (8%; n=21), cepas de 

Enterococcus (3.8%; n=10), y cepas de Acinectobacter (0.6%; n= 2). Las bacterias 

multiresistentes a antibióticos fueron 71% (n=187) de aquellas IVU pos TR la más prevalente 

fue la estepa de Klebsiella (RR 13; IC 95%; P<0 .001). 10 

Las IVU recurrente pos TR fueron responsables del 72% (n=227) de todas las 

hospitalizaciones por IVU, con una media de IVU/ Receptor TR de 2 y una relación de 

IVU/Receptor TR de 9. La mayor frecuencia de recurrencia de IVU (73.6%, n=167) ocurrió 

durante el primer año pos TR (RR 6.6; IC 95%; P <0.001) y 56.4% (n=128) ocurrieron en 

los primeros 6 meses pos TR. 10 
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Las cepas de Klebsiella (55.4%; n=108) persistieron como la bacteria más recurrente 

en todos los episodios de IVU pos TR (RR 3.9; IC 95%; P<0.001). La segunda bacteria 

aislada más frecuentemente fue E coli(18%; n _ 35), P aeruginosa(15.4%; n=30), otras 

Enterobacteriacea e incluyendo Proteus, Morganella, Enterobacter, y cepas de Serratia 

(8.2%; n _ 16), cepas de Enterococcus (1.5%; n=3), y cepas de Acinectobacter (1%; n=2). 

Las IVU con flora mixta (n= 8) y sin germen aislado en los urocultivos(n=24) no fueron 

consideradas. 10. 

Esta cohorte del 2010 por Silva C y cols unicéntrico de 154 pacientes pos TR mostró 

una incidencia de 28.6% de IVU pos TR de las cuales 48.2% fueron nosocomiales y 71% 

con bacterias multiresistentes. 10 E coli persistió como el germen aislado más frecuente en 

los pacientes con IVU, no solo en la población general sino también en los pacientes con TR. 

Entender la epidemiología verdadera de IVU recurrente en el TR es complicado por el hecho 

de que las definiciones de IVU recurrente pos TR no están estandarizadas. Si se utilizan 

criterios estrictos de >2 IVU en 6 meses o > de 3 IVU en 12 meses, la incidencia de IVU 

recurrente pos TR sería del 72% en este estudio. La etiología microbiana en IVU recurrente 

pos TR puede variar significativamente, en vista de los gérmenes aislados y la 

multiresistencia de los mismos.10, 33 

La patogénesis de las IVU recurrentes es multifactorial. Dependiendo de los factores 

del huésped, anormalidades anatómicas y funcionales de las vías urinarias, así como factores 

relacionados al TR. Género femenino, DM, presencia concomitante de enfermedad por 

citomegalovirus, RVU, presencia de stent ureteral, malformaciones urológicas en el riñón 

nativo, y múltiples trasplantes han sido asociados con IVU recurrentes en el periodo de pos 

TR. 10, 17, 50, 55, 61, 62 
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El manejo de las IVU bacterianas pos TR es realizado con la administración de terapia 

antibiótica empírica para cubrir tanto gérmenes Gram positivos como Gram negativos. La 

terapia dirigida es posteriormente iniciada hasta que el patógeno es erradicado. 5 

Las IVU del tracto urinario bajo sin signos de sepsis pueden ser manejadas de manera 

ambulatoria, pero las pielonefritis pos TR requieren manejo intrahospitalario, antibióticos 

parenterales e hidratación intravenosa. La erradicación de los patógenos deberá ser 

confirmada por urocultivos de muestras de orina de chorro medio en el seguimiento. 5 

Es importante recordar que los antibióticos pueden interactuar con los inmunosupresores. 63 

La combinación de Co-trimoxazol, una combinación de TMP-SMX y 

fluoroquinolonas son usadas frecuentemente.64 Ofloxacino, no se determinó que tuviera 

efectos de DAI, interacción con ciclosporina o azatioprina, o que causa efectos adversos 

severos.65 Ciprofloxacino fue a su vez asociado con pocos efectos adversos.66 

La fosfomicina un antibiótico oral puede tener eficacia similar a ciertos antibióticos 

parenterales en el tratamiento de IVU pos TR causada por bacterias Gram negativo y puede 

ser de manejo más sencillo de manera ambulatoria.67 

Las IVU tempranas pos TR, ocurren en los primeros 4 a 6 meses posterior al TR, son 

tratadas de 10 a 14 días con antimicrobianos; si el paciente tiene stent ureteral, éste deberá 

ser retirado y enviado a cultivar. 64 Las IVU no complicadas tardías pueden ser tratadas por 5 

a 7 días. A diferencia, las IVU del tracto urinario bajo asociadas con características sistémicas 

de pielonefritis requieren manejo de 10 a 14 días de terapia antimicrobiana. Las pielonefritis 

pos TR pueden conducir a sepsis que pongan en compromiso la vida y usualmente deben ser 

tratadas con antibióticos parenterales, como carbapenémicos, aminoglucósidos y una 

penicilina mientras se obtiene el resultado del urocultivo. 5 
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MATERIALES Y MÉTODOS 
  

a) Diseño 

  Se presenta un estudio descriptivo de temporalidad retrospectiva. 

 

b) Universo del estudio 

Hospital General del Estado de Sonora Dr. Ernesto Ramos Bours. 

 

c) Muestra del trabajo 

Pacientes con Enfermedad Renal Crónica en terapia sustitutiva renal por etiologías 

diversas y protocolo completo para recibir trasplante renal (cadavérico o vivo 

relacionado). 

 

d) Criterios de selección 

a. Criterios de Inclusión 

i. Mayores de 18 años 

ii. Ambos sexos 

iii. Enfermedad renal crónica de etiología diversa en terapia de reemplazo 

renal 

iv. Protocolo de trasplante completo 

 

b. Criterios de Exclusión 

i. Menores de 18 años 
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ii. Sin enfermedad renal 

iii. Protocolo pre-trasplante incompleto 

 

c. Criterios de Eliminación 

i. Pacientes que no tengan la información completa en el estudio 

 

e) Variables evaluadas y su categorización 

Variable Tipo de 

Variable 

Definición Escala de medición 

Edad Continua Edad en años cumplidos 

al ingreso del paciente 

Años 

Género Categórica Género al que pertenece 

el paciente en cuestión 

1 = Femenino 

2 = Masculino 

Diagnóstico Categórica Etiología de ERC del 

paciente previo a 

trasplante 

1 = Nefropatía diabética 

2 = Etiología no conocida 

3 = Glomerulonefritis 

extracapilar 

4 = Síndrome de Alport 

5 = Enfermedad poliquística 

6 = Glomerulonefritis focal y 

segmentaria 

Tipo de donador Categórica Origen del riñón a 

injertarse 

1 = Cadavérico 

2 = Vivo relacionado 

IVU Categórica Infección documentada 

del tracto urinario 

1 = Presente 

2 = Ausente 

Agente Categórica Bacteria, hongo, aislado 

en urocultivo 

1 = Sin IVU 

2 = Eschericia coli 

3 = Klebsiella pneumoniae 

4 = Enterococcus faecalis 

5 = Candida sp 

 

 

f) Metodología 

La investigación se realizó durante el periodo que comprende de febrero 2018 a febrero 

2021, recabando las variables antes mencionadas y se construyó una base de datos en IBM 

SPSS V.25. Al tratarse de un estudio retrospectivo no fue necesario firmar consentimientos 
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informados. Sin embargo, se respetan los aspectos éticos de la investigación en ciencias 

médicas. La identidad de los pacientes se mantendrá siempre bajo resguardo. Para el análisis 

y presentación de la información se llevó a cabo una construcción de tablas de distribución 

de frecuencias y se elaboraron gráficas. Una evaluación de medidas descriptivas se realizó 

para la edad de los pacientes cuya dispersión se evaluó mediante una prueba T de Student 

para una sola muestra.  

 

Recursos implicados:  

Recursos físicos: 

• Papelería. 

• Expedientes en físico para recopilación de datos. 

• Equipo de cómputo institucional para acceso a los datos bioquímicos y personal para 

la construcción y recopilación de la información en bases de datos generadas. 

• Paquete estadístico IBM SPSS V25 para Windows. 

Recursos humanos:  

• Un médico especialista en Nefrología adscrito al Hospital General del Estado de 

Sonora. 

• Un médico residente de cuarto año de la especialidad de Medicina Interna del 

Hospital General del Estado de Sonora. 

 

Financiamiento del proyecto: No se requirió financiamiento externo. Todos los datos fueron 

proporcionados por el Hospital General del Estado de Sonora. 
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

 

Se realizaron 34 trasplantes de riñón en pacientes con enfermedad renal crónica, en etapa 

terminal con etiología diversa, todos sometidos a terapia de reemplazo renal modalidad 

hemodiálisis intermitente, de febrero del 2018 a febrero del 2021 en el Hospital General del 

Estado de Sonora. Todos los pacientes contaban con protocolo pretrasplante completo. 

Fueron un total de 25 hombre (73.5%) y 9 mujeres (26.5%), la edad mínima fue de 24 años 

y la edad máxima de 61 años, con media de 41.5 años, con una desviación estándar de 10.95. 

Las causas que llevaron a estos pacientes a estadio terminal del funcionamiento renal fueron 

13 pacientes con Nefropatía diabética (38.2%), etiología no conocida 16 pacientes (47.1%), 

Enfermedad Poliquística Renal 2 pacientes (5.9%), Glomerulonefritis Extracapilar 1 paciente 

(2.9%), Glomerulonefritis focal y segmentaria 1 paciente (2.9%) y un paciente con Síndrome 

de Alport (2.9%). 

El tipo de donador en su gran mayoría cadavérico con diagnóstico de muerte encefálica 

(97.1%) y 1 vivo relacionado (2.9%), el cual llevó de igual manera protocolo previo. 

En cuanto al desarrollo de infección de vías urinarias se encontró que 13 pacientes 

correspondientes a un 38.2% de la muestra total desarrollaron en alguna etapa del 

postrasplante una IVU, los 21 pacientes restantes no desarrollaron IVU, destaco que 4 de 

ellos su seguimiento postrasplante inmediato y mediato se realizó en hospitales de iniciativa 

privada por decisiones propias. 

De los pacientes que desarrollaron IVU los agentes causales aislados fueron Eschericia coli 

en 7 pacientes (20.6%), Klebsiella pneumoniae 3 pacientes (8.8%), Enterococcus faecalis 2 

pacientes (5.9%) y 1 paciente con Candida sp (2.9%); ningún paciente presentó rechazo del 

injerto relacionado a la IVU. 
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Tabla 1. Estadísticos descriptivos para la edad de pacientes evaluados 

 

 N Mínimo Máximo Media Desviación 

estándar 

Sig T Student para 

una muestra 

Edad 34 24 61 41.50 10.952 0.001 

N válido (por lista) 34      

 

Tabla 2. Datos generales para la distribución de sexo de los pacientes evaluados 

 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido Femenino 9 26.5 26.5 26.5 

Masculino 25 73.5 73.5 100.0 

Total 34 100.0 100.0  

 

 

 

Figura 1. Distribución de mujeres y hombres en los pacientes evaluados 

 

 

Tabla 3. Frecuencia y porcentaje de los principales diagnósticos 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido Nefropatia diabética 13 38.2 38.2 38.2 

Etiología no conocida 16 47.1 47.1 85.3 

glomerulonefritis 

extracapilar 

1 2.9 2.9 88.2 

Sindrome de Alport 1 2.9 2.9 91.2 

Enfermedad poliquística 2 5.9 5.9 97.1 

Glomerulonefritis focal y 

segmentaria 

1 2.9 2.9 100.0 

Total 34 100.0 100.0  

 

26%

74%

Mujeres

Hombres
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Figura 2. Casos de principales diagnósticos en los pacientes evaluados 

 

Tabla 4. Características de los donadores en los pacientes evaluados 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido Cadavérico 33 97.1 97.1 97.1 

Vivo relacionado 1 2.9 2.9 100.0 

Total 34 100.0 100.0  

 

 

Tabla 5. Pacientes con Infección de las Vías Urinarias 

 
 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido Presentes 13 38.2 38.2 38.2 

Ausentes 21 61.8 61.8 100.0 

Total 34 100.0 100.0  
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Figura 3. Distribución de IVU en los pacientes evaluados 

 

Tabla 6. Principales agentes causales de infección en los pacientes del HGES 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje válido 
Porcentaje 
acumulado 

 Sin IVU 21 61.8 61.8 61.8 

Eschericia coli 7 20.6 20.6 82.4 

Klebsiella pneumoniae 3 8.8 8.8 91.2 

Enterococcus faecalis 2 5.9 5.9 97.1 

Candida sp 1 2.9 2.9 100.0 

Total 34 100.0 100.0  

 

 
 

Figura 4. Distribución de los porcentajes para los principales agentes causales de infección en los 

pacientes con IVU 

 

Los datos obtenidos demostraron que las infecciones de vías urinarias continúan siendo una 

causa importante de morbilidad en pacientes trasplantados de riñón del Hospital General del 

Estado de Sonora en el periodo comprendido de febrero de 2018 a febrero de 2021.  

A nivel mundial las infecciones del tracto urinario son el tipo de infección más común en 

trasplantados renales a nivel mundial, con frecuencias que van desde el 30 a 70% durante el 

primer año postrasplante, en nuestro estudio se observó una frecuencia similar de 38.2% que 

corresponden a 13 casos de infecciones de vías urinarias las cuales se manifestaron 

Eschericia coli
54%

Klebsiella 
pneumoniae

23%

Enterococcus 
faecalis

15%

Candida sp.
8%
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predominantemente en el segundo período postrasplante, lo cual en cierta manera es 

previsible debido a que es el período de mayor inmunosupresión. 

La mayoría de las infecciones fueron secundarias a bacterias comunes como Eschericia coli 

(7), Klebsiella pneumoniae (3), Enterococcus faecalis (2), además un caso de infección por 

Candida sp (1). En el estudio de Olensky et al. (2019) que incluyó 77 pacientes trasplantados 

de riñón los microorganismos aislados en orden de frecuencia son similares a los encontrados 

en nuestro estudio.  

Solo seis pacientes requirieron hospitalización, los siete pacientes restantes se trataron de 

manera ambulatoria con seguimiento cada tercer día en la unidad de Nefrología del Hospital. 

Todos tuvieron una adecuada respuesta al tratamiento antimicrobiano o antimicótico 

implementado, ninguno de los pacientes desarrolló rechazo del injerto secundario a la 

infección del tracto urinario. Las etiologías que llevaron a los pacientes a estadio terminal de 

enfermedad renal no tuvieron una relación directa con el desarrollo de infección. Las IVU en 

un porcentaje menor de pacientes que requirieron hospitalización afectaron de manera aguda 

las pruebas de funcionamiento renal durante el episodio, importante destacar que de estos en 

el seguimiento a los dos no se afectó la función renal del injerto ni ocasionó rechazos.  

El 97.1% de los donadores eran de tipo cadavérico, el único receptor que recibió un injerto 

de persona viva y relacionada no desarrolló IVU. Otro hallazgo interesante fue que la mayor 

frecuencia de infecciones de vías urinarias fue en los pacientes de género masculino, esto 

podría relacionarse a que la gran mayoría de los trasplantados eran hombres, a pesar de que 

las mujeres tienen mayor riesgo de infección de vías urinarias, en este estudio no fue el caso. 

Se pudieron demostrar factores de riesgo para el desarrollo de infección del tracto urinario 

los cuales ya eran conocidos desde estudios previos como el de Galindo Sacristán (2013) que 

reveló una asociación entre el uso de stent ureteral (catéter doble J) y tasas más elevadas de 
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IVU. Esto, debido a que no se conoce con certeza el tiempo de retiro del stent ureteral 

probablemente la extracción temprana de los mismos disminuya las tasas de infecciones 

urinarias en el postrasplante. 
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CONCLUSIONES 
 

Las complicaciones infecciosas siguen siendo una causa importante de morbimortalidad 

entra los pacientes trasplantados de órgano sólido. Las infecciones de vías urinarias son el 

tipo de infección más frecuente en los trasplantados renales, la incidencia mundial 

documentada fue similar a la encontrada en nuestro estudio. 

La importancia de identificar desde una bacteriuria asintomática en esta población es igual 

de importante que una IVU complicada, ambas tienen el potencial riesgo de afectar de manera 

aguda el funcionamiento del injerto y ocasionar rechazo del mismo, sobre todo tomando en 

cuenta el inmunocompromiso conocido en el período postrasplante que es cuando 

generalmente se presentan. 

Si bien, las nuevas terapias inmunosupresoras disminuyen la tasa de rechazos, 

paradójicamente predisponen el desarrollo de infecciones postrasplante, debido a lo anterior 

debe hacerse énfasis en un reconocimiento temprano de infecciones subclínicas para un 

manejo más agresivo de las mismas, con el fin de prevenir el desarrollo de infecciones en 

este grupo vulnerable, por lo que es de suma importancia la valoración del paciente previa y 

posterior al trasplante y no sólo del receptor, debemos enfocarnos en la salud del donador de 

forma meticulosa.  

Los factores de riesgo son bien conocidos para el desarrollo de IVU en el paciente 

trasplantado y da margen a desarrollar estudios de profilaxis antimicrobiana, retiro temprano 

de stents ureterales, un mayor conocimiento de las características del donante con la finalidad 

de disminuir la presentación de cualquier tipo de infecciones, sobre todo las urinarias 

relacionadas al injerto. 
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ANEXOS 

INDICE DE ABREVIATURAS 

Trasplante renal TR 

Trasplante Renal Donador Muerte Encefálica TRDME 

Trasplante Renal Donador Vivo Relacionado TRDVR 

Trasplante Renal Donador Vivo Afectivo TRDVA 

Enfermedad Renal Crónica Terminal ERCT 

Disfunción Aguda de Injerto DAI 

Infección de Vías Urinarias IVU 

Tasa de Filtración Glomerular Estimada TFGe 

Antígeno Prostático Específico APE 

Unidad Formadora de Colonias UFC 

Bacteriuria Asintomática BA 

Trimetoprim con Sulfametoxazol TMP-SMX 

Factores de Riesgo FR 

Diabetes Mellitus DM 

Bacterias productoras de Beta lactamasa de espectro extendido ESBL 

Reflujo VesicoUreteral RVU 

Riesgo Relativo RR 

Intervalo de Confianza IC 

Glomerulonefritis GMN 
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