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ANTECEDENTES

LOS, PRIMEROS INTENTOS DE TRASPLANTE FUERON BECHOS A PRINCI
PIO DE SIGLO, CON DIVERSOS DONADORES COMO FUERON LDS BORRE-
GOS, LOS PUERCOS, LAS CABRAS Y LOS PRIMATES. NINGUNO DE ES
TOS INTENTOS FUE EXITOSO, FALLECIENDO INVARIABLEMENTE LOS -
RECEPTORES .

EN 1936, VORONOV, CIRUJANO RUSO, REPORTO EL PRIMER TRASPLAN
TE RENAL HUMANO-HUMANO. MEDAWAR, EN 1944, PUBLICO LOS ESTY
DIOS CLASICOS DE LAS BASES INMUNOLOGICAS DEL RECHAZD. -~ -~
LAWLE, EN 1950, REPORTO LA PRIMERA DESCRIPCION CLINICA DE -~
UN TRASPLANTE RENAL EN UNA LOCALIZACION INTRAABDOMINAL.

EN 1951, KUSS Y COLABORADORES EN FRANCIA, DESARROLLARON LA~
TECNICA CLASICA DE COLOCAR AL INJERTO EN LA FOSA ILIACA Y -~
ANASTOMOSAR LA ARTERIA Y VENA RENALES A LOS VAS0S ILIACOS.-
POR EL MISHO ARO, BILLINGHAM, KROEN Y MEDAWAR, ESTABLECIE~~
RON LAS BASES EN FORMA EXPERIMENTAL PARA USAR ESTEROIDES.

EN 1953, HUME Y COLABORADORES, PRACTICARON OCEO TRASPLANTES
EN EL HOSPITAL PETER BENT BRIGHAM DE BOSTON, E.U.A., ANASTQ
MOSANDO LOS VASOS RENALES A LA ARTERTA Y VENA FEMORALES, CO
LOCANDO AL RIRON EN FORMA SUBCUTANEA EN LA REGION DEL MUSLO,
PROLONGANDO POR ALGUN TIEMPO LA VIDA DE ESTOS PACIENTES.



EN EL MISMO HOSPITAL PETER BENT BRICHAM DE BOSTON, E.U.A. -
EN 1954, FUE PRACTICADO EL PRIMER ISCINJERTO EXITOSC EN UN-
GEMELO IDENTICO. INTENTOS SUBSECUENTES SE REALIZARON EN --
BOSTON, LOS ANGELEQ, CLEVELAND Y LONDRES, DONDE SE REPORTA~
RON 36 TRASPLANTES DE BONADORES CABAVERICOS SIN TERAPIA IN~
MUNOSUPRESORA, CON RESULTADOS DESALENTADORES.

BN 1958, MURRAY ¥ COLABORADORES CGMUNICAN SIETE CAS0S EXITO
S0S CON GEMELUS MONOCIGOTOS. A FINAL DE LA DECADA DE LOS ~
S0s. SE INTENTD LA INMUNQSUPRESIGN CON IRRADIACION TOTAL -~
DEL CUERPO EN 32 PACIENTES, PERO SOLO CUATRO SOBREVIVIERON-
MAS DE UN afo.

EN 1958, HITCHING ¥ BLICH, DESARROLLARON LOS COMPUESTOS DE-
LA TIOPURINA Y LA 5~MERCAPTOPURINA, ASYI COMO SU DERIVADO --
IMIDAZOLICO, LA AZATRIOPRINA. EL MISMC Afi0, CALNE, ADMINIS
TRA 6-MERCAFTOFURINA A UN RECEFTOR DE TRASPLANTE RENAL HUMA
NO.

EN 1962, SE INTRODUJO LA TERAPIA CORTICCESTEROIDEA COMO UN-
AGENTE INMUNOSUPRESOR. ES DIFICIL ATRI3UIR A UN GRUPO ESFE
CIFICO LA APLICACIOHW CLINICA DE LA AUATRIOPRINA Y DE LOS ES
TEROIDES, YA QUE FUERCN REPORTADOS EXITOS ZON GOODWING, - -
STARZL, MURRAY Y CALNE.

EN 1364, TERASAKI Y COLABORZDORES INTRODUJERCN POR VEZ PRI-



MERA, COMO PARTE DEL PROTOCOLO, LAS PRUEBAS DE HISTOUCOMPATI
BILIDAD PARA SELECCIONAR AL DONADOR Y AL RECEPTOR MAS COMPA
TIBLE. EN 1966, WAKSMAN Y WOODRUFF, CREARON LA GLOBULINA -~
ANTILINFOCOTICA, SIENDG STARZL QUIEN LA UTILYZ20 EN FORMA --
HAS EXTENSA.

EL PERFECCIONAMIENTO DE LA TECNICA QUIRURGICA, LA SOFISTICA
CION AUMENTADA EN LA TIPIFICACION DE LOS ANTIGENOS DE HISTO
COMPATIBILIDAD Y EL MEJOR ENTENDIMIENTO DE LA TERAPIA INMU-
NOSUPRESORA CON LA INTRODUCCION DE LA GLOBULINA ANTILINFOCI
TICA NO HAN ALTERADO SIGNIFICATIVAMENTE LAS RSTADISTICAS DE
SUPERVIVENCIA DEL INJERTD HA SIDO LA MISMA 0 HA DISMINUIDO-
LEVEMENTE EN LOS PASADOS 15 AROS, LA SUPERVIVENCIA DEL RE--~
CEPTOR, FARTICULARMENTE DE DONADORES CADAVERICOS, HA MEJORA
na.

UN TRASPLANTE FUNCIONANTE OFRECE UNA MEJOR CALIDAD DE VIDA,
CON UNA MAYOR OPORTUNIDAD PARA LA REHABILITACION QUE EL MAN
TENIMIENTO DR LA DIALISIS, EN CUALQUIERA DE SUS VARIEDADES.
SIN EMBARGO, EL RANGD DE MORTALIDAD ES MAYOR DURANTE LGOS ~-
PRIMEROS SEIS MESES DESPURS DEL TRASPLANTE Y EL MALESTAR ~-
TAMBIEN ES MAYOR.

SI UN PACIENTE TRASPLANTADD SOBRREVIVE CON FUNCION RENAL ADE
CUADA AL SEGUNDD D TERCER AfD DEL POSTOPERATCRIQ, SU ESPE--
RANZA DE VIDA SE APROXIMA A LA DE LA POBLACION GENERAL. LA
MAYORIN DE LOS PACIENTES, DANDOLES A ELEGIR, ACEPTARIAN EL~
RIESGO DEL TRASPLANIE.



ESTADO ACTUAL

ACTUALMENTE EL TRASPLANTE RENAL ES UN PROCEDIMIENTO CASI ES
TANDARIZADO DE TERAPIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL TERMINAL.

EN RL TERCEAVO REPORTE DEL REGISTRO DX TRASPLANTES RENALKS-
EN HUMANOS, SE REPORTQ UN TOTAL D® 25,108 RINONES TRASPLAN-
TADOS EN 301 INSTITUCIONES DE TODC EL MUNDO.

LAS UNICAS CONTRAINDICACIONES SON LOS FOCOS NO ERRADICABLES
DE INFRCCION Y LA MALIGNIDAD CONOCIDA. AUNQUER LOS PACIEN-~
TES CON DIABRTRS MELLITUS Y DRESORDRENRES METABOLICOS SON CAN-
DIDATOS MENOS IDONEDS, SU CALIDAD DE VIDA DE MANTENERSE EN-
TRATAMIENTO CON FROCEDIMIENTOS DIALITICOS SKERIA MENOR AUN.

LOS TRASPLANTES DE DONADORRS VIVOS RELACIONADOS TIENEN UN -
5§53 DE EXITO DESPURS DR CINCD AROS.

LOS TRASPLANTES DE CADAVER TIENEN UN 36% DE FUNCIONALIDAD A
LOS CINCO ARDS. LA FRECURNCIA DE UN SEGUNDD TRASPLANTE FUN
CIONANTE A LOS CINCO ARCS RS SIMILAR A LA DEL PRIMRR TRAS--
PLANTR.

EL TRASPLANTE RSNAL AHORA =S REALIZADO COMUNMENTE COMO TRA-



TAMIENTO FARA LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA. LOS RANGOS DE
SUPERVIVENCIA AL INJERTO A UN ARO SON TAN ALTOS COMO UN 30%-
CON LA NUEVA TERAPIA INMUNOSUPRESORA, ESPRCIFICAMENTE LA CI-
CLOSPORINA-A. SIN EM3ARGO, LA INSUFICIENCIA DSL INJERTO SE-
MANTIENE COMO UN PROBLEMA SUBSTANCIAL, PARTICULARMENTE EN --
LOS PRIMRROS MES3S DESPUSS DEL TRASPLANTE. LA DETECCION CER
TERA Y LA CARACTERIZACION DE LAS COMPLICACIONES IMPORTANTES-
AYUDARIAN A SOSTENER Y QUIZAS A MRJORAR EL RANGC DE LA SUPER
VIVENCIA DEL INJERIG.

EL RIESGO DEL TRASPLANTE, A CORTO PLAZ0O ES CONSIDERABLE, - -
SIENDO LA SEPSIS LA CAUSA MAS CCMUN DE LA MUERITE. A MEDIDA-
QUE DISMINUYE LA DOSIS DE LOS INMUNGSUPRESORES ES MENOR LA ~
PROBABILIDAD DE INFECCIONES SERIAS, ASI COMO TAMBIEN DE LAS-
OTRAS COMPLICACIONES DE LA INMUNOSUPPESION. CON SU INJERTO-
FUNCIONANTZ, FUEDE MEJORAR EL MRTABOLISMO DE LOS LIPIDOS Y -
FRECUENTSMENTE, LA TENSION ARTERIAL REGRESA A LO NORMAL, RR-
DUCISNDO EL RIESGO DE ATEROSCLEROSIS ACELERADA, QUE ES MAS -
COMUN EN LOS PACIENTES CON DIALISIS.



EN PACIENTES CON RECHAZO CRONICO E HIPERTENSION HAY RE-
DUCCION DEL FLUJO RENAL CORTICAL. EXISTEN NIVELES SERI
C0S DE CREATININA MAS ELEVADOS EN PACIENTES CON BIPER--
TENSION POSTRASPLANTE RENAL QUE EN PACIENTES CON TRAS-~
PLANTE RENAL SIN HIPERTENSION. LA HIPERTERSION SEVERA~
DCURRE EN 67% DE LOS PACIENTES CON RECHAZ0 RIPERAGUDO:-
EN 29% DE LOS PACIENTES CON RECHAZO AGUDO INICIAL Y EN-
23t DE LOS PACIENTES CON RECRAZO CRONICO. LA BISTOLO--
GIA DEL RECHAZO CRONICO SEMEJA CERCANAMENTE A LA DE LA~
NEFROESCLEROSIS, CON PROMINENTE ESTRECHAMIENTO DE LOS -
PEQUERIOS VAS0S, AUNQUE LA GLOMERULOPATIA DEL TRASPLANTE
CRONICO TAMBIEN OCURRA {10,11,12,13).

ESTENOSIS DE LA ARTERIA TRASPLANTADA:

ESTO PUEDE PRODUCIR HIPERTENSION CON O SIN DETERIORO DE
LA FUNCION RENAL, Y TAL HIPERTENSION PUEDE SER CORREGI-
DA, CON TRATAMIENTO QUIRURGICO (14,15,16).

ESTENOSIS SIGNIFICATIVA FUE DEFINIDA COMD ESTRECHEZ DE-
LA LUZ EN MAS DE UN 603.{17). LOS PACIENTES HIPERTEN--
508 DEMOSTRARON ESTRECHEZ DE MAS DE UN 65% DE LA LUZ. ~
EXISTE MAS ALTA INCIDENCIA DE ESTE TIPO DE ESTENOSIS EN
TRASPLANTES DE RIfION DE CADAVER QUE EN LOS DE DONADOR -
VIVO RELACIONADD.

EL SITIO MAS FRECUENTE DE ESTENOSIS FUE DE LA ARTERIA -
DONADORA .



LOS FACTORES IMPLICADOS SON DARO ENDOTELIAL, PLACAS ATE
ROMATOSAS, MALA TECNICA DE SUTURA, TRAUMA A LA ARTERIA-
DONADORA 0 RECEPTORA DURANTE EL TRASPLANTE, POR CANULA-
CION, DISTURBIOS HEMODINAMICOS EN ANASTOMOSIS TERMINO--
LATERALES Y DARO VASCULAR MEDIADO INMUNOLOGICAMENTE, —
LA HIPERTENSION RENOVASCULAR PUEDE COMENZAR ENTRE LOS 3
MESES Y LOS 2 ANOS; PERO USUALMENTE EN LOS PRIMERQS 6 -
MESES. LA ACTIVIDAD DE RENINA PLASMATICA EN PACIENTES-
CON ESTENOSIS DE LA ARTERIA TRASPLANTADA SON SIMILARES-
(BAJA, NORMAL O ELEVADA} A LA DE LOS PACIENTES QUE CON-
SERVAN RINONES NATIVOS. RECIENTEMENTE HA SIDO UTIL EN-
EL TRATAMIENTO LA ANGIOPLASTIA TRASLUMINAL PERCUTANEA;-
PERC TIENE RIESGG DE DISRRUMPIR LA ANASTOMOSIS QUIRURGI
CA, ES MAS UTTL EN ESTENOSIS POSTANASTOMOTICAS, CARACTE
RIZADAS POR PROLIFERACION DE LA INTIMA SOLAMENTE.

LA ESTENOSIS DE LA ARTERIA RENAL TRASPLANTADA PUEDE PRE
SENTARSE CON UN SOPLO ABDOMINAL EN UN 50-100% Y ES DE -
POCO VALOR DIAGNOSTICO {18 ); PERO NO HAY NINGUN DATO-
CLINICO CARACTERISTICO 0O PATOGNOMONICO DE CERTEZA DIAG-
NOSTICA, ES MAS SUGESTIVA LA PRESENCIA DE HIPERTENSION-
SEVERA EN FORMA SUBITA Y TEMPRANA EN UN PACIENTE CON --
TRASPLANTE RENAL PREVIAMENTE NORMOTENSQ ASOCIADA A UN -
MODESTO DETERIORO DE LA FUNCION RENAL, SIN RESPUESTA AL
TRATAMIENTG ANTIRECHAZO.

LA PRUEBA DEL CAPTOPRIL PRODUCE DETERIORO SUBITG DE LA-



FUNCION RENAL Y ESTO ES SUGESTIVO DE ESTENOSIS DE LA AR-
TERTA RENAL TRASPLANTADA; PERD LO CCNTRARIO NO EXCLUYE -
ESTE DIAGNOSTICO. (19} EL CAPTOPRIL OCASIONA UNA CAIDA-
ABRUPTA PERO RAPIDAMENTE REVERSIBLE DEL FILTRADO GLOMERU
LAR DEBIDO AL PARECER PORQUE LA PRESION Y EL FLUJO RENAL
ESTAN REDUCIDOS MAS ALLA DE LO QUE PUEDE EL RANGO AUTORE
GULADOR NORMAL DISTAL A LA ESTENOSIS FUNCIONALMENTE S5IG-
NIFICANTE: EN ESTAS CIRCUNSTANCIAS EL FILTRADO CAE, A ME
NOS QUE, SEA MANTENIDO POR UNA CONSTRICCION SELECTIVA DE
LA ARTERTOLA EFEFENTE DADA POR LA ANGIOTENSINA II. (28,-
21)

UNA RESPUESTA POSITIVA DEL FILTRADO GLOMERULAR POR CAPTO
PRIL PODRIA ESTAR PRESENTE EN CUALQUIER SITUACION EN LA-
CUAL TODAS LAS NEFRONAS FUNCIONANTES ESTEN DISTALES A LA
ESTENOSIS FUNCIONAL. EJEMPLO: COMO EN UN SOLO RIRON NATI
VO 0 EN UNA ESTENOSIS BILATERAL DE LOS RIRONES NATIVOS.-
UNA RESPUESTA POSITIVA TAMBIEN PUEDE VERSE EN UNA DEPLE-
CION SEVERA DE VOLUMEN O EN INSUFTCIENCIA CARDIACA CON--
GESTIVA; DONDE EL FILTRADO GLOMERULAR DEPENDE DE LA CONS
TRICCION DE LA ARTERIOLA EFERENTE INDUCIDA CON ANGIOTEN-
SINA IT Y DURANTE LA ADMINISTRACION DE UN IECA A PACIEN-
TES CON ENFERMEDAD SEVERA DE LOS PEQUERCS VASOS INTRARRE
NALES, O EN EL RECHAZO CRONTCO SEVERO O ESCLERODERMA. --
(22) ANTE ESTO, EL USO DE UN DIURETICQ, EL CUAL PUEDE -
INCREMENTAR LA DEPENDENCIA DE KENINA PARA EL MANTENIMIEN
TO DEL FILTRASG GLOMERULAR EN LA PRESENCIA DE CONTRAC- -
CION DE VOLUMEN LEVE. (23,24) Y ND SE PUEDEN EXCLUIR -~
OTROS MECANISMCS QUE CONTRIBUYAN A4 LA CAIDA DEL FILTIRADO
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GLOMERULAR QUE OCURREN DrSPUES DE LA ADMINISTRACION DE-
UN IECA PCR EJEMPLO: INCREMENTADA PRODUCCICN DE BRADI-
CININA, CAMBIOS EN LA SiRTESTS DE PRUGSTAGLANDINAS. {25
26} TAMBIEN HAY UN DESCENSD EN £L FLUJG PLASHATICO RE-
NAL EFECTIVO (FPRE) TLZSPUES DE LA EDHINISTRACION DE UN-
IECA (CAPTOPRIL), AUNQUE F3TL FUEDE SER SECULDARIO A UN
ARTEFACTO POR UNA CATDA EW LA FRECUENCIAN DE EXTRACCION-
RENAL DEL IODOHIPURATL =N ESTAS CIRCUNITANCIAS. (27}

NO ESTA ESTABLECIDO QUE LOS PACIENTES QUIENES MANTIENEN
FUNCICN RENAL ESTABLE DESPUES DE LA ADMIMISTRACION DE -
UN IECA NO TENGAN ESTENOSIS SIGNIFICANTEMEHMTE FUNCIO- -
NAL. {28, 29) EL INCREMENTG EN LA CREATININA PLASMATI-
CA SE PUEDE OBSERVAR DESDE LAS PRIMERAS 24 HORAS DES- -
PUES DE UN IECA.

EXISTE UNA SIGNIFICANTE ASOCTACION ENTRE EL GRADQG DE - -
MAS DEL B0 DE ESTEHOSIS E INSUFICTENCIA RENAL DESPUES -
DE LA ADMINISTRACION DE UN IECA E HIDROCLOROTIAZIDA. - -
(29)

SOLD LA ARTERIOGRAFIA SELECTIVA DE RIRON TRASPLANTADO -
PROVEE UTIL INFCPMACICH, NUMEROSAS ANGIGGRAFIAS DAN 50%
DE REZSULTADOS FALSCS NEGATIVOS. LA EVALUACION DE LA ES
TENOSIS SIGNIFICANTEMENTE FUNCIONAL PCR ESTUDIO MERAMEN
TE RADIOLOGICO SE ESTABLECE CUAHDC LA ESTRECHEZ DEL VA-
SO ES DE APROXIMADAMENTE €0-70%1. (17} UNA ESTENOSIS --
LARGA SUGIERZ MECANISMOS INMUNOLGGICCS; UNA ESTENCSIS -
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CORTA SUGIERE FALLA EN LA TECNICA DE SUTURA, DARO POR -
CANULA, TORSION, PROBLEMAS TECNICOS, ADEMAS CURSAN CON-
DILATACION POST-ESTENOTICA. EL PROBLEMA ES MIXTO EN EL
PACIENTE CON UN INJERTO RENAL DEBIDO A LA AUSENCIA DE -
UN RIRON CONTRALATERAL PARA COMPARACION DE FRECUENCIAS-
DE EXCRECION DE AGENTES RADICISQTOPICOS O DE CONTRASTE-
Y DE NIVELES DE RENINA DE VENA RENAL. AUN MAS, A DIFE-
RENCIA DE LA ESTENOSIS DE LOS RIRONES NATIVOS SIGNIFI--
CANTEMENTE FUNCIONAL; NO SE DESARROLLA CIRCULACION COLA
TERAL.

l

GLOMERULONEFRITIS RECURRENTE O DE NOVO:

PUEDEN RECURRIR DURANTE LOS PRIMEROS & MESES POSTRAS- -
PLANTE RENAL. LA NEFROPATIA MEMBRANOSA, NEFROPATIA POR
IgA, NEFROESCLEROSIS FOCAL Y SEGMENTARIA Y GLOMERULONE-
FRITIS MEMBRANO PROLIFERATIVA SON LAS MAS PROBABLES QUE
RECURRAN.

LA ENFERMEDAD RENAL RECURRENTE PARECE SER UNA CAUSA PO-
CO COMUN DE HIPERTENSION Y PERDIDA DEL INJERTG (S}, SIN
EMBARGO, LA GLOMERULOSIS FOCAL IDIOPATICA RECURRENTE --
FRECUENTEMENTE ESTA ASOCIADA CON BIPERTENSION, ESPECIAL
MENTE SI EL PACYENTE PREVIAMENTE TENIA GLOMERULOESCLERO
SIS FOCAL "MALIGNA'. (9)

- OBSTRUCCION URETERAL AGUDA DEL RIRON TRASPLANTADO.
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b) FACTORES ASOCIADOS AL RECEPTOR:
- PRESENCIA DE RIRONES NATIVOS:
EXISTE PREVALENCIA DE HIPERTENSION EN 65% DE PACIENTES-
NO NEFRECTGMIZADOS CONTRA UN S0t DE HIPERTENSION EN PA-
CIENTES CON NEFRECTOMIA BILATERAL. LA HIPERTENSION EN-
PACIENTES CON MAS DE UN RINON ES CEPENCIENTE DEL SISTE-
MA RENINA-ANGIOTENSINA IT (USUALMENTE POR RIRONES NATI-
VYOS, YA QUE LOS NIVELES DE RENINA EN LAS VENAS DE ESTO0S
SON MAS ALTOS CUE EN LA VENA DEL RINON INJERTADD); PERO
ESTO NO ES PRUEBA PREDICTIVA DE CURABILIDAD DE HIPERTEN
STON DESPUES DE NEFKECTOMIA O EMBOLIZACION DE LOS RIRO-
NES HUESPED. (30, 31, 32, 33, 34, 35

EXISTE EVIDENCIA DE MAYOR INCREMENTO EN LA RESISTENCIA-
VASCULAR RENAL QUE EN LA RESISTENCIA VASCULAR SISTEMY -~
CA EN LA HIPERTENSION ASOCIADA CON LOS RIRGNES NATIVOS.

ANTE POSIBLE TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA BIFERTENSION-

POSTRASPLANTE RENAL ES CONVENIENTE CCNSIDERAR LO SI- --

GUIENTE:

1) (ESTA EL INJERTO LIRRE DE ENFERMEDAD? PARA RESPON--
DER A ESTA PREGUWTA ES NECESARIA UNA BIOPSIA RENAL.

2} ;LA ESTENOSIS DE LA ARTERIA TRASFLANTADA (SI ES QUE-
HAY) ES FUNCIUNALMEKTE SIGNIFICANTE?

3) (ES SEGURO CONTINUAR CON EL TRATAMIENTO ANTIHIPERTEN
SIVO 'Y/0 CONSIDERAR EL USO DE PREDNISONA EN DIAS AL-
TERNOS?
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Eh PACIENTZS JOVENES CON INJERTO BIEls TOLERADO QUIENES-
PARECEN TZnE> ~UCHECS AR08 DE FUNCICN )ENAL SOSTENIDA Y-
QUIENES REQUIEREN MULTIPLES ANTIHIFERTENSIVOS PARA CON-
TROL DE SU HIPERTEWSION DIbERIA CUNSILERARSE LA P
LIDAD DE NEFRECTOM-A CE RINCNES NATIVOS. NO_ESTA SUSTL
FICADA LA NEFRECTC:iA PRETRASFLANTE LE_FORMA RUTINARIA,
YA QUE ESTA ASCIIADA A MAYOR MORBI-MOPTALIDAD EN PACIEN
TES CCiv DIAL S {38}, Y CEBIDO A CUE LA MAYCRIA DE LOS
PACIENTES CGiv Un TRASPLANTE EXITO3C SE CONVIERTEN EN «=-.
NORMDTENRSC3I A PESAR DT PERMANECER CON AISONES NATIVES.

BI-

EL EFECTO VASO~IONSTRICTOR DE LGS RIRONES NATIVOS SOBRE
EL INJERTO £3 CIMPARABLE AL EFECTO DEL RIRGH ESTENOTICO
SOBRE EL RINON CONTRALATERAL. (:7)

HIPERCALCEWIA:
LA REDUCCICh 3EL CALCIU SERICO ESTA ASOCIADA A DISMINU-
CION DE LA PRESICN ARTERIAL EN EL HOMBRE. MAS DE UN --

TERCIO DE PACIENTES CON HIPERPARATIRCIDISHO E HIPERCAL-
CEMIA SON HIPEXTENSCS. EL EFECTO £3 EN PARTE SECUNDA--
RIO A EFECIC CIRECTO ZEL CALCIO SGERE uA3 CZLULAS OE --
MUSCULO LISc VASUULAR, GCASIURWANDC INCREMENTU EN LAS RE
SISTENCIAS PERIFERICAS, Y LA HIPSRCALCEMIA FUELA TAH- -
BIEN TENER EFECTO POR LIzZIRACION Lt SUSTANCIAS PRESORAS
TALES COHC RENIiA Y CAICCOLAMINAS. I8 UsA CALSA DE Hi-
PERTENS:CN TEMPEANA EN EL TRASFLANTZ RENAL Y DQUE EN OCA
SIONES RECLIEFT FARATIROIDECTOMIA. (38, 39, 40)




14

-~ SODIO:
ALGUNOS AUTORES HAN APOYADO LA FUCA IMFORTANCIA DE UNA-
DIETA ALTA EN SAL EN LA GENESIS DX LA HIPERTENSION ARTE
RIAL EN EL TRASPLANTE RENAL. {4:, 42}

10S PACIENTES CON TRASPLANTE RENAL £ HIPERTENSION MOS--~
TRARON MAYOR ACTIVIDAD DEL SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA,
DISMINUCICN DEL FFRE Y MAYDR RESISTENCIA VASCULAR DEL ~
TRASPLANTE RENAL.(43) LA ACTIVIDAD DE RENINA PLASHATI-.
CA FUE MAYOR EN HIPERTENSOS A DOSIS NORMALES Y ALTAS DE
SODIO Y NO EN DOSIS BAJA, POR LO QUE LA ESTIMULACION ~—
DEL EJE RENINA-ANGIOTENSINA NO FUE ASOCIADA CON INCRE--
MENTADAS DIFERENCIAS ENTRE NOEMO E HIPERTENSGS CON TRAS
PLANTE RENAL.

LA RESISTENCIA VASCULAR DEL INJERTD ESTUVO SIGNIFICATI-
VAMENTE INCREMENTACA EN LOS PACIENTES CON TRASPLANTE RE
NAL E HIPERTENSION CON FRESERCIA DE RIRCKES NATIVQS, -~
CON ESTENQSIS DE LA ARTERYA RENAL INJERTADA Y CON INI--
CIALMENTE RECHALO CRONICO OCULTO (DEFINIDG COMO ADUEL -
EN EL CUAL EN EL SEGUIMIENTO SUBSECUENTE, SE DEMOSTRO -
POR BIOPSIA RENAL). LGS ZSTUDICS SUGIEREN QUE EL MAYOR
FACTOR QUE INCREMENTA LA RESISTENCIA VASCULAR DEL INJER
TG EN PACIENTES CON RINONES NATIVQS E3 LA SECRECION DE-
RENINA PCR ESTOS. ESTO SE PUEDE PROBAR POR LA RESPUES-
TA A LA DDSIS DE PRUESA DE 12.5 mg DE CAPTOPRIL, QUE -
CAUSA MAYOR HIPOTENSION EN LOS MIPERTENSGS QUE EN LOS -
ND HIPERTENSCS. (44, 45, 48}
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Lh PREVALENCIA DE HIPERTENSION ES MAS ALTA EN RECEFTG--
RES DE RIFON DE CADAVER QUE EN L0S DE RIFGN DE DOWADOR-
VIVO RELACIONADO, EL MECANISMO DE ESTA HIFERTENSION NO-
ES DEPENDIENTE DE SAL DE LA DIETA; PERO RELACICHADD A -
UN INCREMENTO EN EL SISTEMA RENINA-AI'GIOTENSINA.

PARECE SER CUE EX LOS PACIENTES CON UN SOLG RINON LA HI
PERTENSTON NO ES DEPENDIENTE DE RENINA, SINO MAS BIEK =
POR RECHAZO CRONICO O ESTENOSIS DE LA ARTERTA PENAL IN-
JERTADA. ‘

©) ASOCIADA A LA TERAPIA IKMUNOSUPRESORA:
- DOSIS DE ESTEKCIDES: EXISTE RELACION ENTRE LA DOSIS DE-
PREDNISONA Y LA PRESION DIASTCOLICA EN PACIENTES CON IN-
JERTC CCN BUENA FUNCIOK.

LAS DDSIS DE MANTENIMIENTG DE 10-20 mg/dia TIENEN FOCO-
EFECTO SOBRE LA HIPERTENSION, EN CAMBIO LAS ALTAS LOSIS
USADAS EN EL RECHAZO AGUDO SI.TIENEN INFLUENCTIA. EXIS-
TE MENOR ILCIDENCIA DE HIFERTENSION EN PACIENTES CON ES
TERQOIDES EN DIAS ALTERNOS, DE DOWADOR VIVG PELACIGNADO,
NEFRECTOMIZADOS BILATERALMENTE, CON BUENA FUNCION RE- -
NAL. LOS ESTERGIDES LLEVAN A LA HIPERTENSION POR MEDIO
DE ACTUAR SOBRE LA ALDOSTERCNA, CAUSAKDO RETENCION DE -
SO0DIO Y SENSIBILIZANDO LA RESPUESTA VASCULAR A LOS AGEN
TES PRESORES, TAMBIEN POR REPZRCUSIGN A NIVEL DI L1PI--
DOS, YA QUE HAY CORRELACION DIRECTA ENTRE PESG CORPORAL
E HIPERTENS1ON DESPUES DEL TRASPLANTZ RENAL.
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=~ CICLOSPORINA:

EL USD DE ESTE INMUNOSUPRESOk ESTA ASOCIADO CON MENOR -
FRECUENCIA DE EPISODIOS POR RECHAZO AGUTO Y MEJOR SOBKEZ
VIDA DEL INJERTG Y CON ESTO UNO FUEDE ANTICIPAR BAJA 1i
CIDEKCIA DE RECHAZO CRONiCO Y DE ESTE MODO UNA BAJA IN-
CIDENCIA DE HIPERTENSION. SIN EMBARGO, ES INDUDABLE --
QUE LOS PACIENTES TRATADOS CON Cy TISNEN MAYOR MEDIA DE
CREATININA PLASMATICA, AUN EN FACIENTES FSTABLES, ESTA-
DISMINUCIGN DE FILTRADO GLOMERULAR PODRIA LLEVAR A UN -~
INCKEMENTO DL HIPERTENSTON. SI LA Cy ESTA ASOCIABA DI-
KECTA O INDIRECTAMENTE A RETENCION RENAL DE CLORURD DE-
SODIO Y LA CONSECUENTE ALTERACTON DEL VOLUMEN TAMBIEN -
TENDERIA A INCREMENTAR LA POSIBILIDAD DE HIPERTENSION. _
SE TIENE EVIDENCIA QUE LA Cy PRODUCE VASUCONSTRICCION -
RENAL CRONICA ER WUMANUGS Y QUE POR LO MFNOS EN EL PRI--
MER ARO DESPULS DEL TRASPLANTE RENAL, LA VASQCUNSTRIC--
CION ES REVERSIBLE CUANDO LA GROGA ES DESCORTINUADA. -~
{47) EXISTE LA EVIDENCIA DE HIPERTEN3ION EN PACIENTES-
TRATADOS CON Cy, DEBIDA EN PARTE POR LO MFNOS A VASO- -
CONSTRICCION HFNAL INDFPENDIFNTE DE KENINA, LO CUAL ES-~
PRUBABLE DETERIORE EL CONTROL RENAL DE PRFSION SANGUI-~
NEA, TAMEZIEN EXISTE EVICENCIA DE INH:RICION POR Cy DE-
UN FACTOR ESTIMULANTE DE PROSTACICLINA {;UNA LINFOCINA?)
LO CUAL PCLXIA PERMITIK VASOCONSTRICCION PRFLOMINANTE -
INDUCIDA POR TROMBOXANC. (48, 49)

LA PREVALENCIA DE HIPERTENSION EN LA UNIVERSIDAD DE KEN
TUCKY A L0US & MESES DE TRASPLANTE &RIN.L FUF DE 243, - ~
(50) POSIBLEMENTE ESTA PREVALENCIA RESULTC DEL USO AL-
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TERND DE PREDNISONA.

Y LA PREVALENCIA DESPUES DE ESTE TIEMPO FUE DE 6% TAL -

VEZ POR LO SIGUIENTE:

1) BABIAN RECIBIDC UN TRASPLANTE RENAL DE DONADOR VIVO-
RELACIONADO.

2) TODOS TENIAN NEFRECTOMIA BILATERAL.

3) TODOS TENIAN CREATININA SERICA ESTABLE MENOR DE - --
2 mg/dl. LO ANTERICR MUESTRA QUE UN ALOINJERTO BIEN
TOLERADO AUN CUANDO RECIBA TRATAMIENTO INMUNOSUPRE-—
SOR NO NECESARIAMENTE DEAE ESTAR HIPERTENSO, LA PRE-
VALENCIA DE HIPERTENSION FUE ALTA EN PRESENCIA DE RE
CHAZO CRONICO. {15, 16) EL RECHAZO CRONICO ES LA CAU
SA MAS FRECUENTE DE RIPERTENSION ER EL TRASPLANTE RE
NAL DESPUES DE LOS PRIMEROS MESES.

FACTORES NO ASOCIADOS CON UNA INCREMENTADA PREVALENCIA-
DE HIPERTENSION SON: EDAD, SEX0, NATURALEZA DE LA EN—
FERMEDAD ORIGINAL RENAL Y MANTENIMIENTO DE DOSIS DE ES-
TEROIDES. (51, 52}

LA PRESENCIA DE HIPERTENSION PERSISTENTE EN PACIENTES--
BAJO TRATAMIENTO DIALITICO ES PREDICTIVO DE BIPERTEN- -
SION POSTRASPLANTE RENAL EN FORMA SOSTENIDA. {53) ESTO
PROBABLEMENTE ES RENINA-DEPENDIENTE Y SE PUEDE ANTICI--
PAR UNA ASOCIACION EN PACIENTES CON RINONES NATIVOS. --
SIN EMBARGO, LA MAYORIA DE LOS PACIENTES CON UN ALOIN--
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JERTO BIEN TOLERADO EVENTUALMENTE SE CONVIERTEN FN NOR-
MOTENSOS A PESAK DE LA PRESENCYA DE RIRUNES NATIVOS, BS
TO PODRIA SER SECUNOARIO A UNA DISMINUCION EN LA SECRE-
CION DE RENINA POR CICATRIZACION PROGRESIVA DE LOS RI--
RONES NATIVOS EN RESPUESTA AL ESTINULO COMO LA ADMINIS-
TRACION DE FUROSEMIDA (Y REMISION DE HIPERTENSION DES--
PUES DE NEFRECTOMIA BILATZRAL) OCURRE TAN TARDE COMO 6-
AROS DESPUES DEL TRASPLANTE RENAL EXITOSO. (5S4, 55)

EN RESUMEN LOS SIGUIENTES FACTORES ESTAN ASOCIADOS CON-
UNA INCREMENTADA INCIDENCIA DE HIPERTENSION EN PACIEN--
TES CON UN TRASPLANTE KENAL A LARGO PLAZO:

a) DETERIORU DE LA FUNCION RENAL.

b} RIRON DONADO DE CADAVER.

c) PFRSISTENCIA DE LOS RIRONFS NATIVOS.

d> LA ADMINISTRACION CRONICA DE Cy.

LAS COMPLICACIONES CARDIQVASCULARES SON LA CAUSA MAS -IE
PORTANTE DE MUERTE EN LOS PACIENTES CON INSUFICIENCIA =~
RENAL CRONICA TERMINAL QUE CUENTAN CON TRASPLANTE RENAL,
ESPECIALMENTE DESPUES DE LOS PRIMFRUS MESZS.{56, 57, 58)
LA HIPERTENSION ES EL '/CTO® DE RIFSGU PRINCIPAL PARM -
MORBY-MORTALICAD CARDIOVASCULAR kL DTALISIS Y TRASPLAN-
TE RENAL. {59} EN ADICION LA HIPERTENSION ES CORRELA-~
CIONADA NEGATIVAMENTE CON LA SOBREVIDA DEL INJERTO RE--
NAL. (5}, 60) LA HIPERTERGION POSIGLEMINTE REPREZENTE-
HERAHENfE UN INDICADOR UF RECHAZO CRONICO SUBYACENTE Y-
ESTE ULTIMO SEA LA CAUSA PRIMARIA DE LA INCREMENTADA --
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'PERDIDA DE INJERTO5." (44) SIN EMBARGO, LA HIPERTERSION
PROBABLEVMENTE ACELERA LA FRECUENCIA DE PERDIPA DE NFFRO
NAS.

SI EL TRASPLANTE RENAL FUE HECHO UN ANO ANTES Y EN EL -
MOMENTO CUEKTA CON CKREATININA PLASMATICA Y TENSION ARTE
RIAL NORMALES EL PROMOSTICU A LARGO PLAZO DE ESTE INJER
TO ES EXCELENTE.

LA HIPERTENSION ARTERIAL STSTEMICA SE DEFINIQ S1 LAS CI1
FRAS TENSIONALES SON MAYURFS DE 160/100 am de H3. (CHAP
MAN) ; DIASTOLTCAS SOSTENTIDAS DF POR LO MENUS 100 mm de-
Hg. POR KRFQURRIMIENTOS D DROGAS ANTIHTIPERTENSIVAS EN -
ADICION A UN DIURFTICOG (HAMILTON); DIASTOLICA DE 90 mm-
de lig. EN DOS OCASIONES {3JUN:), O DE 150/95 mn de Hg. -
PARA ALGUNDS OTkOS AUTURES (61, 62}
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REVISION DE CAS3S5 DE LA EXPERIENIIA OE THASFLANTIES DE -
RIRON EN 5 ANDS EN EL HOSPITAL CENTRA' <UR GE CONCLNTRA
CION NATIONAL OO PETROLEOS MP<ICANDS, PARA:

al

b}

(4]

INEORMAR LA P3 CIA DI HIPIRTENSION, SJ REPFRCU--
STON ¥N DYIVFR3ISS ORGANOS (CORAZGN. RETINA, RIRON].

ANALIZAR SUS POSIBLES MECANISMDS Y SU POTENCTIAL CU-~
RACION

INTENTAR TROTOCOLIZAR EL ESTUDID DFE DIACNGSTICO TFM
PRANG Y TRATAMIENTD DE LA HIPERTENSTON ARTERIAL N~
EL TRASPLANTE RENAL.
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MATERIAL Y METODOS

EN EL PERIODO DE JULIO DE 1984 A JULIO DE 1989 SE REALIZARON
56 TRASPLANTES RENALES EN 54 PACIENTES EN EL DEPARTAMENTO DE
TRASPLANTES RENALES DZL HOSPITAL CENTRAL SUR DE CONCENTRA- -
CIOH NACIONAL DE PETROLEQS MEXICANOS, DE LOS CUALES SE REVI-
SARON 37 EXPEDIENTES CON LOS SIGUIENTES CRITERIOS DE INCLU--
SION:

a) CUALQUIER SEXO (22 HOMBRES : 15 MUJERES). (GRAFICA No. 1}

b

CUALQUIER EDAD {15 ARDS - 59 AROS; CON MEDIA de 32.5 AR0S.
{GRAFICA No. 2)

c) CUALQUIER TI1FO DE TRASPLANTE RENAL (24 PACIENTES CON TRAS
PLANTE DE RIRON DE DONADOR VIVO RELACIONADO; 10 PACIENTES
CON TRASPLANTE DE RIAON DE DONADOR DE CADAVER; 3 PACIEN--
TES CON TRASPLANTE DE RIRON DE DONADOR EMOCIONALMENTE RE-

LACIONADO. (GRAFICA No. 3)

d

CON HIPERTENSION (24 PACIENTES), Y SIN HIPERTENSION (13 -
PACIENTES) DESPUES DEL TRASFLANTE RENAL. (GRAFICA No. 4)

e) POR CUALQUIER ENFERMEDAD ORIGINAL DE LA INSUFICIENCIA RE-

NAL CRONICA TERMINAL. (GRAFICA No. 5)
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HIPERTENSION EN TRASPLANTE RENAL
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A ESTOS PACIENTES SE LES HICIERON REVISIONES SERIADAS DE - -
TENSION ARTERIAL Y SE LE3 CLASIFICO COMO HIPERTENSOS SI TE-~
NIAN DIASTOLICAS SOSTENIDAS DE POR LO MENOS 100 mm de Hg., ~
33 REVISO EL FONDO DE 0JO ANTES Y DESPUES DEL TRASPLANTE RE-
NAL POR OFTALMOLOGO PARA ANALIZAR RETINOPATIA HIPERTENSIVA -
DE K-W.

SE REVISARON LOS REPORTES DE LOS ELECTROCARDICGRAMAS ANTES -
Y DESPUES DEL TRASPLANTE RENAL EN FORMA SERIADA.

SE REVISARON EN FORMA SERIADA LAS DETERMINACIONES DE CKEATI-
NINA SERICA DESPUES DEL TRASPLANTE.

SE ANALIZARON EL TIPO DE TERAPIA INMUNOSUPRESORA DESPUES DEL
‘TRASPLANTE RENAL, EL TIPQ Y NUMERQ DE ANTIHIPERTENSIVOS Y --
LAS B1OPSIAS DE LOS RIRONES NATIVOS Y DEL TRASPLANTE RENAL.

SE REVISARON ESTUDIOS DE EXTENSION COMO ARTERIOGRAFIA POR ~-~
SUSTRACCION D1GITAL DEL RINON TRASPLANTADO.

DE ESDS 37 PACIENTES A 7 SE LES REALIZO NEFRECTOMIA BILATE--
RAL DESPUES DEL TRASPLANTE RENAL Y HAN FALLECIDO HASTA JULIO
DE 1989 3 PACIENTES.

EN CUANTO AL TIEMPO DE TRASPLANTE DE LOS 24 PACIENTES HIPER-
TENSOS FUE ENTRE 10 A 61 MESES CON UN PROMEDIO DE 31 MESES Y
EN LOS NO HIPERTENSOS (13 PACIENTES) FUE ENTRE 3 Y 45 MESES-
CON UN PROMEDIO DE 20 MESES.
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RESULTADOS

LOS PACIENTES CON KIPERTSHSION:

EKG NORMAL: 2 PACIENTES (8.31); EKG CON HIPERTROFIA -~
VENTICULAR IZQUIERDA: 1S PACIENTES (62.5%), OTRAS ALTE
RACIONES EKG: 7 PACIENTES (29.2%). {GRAFICA No. 6)

FONDD DE 030: GRADO I: 16 PACIENTES (66.63); GRADO 1I:
2 PACIENTES (8.33); NORMAL: 4 PACIENTES (163). (GRAFI-
CA No. 7)

CREATININA SERICA MENGR DE 2 mg/dl.: 10 PACIENTES - -~
(41.6%); MAYOR DE mg/dl.: 14 PACIENTES (58.43%). (GRAFI
CA No. 8)

TERAPIA TRIPLE INMUNOSUPRESORA: 23 PACIENTES (95.83%);-
SIN TERAPIA: 1 PACIENTE (4.2%). (GRAFICA No. 9)

MAS DE TRES ANTIHIPERTENSIVOS: 9 PACIENTES. (37.51)

BIOPS1A DEL RINON TRASPLANTADO: EN 17 PACIENTES: NEFR1
TIS INTERSTICIAL Y VASCULOPATIA OBLITERATIVA: 8 PACIEN
TES (47%); RECKAZO CRGNICO: 4 PACIENTES (23.51}; GLOME
RULOPATIAS: 2 PACIENTES (11.7%); NORMAL; 2 PACIENTES -
{11.73); NEFRITIS TUBULAR AGUDA: 1 PACIENTE (6.1%). —-
(GRAFICA No. 10) (FIGURAS Nos. 1, 2, 3y 4).
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ARTERIOGRAFIA POR SUSTRACCION DIGITAL DEL RINON TRAS-
PLANTADO (EN 5 PACIFNTES): 2 PACIENTES CON ESTENOSIS-
SIGNIFICANTEMENTE FUNCIONAL DE LA ARTERIA DEL R1flON -
TRASFLANTADO. {FIGURAS Nos. &, & ¥ 7

LOS PACIENTES SIN HIPERTENSION (13 PACIENTES):

EKG NORMAL: 6 PACIENTES (46%); FKG CON LiIPERTROFIA -~
VENTICULAR IZQUIERBIA: 3 PACIENTES (23%); OTRAS ALTE-
RACIONES: 4 PACIENTES (30%). (GRAFICh No. 6)

FONDO DE 0J0: NORMAL: 8 PACIENTES (51.5%); GRADD I: -
3 PACIENTES {23%); GRADO IL: 2 PACIFNTES (15%). (GRA-
FICA No. 7)

CREATININA PLASMATICA MENOR DE 2 mg/dl.: 12 PACIENTES
(92.3%); MAYOR DE 2 mg./dl.: 1 PACIENTE (7.73). (GRA-
FICA No. 8)

TERAPIA TRIPLE: 13 PACIENTES (100%). (GRAFICA No. 9)
ANTIHIFEKTENSIVOS: 0 PACIENTES.

BIOPSIA DEL RINON TRASPLANTADO: 3 PACIENTES (23%): -
1 PACIENTE CON LESIONES GLOMERULARES MININAS; 1 PA- -

CIENTE CON F1BR0OS1S INTERSTICIAL LEVE; 1 BIOPSIA NO -
UTIL.
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CONCLUSIONES

SE OBSERVO MAYOR HIPERTROFIA VENTICULAR IZQUIERDA POR -
ELECTROCARDIOGRAMA, MAYOR RETINOPATIA HIPERTENSIVA, MA-
YOR CREATININEMIA EN LOS PACIENTES HIPERTENSOS EN COMPA
RACION CON LOS NO HIPERTENSGS.

EL RECHEAZO CRONICO FUE LA CAUSA MAS COMUN DE HIPERTEN--
SION EN EL TRASPLANTE RENAL.

LOS RIRONES NATIVOS SON UN FACTOR COMUN, PRESENTE EN UN
853 DE LOS PACIENTES.

TODOS LOS PACIENTES RECIBIAN CICLOSPORINA Y ESTEROIDES.

NO HUBO GRAN DIFERENCIA DE PREVALENCIA DE HIPERTENSION -
ENTRE LOS TRASPLANTES RENALES DE DONADOR VIVO Y LOS TRAS
PLANTES DE DONADOR DE CADAVER.

SU DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO TEMPRANO DERERIAN PROTOCOLI
ZARSE. LA BIOPSIA DE RINON TRASPLANTADO ES UNA MEDIDA -
PRINCIPAL QUE DESBERIA REALYZARSE DE RUTINA A INTERVALOS-
DE TIEMPO SEGUN LA EVOLUCION DEL TRASPLANTE RENAL.

LA ETIOLOGIA ES MULTIFACTORIAL.
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