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Resumen

Se realiz6 un estudio descriptivo retrospectivo en el Hospital Universitario Provincial “Arnaldo Milian Castro” de Santa Clara con la finalidad de
evaluar la evolucién al afio obtenida por 56 pacientes a quienes se efectud trasplante renal en el periodo comprendido de junio del 2001 a abril
del 2003. Se registraron variables del donante y del receptor, asi como se siguieron evolutivamente con determinacion seriada de la creatinina
sérica. Predominaron en nuestro estudio los pacientes del sexo masculino y el grupo de edades de 35 a 48 dios; asi mismo se observé como
complicacion médica més frecuente la infeccion urinaria y la complicacién quirdrgica predominante lo constituyé la fistula urinaria. La causa
principal de p érdida del injerto se correspondid con el rechazo agudo. La sepsis generalizada fue el motivo méas frecuente de mortalidad en
nuestros pacientes. Se demostré una supervivencia del paciente y del injerto al afio de 87.5% y 71% respectivamente. Los resultados de este
estudio sugieren que la edad del donante y el receptor, el sexo del receptor, la causa de muerte del donante, los tiempos de isquemia, la causa
de insuficiencia renal crénica, la solucién de preservacion, el tiempo en dialisis, la necrosis tubular aguda y las crisis inmunolégicas de rechazo,
conjuntamente con el protocolo de inmunosupresién utilizado como terapia de induccién, son variables con posible influencia en los patrones de
comportamiento en la funcién renal del injerto y de la supervivencia a corto y mediano plazo en nuestro medio.

Introduccion

El trasplante es el tratamiento de eleccion para los pacientes con Enfermedad Renal Créonica Terminal (ERT), avalado por el incremento en el
numero de trasplantes realizados y los resultados obtenidos en los Ultimos afios 1-3 Los primeros intentos conocidos de esta actividad en
humanos con la utilizacién de anastomosis vascular y donde se utilizaron animales que incluian primates fue Francia y Alemania, realizada por el
cirujano Alexis Carrel, entre 1906 y1923, los cuales tuvieron resultados catastroficos 4-6. Se consiguié el primer trasplante renal en un donante
no id éntico en 1953 4. El trasplante renal de donantes vivos relacionados tuvo éxito en 1954, con el trasplante renal en gemelos homocigéticos
realizado por Merrill y col, después de varios intentos de inducir tolerancia en el huésped mediante irradiaciéon total del cuerpo, los resultados con
dicha irradiaciéon que se obtuvieron hicieron derivar los estudios hacia el uso de la inmunosupresion quimica. En Febrero de 1970, se inici6 el
trasplante renal en Cuba, el que contd con un grupo de cirujanos y nefrélogos, que habian adquiridos experiencias considerables en el manejo del
paciente con ERT con tratamiento dialitico, asi como profundos conocimientos en inmunologia; los resultados obtenidos en este primer afio fueron
estimulantes 5. Los logros obtenidos fueron expuestos por primeros vez en el | Congreso de la Sociedad Latinoamericana de Nefrologay V
Congreso de la Sociedad Internacional de Nefrologia celebrado en México en 1972. Pese a la indudable utilidad de las técnicas dialiticas en el
tratamiento de la ERT, resulta evidente que el trasplante renal constituye el tratamiento de eleccibn para la mayoria de los pacientes y esta
condicionado por el nimero de 6rganos disponibles y limitado por las caracteristicas del donante y del receptor. Cada vez son mas los pacientes
que se benefician con el mismo, gracias a la elevada tasa de donacion de 6rganos. Los cambios en las caracteristicas de los donantes y
receptores traen consigo una redefinicién de los criterios de inclusién de los pacientes en lista de espera para recibir dicho trasplante y afectan
también otros aspectos relacionados con este tratamiento 2. En nuestra provincia de Villa Clara se inicié la realizacién del trasplante renal en
1979 sin obtener resultados significativos y la misma se reinicié en junio del 2001, lo que nos ha motivado a evaluar su comportamiento desde
junio del 2001 hasta el 30 de abril del 2003, mediante el anéalisis de las variables relacionadas con el donante y el receptor de trasplante renal, lo
cual permitir & hacer una valoracion integral de los factores que pueden influir en la supervivencia del injerto al afio de realizado. OBJETIVOS
General Evaluar el comportamiento de la evolucién del trasplante renal al afio de su realizacion. Especificos 1. Describir la frecuencia segin sexo
y grupo de edades de los pacientes trasplantados. 2. Evaluar la funcién renal segin variables relacionadas con el donante y receptor de
trasplante renal. 3. Identificar las principales complicaciones, tanto médicas como quirurgicas presentadas en los pacientes objeto de estudio. 4.
Investigar las causas de pérdida del injerto y fallecimiento en los receptores de trasplante renal. 5. Precisar la supervivencia del trasplante y el
receptor al afio de efectuado.

Material y Métodos

Se realizé un estudio observacional descriptivo de cohorte retrospectivo. La muestra estuvo constituida por 56 pacientes que fueron
trasplantados en el Hospital Universitario “Arnaldo Milian Castro” de Santa Clara en el periodo de Junio del 2001 a Abril del 2003 y que
supervivieron al afio de trasplantados con un seguimiento evolutivo de la funcion renal. Variables relacionadas con el receptor Escala Edad 20-34,
35-48, 49-59, 60 y mas Sexo Masculino — Femenino Causa de la insuficiencia renal crénica Nefropatia Diabética, Nefroangioesclerosis,
Glomerolopatias, Obstructivas, otras. Funcién Inicial Inmediata - Retardada Necrosis tubular aguda Si / No Rechazo agudo Tiempo aparicion: 1
mes 1 — 3 meses 3 — 6 meses mayor de 6 meses Tipo rechazo: 1. Mediado por anticuerpo 2. Rechazo agudo activo? Tubulointerticial IA, 1B ?
Vascular Il A, Il B 3. Vascular Transmural 111 Complicaciones médicas y quirdrgicas Cuales Protocolo de inmunosupresion de induccién (Est, Csa,
Azat) (Est, Csa) (Est, IORT3, Azat, Csa) Causa de pérdida de injerto Rechazo, Vasculares, NTA Tiempo en dialisis Menor de 3 afios, 1-3 afios, 3-5
afios, mayor de 5 afios Variables relacionadas con el donante Escala Edad Mayor 50 afios Menor 50 afios Sexo Masculino — Femenino Tiempo de
isquemia fria primaria Mayor de 20 horas, menor de 20 horas Tiempo de isquemia caliente secundaria Mayor de 40 minutos, menor de 40
minutos Solucién de preservacion Wisconsin, Collins, Celsio DEFINICIONES UTILIZADAS Funcién renal inmediata: se consider6 a la aparicion de
diuresis inicial, con recuperacion paulatina de la funcion renal, habitualmente en la primera semana. Funcién renal retardada: se considera a
aquellos pacientes trasplantados que t tuvieron necesidad de dialisis en la primera semana. Necrosis tubular aguda (NTA): son los cambios
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estructurales que se producen a nivel tubular como consecuencia de un insulto isquémico o tdxico y que se expresa desde el punto de vista
clinico con las manifestaciones del fracaso renal agudo. Su diagnéstico se basé en los datos clinicos y la confirmaciéon histolégica. Rechazo agudo:
conjunto de manifestaciones clinicas, funcionales, anatomopatolégicas e inmunolégicas, que pueden aparecer en el receptor de un aloinjerto
renal, desde minutos hasta afios mas tarde, como consecuencia de una respuesta inmunitaria dirigida contra el injerto. Para su diagnéstico y
clasificacion se utilizé la clasificacion de Banff del afio 1997 7. Su diagndéstico se basé en los datos clinicos y al confirmacién histolégica. Se
tuvieron en cuenta los datos clinicos y de confirmacion de las mismas con los resultados el estudio histolégico de las biopsias realizadas en el
Departamento de Anatomia Patolégica del Hospital. Protocolo de inmunosupresion de induccion: es la terap éutica de drogas inmunosupresoras
utilizadas por cada centro, para evitar reaccion de rechazo, tanto en la induccién, como mantenimiento del trasplante renal. Causas vasculares de
pérdida del injerto: se consider6 si fue por trombosis arterial o venosa no dependiente de la reaccidon de rechazo. Tiempo de isquemia fria
primaria: es el periodo de tiempo transcurrido en el almacenamiento en frio o en perfusién automatizada. Tiempo de isquemia caliente
secundaria: se considera desde que los riflones son extraidos de la bolsa (enfriamiento), hasta el inicio de la reperfusién. Soluciones de
preservacion: solucion fria a 4°c de composicion conocida que tiene como base la inhibicion del metabolismo celular, para evitar el edema celular,
la acidosis intracelular y proveer de precursores para regenerar los componentes fosfatados de alta energa. Indice de supervivencia del injerto al
afio: refleja el comportamiento de la sobre vida del 100% de los injertos realizados a través del tiempo, evaluados cada tres meses en el periodo
de un afio. Indice de supervivencia del paciente al afio: es el que refleja el comportamiento de la sobrevida del paciente durante el periodo de un
afio (curvas de supervivencia del Kaplan - Meyer). Para la evaluacién del comportamiento de la funcién renal se emplearon los valores de la
media y la desviaciéon estandar de la creatinina con una valoracién trimestral, ya que la determinacién de la creatinina sérica expresado en
micromoles por litros es la que se utiliza en nuestro medio.

Analisis y discusion de los resultados

En la (Tabla 1) se distribuyen los pacientes segun edad y sexo. El mayor nimero de trasplantes renales se efectuaron en el grupo de edades de
35 — 48 afos con 22 pacientes, le continud en orden de frecuencia el grupo de 20 — 34 afios con 17 enfermos. Estos resultados coinciden con lo
informado en otros estudios donde se plantea la existencia de gran cantidad de pacientes aptos para trasplantes renal en los programas de
dialisis en estos grupos de edades7. En nuestro pais desde 1989 la didlisis es irrestricta y el acto de trasplante renal se ha extendido en edad 8.
Diversos autores sefialan que a medida que aumenta la edad en pacientes con insuficiencia renal crdnica en tratamiento dial itico se incrementa
su morbilidad en los métodos depuradores y aparecen mayores riesgos durante la evolucién del trasplante, lo cual puede contribuir a la
disminucién del nimero de pacientes trasplantados en edades mayores; 8-10 ello es v alido también para nuestro estudio. Por otra parte, en la
medida en que se ha adquirido experiencia en el trasplante renal y con la introduccién de nuevas drogas inmunosupresoras, los resultados
obtenidos en pacientes de edades avanzadas, son similares a los encontrados en pacientes de edades nmas jovenes 11. Véase que el sexo
masculino predomina en todos los grupos de edades en nuestro estudio; elevada significacion alcanzé el grupo de 60 y mas, con 7 de 8 pacientes
trasplantados. Ello coincide con la literatura consultada donde se refleja que puede estar en relacibn con la mayor incidencia en el varén, de
algunas enfermedades que son causas importante de insuficiencia renal crdnica 12, 13. En la tabla 2 se refleja el comportamiento de la funcién
renal segln la edad del donante, obsérvese que se comporta mejor los valores de la creatinina sérica en los receptores que recibieron injertos de
donantes con edad inferior a 50 afios, a los 3, 6, 9 y 12 meses respectivamente, sin que existieran diferencias significativas, en comparacidn con
los receptores que se beneficiaron de aloinjertos de donantes mayores de 50 afios, desde el punto de vista estadistico, p>0,05. Estos resultados
de mejor evolucién en los donantes menores de 50 afios, también han sido evidenciados por otros grupo de autores que argumentan que los
injertos procedentes de donantes de edad avanzada, son mas susceptibles a la isquemia fria y tienen disminuida su reserva renal funcional, como
normalmente ocurre con el incremento de la edad en sujetos sanos, lo que puede disminuir la supervivencia del injerto a corto, mediano y largo
plazo 14-16. En un estudio realizado por Gjerston con méas de 30 000 trasplantados de donantes cadaveres, se comprob 6 que los donantes cuyas
edades eran superior de 55 afios, tenian una tasa de supervivencia de 1 y 2 afios de 10 % y 14% a los logrados con donantes entre los 16 y 45
afios de edad 16. En estudios publicados por Eurotrasplant han evidenciado que los injertos de donantes de edad avanzada, ain con buena
compatibilidad HLA, tienen una vida media, y claramente inferior a la obtenida con injertos de donantes nés jovenes y peor compatibilidad 6, 9 y
10 afios 15. Otros autores no encuentran claras diferencias en la supervivencia de los injertos al menos a corto plazo18-20. Nuestro grupo ha
comenzado recientemente a practicar biopsias renales preimplantes a todos los donantes mayores de 50 afios, con el objetivo de valorar si existe
mas del 20 % de esclerosis glomerular y fibrosis importante, lo que nos permite una mejor evaluacibn de los érganos a trasplantar. En la tabla 3
se muestra el comportamiento de la funcién renal seglin el sexo del donante, se aprecia desde los primeros meses un mejor comportamiento de
los valores de la creatinina sérica en los receptores que recibieron trasplante renal de donantes provenientes del sexo masculino, a los 3, 6, 9y
12 meses respectivamente. Nuestro estudio se corresponde con resultados obtenidos en la bibliografa consultada donde se plantea que el sexo
femenino puede tener un efecto negativo en la supervivencia del injerto, sobre todo en receptores varones. Una explicacbn para este hecho
puede estar en una mayor expresion de antigenos de histocompatibilidad en los injertos femeninos y sobre todo en el aporte de una menor masa
renal funcional si se produce una desproporcion critica entre la masa renal aportada y el indice corporal del receptor, lo que lo hace mas
susceptible a la hiperfiltracién y glomeruloesclerosis 17, 18. Estudios realizados por Shertow y Brenner: encontraron diferencias significativas
entre receptores de riflones de mujeres, comparadas con las recibidas de donantes masculinos. En el primer afio la supervivencia fue de un
82,3% para los receptores de mujeres y de 85,3% para hombres, la diferencia fue mas significativa a los 3 afios 69,8% y 74,8%
respectivamente 22. Cémo se comporta la funciéon renal segin la causa de la insuficiencia renal crénica es descrita en la tabla 4. Véase mayor
incremento en los valores de la creatinina sérica en los trasplantados con antecedentes de nefropatia vascular, enfermedad glomerular primaria y
diabetes mellitus respectivamente y con diferencias altamente significativa desde el punto de vista estadstico. La nefropatia vascular
pretrasplante y postrasplante constituye un factor de riesgo para la supervivencia del injerto renal 22-24; lo que puede estar en relacién con el
grado de afectacién previa sobre el cual se puede afiadir los efectos que sobre la vasculatura ejerce el tratamiento inmunosupresor, el cual
acelera el proceso de la aterogénesis que contribuyendo a la nefropatia crénica del aloinjerto 19. El aumento de la creatinina £rica en los
pacientes trasplantados con enfermedad glomerular de base, con relacién al resto de las enfermedades originarias de la insuficiencia renal
cronica, no se corresponde con lo consultado en la bibliografa, para el 1ler. afio de evolucién en nuestro estudio, ya que se plantea que la pérdida
del injerto por recurrencia de la enfermedad glomerular primaria, no es habitual, excepto en la hialinosis focal y segmentaria. La recurrencia de la
enfermedad renal de base, puede ser hasta de 19% y en cualquier caso la pérdida del injerto por ese motivo es rara y no excede del 4% del
total; 17 por lo que en nuestro trabajo la elevacién de la creatinina sérica durante el aflo puede estar asociada con otros factores que estan
relacionados con la evolucién del trasplante y también por un nimero reducido de pacientes trasplantados con estas enfermedades en nuestro
estudio. Un grupo particular lo constituyen los diabéticos que se trasplantan, en los cuales nuestro grupo ha tenido resultados satisfactorios, pues
se han obtenido tasas de supervivencia al afio superior al 85%, lo que coincide con lo informado por diferentes autores, 17 que han obtenido
tasas de un 85% al afio. En nuestro trabajo estos resultados pudieron estar influenciados por la edad mas joven con que se trasplantan y un
mayor cuidado en la seleccién del donante. La tabla 5 representa el comportamiento de la funcién inicial del injerto segin el tipo de soluciéon de
preservacion utilizada, donde se aprecia que 88,88% y 66,66% de los pacientes en quienes se utilizaron como preservacbn, la soluciéon de
Wisconsin y Celsio respectivamente tuvieron funcién renal inicial, por lo que ambas superan a los pacientes en que emplearon la solucién de
Collins modificado, donde s6lo 54,54% de los pacientes presentaron funcion inicial. Estos resultados se corresponden con un estudio prospectivo
rabdomizado y multic éntrico realizado a nivel europeo, que comparé la preservacion con solucién de Eurocolins y Wisconsin. En el presente
estudio se consideraron varios factores y se observd una reduccién del 10% de la necesidad de dialisis en el grupo en que se us6 Wisconsin
contra aquel donde se utilizé Eurocolins 27, 28. Todos los érganos mantenidos en preservacion incluso tras breves periodos sufren un cierto
grado de lesion, pero generalmente ésta es reversible, las causas de este dafio no estdn muy claras. El fundamento de la preservacion es la
hipotermia, la cual reduce la velocidad de las enzimas intracelulares y la liberacion de radicales libres de oxigenos 29, 30. En el mayor nimero de
nuestros enfermos se utiliza como solucién de preservacion el Collins modificado, que se obtiene afiadiendo dextrosa al 50% a la solucién; sélo
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un reducido nimero se beneficia con otras soluciones del tipo del Celsio, Wisconsin y Custodiol. Algunos autores apuntan que estas soluciones
superan en efectividad al Collins modificado, cuando el tiempo de preservacion del érgano es superior a 20 horas 20, 31-34. La causa de muerte
del donante segun funcién inicial del injerto se evidencia en la tabla 6, donde se observa un nmimero superior de pacientes con trauma
craneoencefdlico (21 para 63,63%) con respecto a 11 enfermos con accidente vascular encefalico (47,82%). Estos resultados, aunque pueden
estar influidos por otros factores que determinan la funcién inicial del injerto en su conjunto, ponen de manifiesto que los rifiones provenientes de
los donantes cuya causa de muerte es el accidente vascular encefalico, pudieran tener mayor afectacién del arbol vascular, que lo hacen mas
susceptibles a los eventos que se relacionan con el trasplante 34-36. En estudios realizados acerca de la supervivencia del injerto a corto plazo
en relacién con la causa de muerte del donante, se encuentra que la supervivencia al afio en aquellos injertos recibidos de donantes cad averes
con trauma craneoenceféalico, tenian una supervivencia del 86%, superior a aquellos que recibian injertos procedentes de cadaveres con
diagndstico de accidente vascular encefalico 83% 31, 32, 34. Otros, como Valderrdbano, 17 afirman que los injertos procedentes de donantes
fallecidos por causa no traumaética, pueden tener resultados inferiores a los logrados con los donantes fallecidos por traumatismo y exponen una
diferencia en la supervivencia del injerto de 6,7% al afio, aunque la frecuencia de accidente vascular encefalico se incrementa con la edad, su
efecto sobre la supervivencia del injerto parece ser independiente de ese factor, puesto que se mantienen en todos los grupos de edades
estudiados, sin distincion de géneros. En el comportamiento de la funcion inicial del injerto con relacién a los tiempos de isquemia, (tabla 7)
obsérvese que ésta es mejor en aquellas personas con tiempo de isquemia fria inferiores a las 20 horas, para 67,8%, asi como un mayor namero
de casos 65,6%, con funcién renal inicial en los que presentaron tiempos de revascularizacbn inferiores a los 40 minutos. En otros estudios se
han confirmado los resultados anteriormente sefialados, ya que afirman que el tiempo de isquemia fria prolongada se relaciona con retraso en la
funcién inicial del injerto e influencia en su prondéstico a corto plazo. El incremento de los tiempos de isquemia caliente se asocia a necrosis
tubular aguda y se ha correlacionado con episodios de rechazo agudo en el primer afio postrasplante porque induce mayor inmunogenicidad del
injerto 17, 31, 33, 34. La duracién de los eventos de isquemia se relaciona con los dafios en la reperfusion; largos periodos de isquemia se
asocian con grandes dafios en la reperfusion 35-37. Azuma H, y col 38 reportaron que el tiempo de isquemia fria prolongado tuvo efectos
significativamente perjudiciales, tanto a corto como a largo plazo en la supervivencia del injerto de receptores de cadaver. La tabla 8 describe
como se comporté el tipo de rechazo segun el tiempo de aparicién, se observa que el rechazo tubuloinstersticial (Tipo I) se presentd con mayor
frecuencia (12 pacientes para 63,15%) en el primer mes de trasplante y en 7 pacientes para 77,77% en el periodo comprendido de 1 a 3 meses;
la frecuencia de presentacién de rechazo después de este periodo, disminuy6. En la bibliografia consultada, Ramirez 39 informa que cerca del
50% de los receptores de donantes cadavéricos y 40% de los receptores de donantes vivos presentan un episodio de rechazo en los primeros 6
meses postrasplantes. Los rechazos después del primer afio son mas raros y se hallan principalmente en pacientes con inmunosupresion
inadecuada (por ejemplo: niveles sricos de ciclosporina subterapéuticos. En nuestro trabajo se expresa un por ciento de rechazo superior al
consultado en la bibliografia, lo cual consideramos que puede estar relacionado, con no tener en cuenta el porcentaje de sensibilizacbn
actualizado de nuestros receptores y el tipaje con anticuerpos antileucocitarios humanos (HLA), al utilizarse criterios geogiéficos y inmediatez
para el trasplante renal, ademas de no usarse en todos los casos tratamiento de induccibn con anticuerpos monoclonales y policlonales. El
rechazo agudo es el predictor inmunolégico mas significativo de la evolucién del trasplante renal y de la pérdida del injerto, su aparicion es mas
frecuente en los primeros tres meses, aunque puede aparecer en cualquier momento, tras el trasplante renal 40. La tabla 9 expresa el
comportamiento de la creatinina sérica segln crisis de rechazo agudo durante el afio, a lo largo del estudio hubo un mejor comportamiento de la
funcién renal, expresada por los valores de la creatinina sérica en aquellos pacientes sin episodios de rechazo y fueron méas significativas las
diferencias desde el punto de vista estadistico, segln prueba Mann Whiney, en el periodo de 1 a 6 meses p < 0,05. Los resultados obtenidos en
nuestro trabajo coinciden con estudios publicados por otros grupos, donde se evidencia que el rechazo es el predictor inmunolégico mas
significativo para el desarrollo de disfuncién crénica y p érdida del injerto renal 41. Otros autores 17 asesoran que el rechazo agudo tiene un
efecto sobre la supervivencia del injerto a corto y largo plazo, y que constituye uno de los principales determinantes del trasplante sobre todo en
donantes muy jévenes y ancianos. Un Unico episodio de rechazo agudo precoz, puede reducir la supervivencia del injerto en 18% y 27% segln
proceda de donante vivo o cad aver respectivamente. Chertow GM 22 reportd que en los receptores de trasplante renal de donante cadaver, el
riesgo de pérdida del injerto con un episodio de rechazo fue de 9%, con dos episodios fue de 38% y con tres episodios de rechazo, el riesgo de
pérdida del injerto se increment6 en 50%. En el presente estudio no consideramos el nimero de rechazos ni la severidad de los mismos, con el
grado de disfuncién al afio en los rifiones trasplantados, por ser considerada nuestra investigacion una evoluciéon general del comportamiento de
trasplante renal al afio de efectuada. Se observa en la tabla 10 el comportamiento de la funcbn renal segun la Necrosis Tubular Aguda (NTA),
donde desde los inicios es evidente que aquellos pacientes que no tuvieron antecedentes de la misma, la creatinina sérica a los 12 meses tuvo
valores de 165.5 con respecto a 226.3 en los pacientes con NTA. Estos resultados estan validados por el argumento de diversos autores que
plantean que la necrosis tubular aguda puede disminuir significativamente la supervivencia del injerto 17. En una serie de supervivencia al aio
del injerto, donde se interrelaciona la NTA y el rechazo; se plante6 una supervivencia de 51% en contraposicion al 88% de los injertos con buena
funcién inicial sin rechazo 17. En nuestro trabajo el 50% de las biopsias realizadas en el primer mes, tenian asociados elementos estructurales de
necrosis tubular aguda, con lesiones de rechazo a predominio tubulointersticial. Ello se corresponde con lo que exponen algunos autores con
respecto a una mayor incidencia de rechazo agudo en los pacientes con el padecimiento, posiblemente por sobrexposictn de antigenos de
histocompatibilidad por parte de las células tubulares isquémicas 17, 43, 44. Se ha postulado que a diferencia de lo que ocurre con el proceso en
la poblaciéon general, la NTA postrasplante renal, puede dejar un dafio irreversible manifestado por una menor funcion renal final, 43,45 y
efectivamente en nuestros pacientes que la padecian, la creatinina fue mas elevada que en los pacientes trasplantados con funcion inicial del
injerto. Debemos sefialar que hay autores que aclaran que la NTA se asocia con mayor frecuencia a donantes mayores de 50 &ios y de causa
vascular de muerte, por lo que sugieren que esta pudiera ser mas bien un marcador de donantes de menor calidad, que las causas de las
deficiencias finales del rifidn 45, 46. La creatinina sérica segun el tiempo en didlisis y su comportamiento se describen en la tabla 11. Fue
superior en la evolucion de la funcién renal, en los pacientes que se mantuvieron bajo tratamiento dialitico con un tiempo inferior a los 5 afios y
existié un ascenso en el valor de las mismas en aquellos con un tiempo en didlisis superior a los 5 afios. Aunque en este grupo se efectuaron dos
trasplantes renales. Lo anterior se corresponde con estudios, donde expresan que los pacientes con una mayor longevidad en métodos
depuradores, suelen tener mayor grado de sensibilizacién anti HLA, un mayor nimero de transfusiones y un estado micro inflamatorio crénico
mas severo, que pueden interferir en la supervivencia del injerto 34, 47. Los efectos de la uremia en los 6rganos y sistemas, traen consigo una
serie de alteraciones y anormalidades con repercusion sistémica; por ejemplo las anormalidades en el metabolismo lipidico, la hipertensién
arterial, la hipertrofia de ventriculo izquierdo (como factor de riesgo de cardiopatia isquémica), disfuncién gastrointestinal (que favorecen la
malnutricién), el hiperparatiroidismo, con las alteraciones del metabolismo calcio y fésforo, las infecciones virales sobre todo por virus hepatitis B
y C que son causa de hepatopatias crénicas, los trastornos inmunolégicos. Todos estos factores se incrementan en la medida que el paciente se
encuentra bajo tratamiento dialitico, 48-51 y tienen una repercusién en la supervivencia del injerto, postrasplante renal. Muchas de las
alteraciones en los diferentes aparatos y sistemas regresan, pero muchas de éstas se perpetldan, después del mismo, asociado al tratamiento
inmunosupresor, dentro de ellas las alteraciones del metabolismo de los lipidos, las alteraciones cardiovasculares, la hipertension arterial, el
hiperparatiroidismo, las hepatopatias por virus C y el estado de inmunosupresion, asi como otras que aparecen de Novo tras esta terapéutica 53-
57; que todas tienen una influencia en la supervivencia del injerto y del paciente a corto y mediano plazo. La tabla 12 muestra el
comportamiento de la funcién renal segln protocolo de inmunosupresiéon de induccién utilizado, véase un mejor comportamiento en la cifra de
creatinina sérica a las 6, 9 y 12 meses en el grupo de pacientes donde se usaron como protocolo de induccién triple simultanea con esteroides
(Est), Azatioprina (Azt), Ciclosporina A (Csa), con respecto a los enfermos en que se utilizé la terapia cuadruple secuencial que incluy6 al
anticuerpo monoclonal IORT3 y a aquellos en que se usé la doble simultanea con (Est, Csa). Estos resultados que se hallaron en nuestro estudio
estan favorecidos, porque el grupo de pacientes en que se usé la terapia triple simultanea, tenian como condicién comudn tiempos de isquemia
fria inferiores a 20 horas. En el caso de los pacientes en que se utilizé la terapia cuadruple secuencial incluida en su protocolo de induccién, fue
en aquellos con tiempos de isquemia fia de mas de 20 horas, retrasplantes o pacientes con alto riesgo inmunolégico. Protocolos similares se
aplican en varios paises en que coinciden nuestros resultados con lo que ellos publican 36. Otros autores 33 sefialan resultados superiores con el
uso de los anticuerpos monoclonales y policlonales, en pacientes sin alto riesgo inmunolégico. Diversos investigadores 36, 59, 60 dicen que en
condiciones iguales el uso de la terapéutica cuadruple secuencial con inclusién de los anticuerpos monoclonales y policlonales la disfuncion del
injerto al afio, es menor con relacion al resto de los pacientes. El (Grafico 1) ilustra el comportamiento de las complicaciones médicas durante el
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primer afio de trasplante renal. El rechazo agudo se presentd con mayor frecuencia en 31 pacientes para 50%, le sigue en orden de frecuencia,
con 13 enfermos, la NTA que representa 20,9% y en tercer lugar se ubicaron las infecciones en 11 para 17,7%. Estos resultados son similares a
los publicados por Ramirez 61 que plantea que cerca del 50% de los receptores de donantes cadaveres presentan al menos, un episodio de
rechazo en los primeros seis meses postrasplantes, lo cual puede explicar el porqué el rechazo agudo es la complicacién médica mas frecuente.
En nuestro trabajo en alguna parte se hacen comentarios acerca de algunos factores que pudieran estar favoreciendo las crisis inmunobgicas de
rechazo. La NTA esta incluida dentro de la causa mas frecuente de disfuncion renal en el postrasplante inmediato oscilan entre 10 y 60% con
duracién desde unos pocos dias hasta varias semanas 63. Como se aprecia se obtuvieron por cientos aceptables en cuanto a esta complicacibn,
al compararlo con la bibliografia consultada. Nuestro criterio es que esta favorecido porque el tiempo de isquemia fria promedio y de
revascularizaciéon con que trasplanta nuestro grupo es de 20 horas y 45 minutos respectivamente. La infeccion en el trasplante renal sigue siendo
directa e indirectamente la causa méas frecuente de morbilidad y mortalidad 64 y su correcto cuidado y atenciéon es un factor esencial. Esto
coincide con los resultados préacticos obtenidos en nuestro trabajo donde las infecciones fueron la principal causa de morbilidad. Las infecciones
por sistema segun tiempo de aparici 6n estan relacionadas en la tabla 13. Hubo un predominio de la infeccion urinaria en 2 pacientes para 40%
en el periodo menor de un mes, 3 (60%) en un periodo de 1 a 6 meses y uno en un tiempo mayor de 6 meses, siguiendo en orden de frecuencia
las infecciones respiratorias (bronconeumonias), con 2 enfermos (4%) en el periodo menor de 6 meses y 2 (40%) entre 1 y 6 meses. El paciente
que recibe trasplante renal parte de una situaciéon de inmunodeficiencia provocada por la uremia y el tratamiento dialitico, a ello se afiaden otros
factores como la rotura de la barrera cutdneomucosa que produce el acto quirdrgico, los farmacos inmunosupresores, la infecciéon por
determinados virus que amplifican el estado de inmunosupresion, todo ello en su conjunto configuran una situacién de gran susceptibilidad a las
infecciones. Nuestros resultados se corresponde con lo planteado por otros autores que expresan que la infeccbn del tracto urinario es comun
después del trasplante renal; en muchos casos las infecciones se corresponden con gérmenes gram negativos, y los factores de riesgo se
encuentran en los catéteres vesicales, traumatismo del uréter durante la cirugia y las anomalias asociadas al trasplante renal (como el reflujo
vesicoureteral y vejiga neurogénica) sobre todo en pacientes diab éticos, y a la inmunosuporesion 65-67. La infeccién del tracto urinario
constituye la infeccion mas frecuente del trasplante renal que afecta a méas del 90% de los pacientes en las series clasicas y con una incidencia
entre 5y 26% en las series actuales 64. Segun estudios publicados, la infeccidon del tracto respiratorio inferior, afecta de un 10 a un 40% de
estos pacientes y es en si misma la causa mas frecuente de infecciéon grave y de muerte asociadas en el trasplante renal, lo que avala los
resultados obtenidos en nuestro trabajo 17. El (Grafico 2) muestra las complicaciones quirdrgicas segun la frecuencia de presentacion. La fistula
urinaria con 4 pacientes para 7,1% fue la que se presentd en mayor nimero, siguiendo en orden de frecuencia el hematoma perirrenal con 3
para 5,3%. En el caso de fistula urinaria nuestros resultados se corresponden con lo planteado por diferentes autores quienes reflejan que su
incidencia es de 3 a 10%, aunque en la actualidad con una mejor técnica quirlrgica, tanto de extracciéon como de implante tiene una tendencia
importante a disminuir su frecuencia en todos los grupos. Estas fistulas pueden ser caliciales, piélicas, ureterales y vesicales. Esta complicacidn
urolégica le concierne un pronéstico reservado al trasplante renal. Con relacion a la hemorragia postoperatoria como causa de hematoma
perirrenal, nuestro grupo mostré 5,3%, valor por encima de lo que reportan otros autores 33, 34, 37; otros, expresan resultados similares a los
nuestros y los relacionan con el sangramiento de pequefios vasos del hilio renal, que no se manifiesta inicialmente, por el cierre aparente
causado por el vasoespasmo, donde después de la intervencién quirdrgica cuando la perfusién mejora, estos vasos hiliares pueden sangrar 68. El
(Grafico 3) representa las causas de pérdidas del aloinjerto. En él se observa que el rechazo constituy6 la principal causa de pérdida del injerto
con 6 pacientes (35,2%); le sigue en orden descendente la causa vascular con 17% y ocupb el tercer lugar la NTA irrecuperable con 17,6%.
Aunque nuestros resultados particulares estan por encima de los de esta serie, se le atribuye al alto por ciento del rechazo que anteriormente fue
descrito en nuestro trabajo y que se relacionaron con no contar con algunos factores para el implante como el HLA y el por ciento de
sensibilizacién actualizado de nuestros receptores. En cuanto a la causa vascular esta planteado en la literatura, que la misma presenta una baja
incidencia como complicacién quirargica 31, 33, 34 lo cual no coincide con nuestros resultados. Consideramos que puede estar relacionado con el
numero de enfermos estudiados y con el efecto centro del hospital. Con respecto a la NTA, fue incluida en nuestro estudio como causa de pérdida
del injerto, con afectacion de la supervivencia al afio, lo que otros autores no la consideran y la ubican en el grupo de los riflones que nunca
funcionaron 29, 30. El (Grafico 4) describe las causas de muerte del receptor en el primer afio del trasplante; fue la sepsis generalizada la
principal causa con 30%, con un comportamiento similar en los otras causas para 14% de presentacibn, como infarto agudo del miocardio,
accidente cerebrovascular, linfoma shock hipovolémico y sangramiento digestivo respectivamente. Lo expuesto se corresponde con lo planteado
por Ramos: 31 donde en las mayoria de las series publicadas la causa mas importante de muerte después del trasplante renal ha sido la infeccién
y la enfermedad cardiaca, seguida de una etiologia variada que incluye patologia gastrointestinal, pulmonar, neoplasias, enfermedad hepatica, lo
cual se corresponde con nuestro estudio. Ello se debe a que la terapéutica inmunosupresora desempefia una funcién cardinal en la aparicién de
complicaciones infecciosas en los periodos de maxima inmunosupresion, la cual se asocia con infecciones bacterianas, sepsis por citomegalovirus,
bacterias y hongos oportunistas que constituyen un riesgo para la vida del trasplantado por ser consideradas como graves 64, 67. En el (Grafico
5) véase el comportamiento de la supervivencia actuarial del injerto y el paciente trasplantado al afio. Se evidencia que las cifras presentadas
son de 71% y 87,5% respectivamente. En cuanto a la supervivencia del injerto al afio después del trasplante de donante cad aver (primer
trasplante) bajo algun régimen que incluya ciclosporina como droga primaria es del 85% 31, 37. Como hemos planteados nuestra investigacén
muestra resultados inferiores a los estudios, lo cual pudiera estar en relacion con la alta incidencia de rechazos presentados y la utilizaciéon de
una ciclosporina con mucha variabilidad en la absorciéon, biodisponibilidad y dificultades en el seguimiento de la monitorizacion de sus niveles en
sangre, y quizas al efecto centro por el que ha transitado nuestro grupo 17, 34; ademas el papel de la histocompatibilidad dado por antigeno
leucocitario humano (HLA) es controvertido; 33, 34 para el primer afio. Se afirma que los riflones perfectamente compatibles (6 antigenos)
tienen un indice de supervivencia de injerto al afio del 95%, sin embargo para cualquier otra compatibilidad que no sea perfecta la funcion del
HLA no ha tenido impacto; lo cierto es que nuestro colectivo no puede considerar éste por la inestabilidad de los Kiz para realizar el HLA en los
receptores. Actualmente muchos grupos no incluyen para el calculo de la supervivencia los rifiones que nunca funcionaron en los primeros meses
13, 29, 30; aspecto este que se tuvo en consideracion en este trabajo, donde se incluyeron todo los pacientes trasplantados. Con la incorporacién
de inmunosupresores mas potentes en la década del 90, como tacrolimus, en experiencia multicéntrica, se ha reportado un indice de
supervivencia del injerto al afio, en donantes cadavéricos en el primer trasplante de adulto de 91% 31. Nuestro equipo no tiene experiencia con
este farmaco por lo costosa que resulta su adquisicion. La supervivencia actuarial al afio, de los pacientes en los ultimos 10 afos en el trasplante
renal de donante cadavérico ha permanecido estable entre 92 y 95% 31; importante contribucbn tienen los Ultimos inmunosupresores como el
tacrolimus. Los resultados que aqui se exponen estan por debajo de lo consultado, aunque coincidimos en que las infecciones aparecen como
primera causa de muerte en el primer afio. Estos resultados inferiores pueden estar relacionados en nuestro grupo con el uso de
inmunosupresores menos potentes y al efecto centro por el que hemos transitado.
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GRUPO DE EDADES

Sexo
M % M %o N % N

Total 17 100 22 100 9 100 8

%o N %o

Masculino 12 70,5 13 59,1 6 66,6 7 87.5 38 67.8

Femenino 6 295 9 40,9 3 334 1 12,5 18 32,2

100 56 100

Tabla 1: DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES SEGUN SEXO. X2 =7, 143 p = 0,008

N. Vascular 12 199,7 £ 853 181.4272,7

Glomerulopatia 4 2422 £1900 2054+1561 2017 £1394
M. Diabética 11 172,56 £626 2190 £106,0 1760 £32,7
Urologicas 2 2560,0 £178,2 1495233 167,0 891
Otros 8 161,1£ 611 17218656 17,8 £503
Prueba 0,003 0,006 0,002
KW (p)

Edad (n) 3m 6 m 9m 12m
< 60 3 1946 +121,56 163,6 £1141 1908 £110,2 2166 £169,3
50 ymas 5 2516 1774 £141,9 2454 * 1459 2260 *
187,0 135,7
Tabla 2: MEDIA Y DESVIACION ESTANDAR DE LA CREATININA SEGUN EDAD.
Sexo (n) Im 6m 9m 12m Friedm:
(p)
Femenino 8 2046 %1503 2086+1719 193,2%£1492 1469440 0,850
Masculino k5] 1973+ 119,2 183, 5+780 190,2%898 196,0 £ 94,3 0,858
Prueba
M.W (p) 0,484 0,933 0,990 0,672
Tabla 3: MEDIA Y DESVIACION ESTANDAR DE CREATININA SEGUN SEXO
Prueba
Causa {n) 3m Bm 9m 12m Fridman
LR.C ip)

224 1194 2185 £138,3 0,725

1811 £77.8 0.666

178,8 £4056 0,978

160,0 £19,8 0,951

177,56 £61,0 0,969

0,004
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Tabla 4: MEDIA Y DESVIACION ESTANDAR DE CREATININA SEGUN CAUSA DE IRC
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Solucion de preservacion

Funcionrenal ~ Collins Modificado ~ Wisconsin ~ Celsio
N % N % N %

Inicial 24 54,64 8 88,88 2 66,66
Retardada 20 45,45 1 11,11 1 33,33
Total 44 100 9 100 3 100
X*=3,742 p=0,154

Tabla 5: FUNCION INICIAL SEGUN SOLUCION DE PRESERVACION

Causa de muerte

Funcionrenal | TraumaCranecencefdlico  AVE
N % N %

Inicial 21 63,63 11 47,82

Retardada 12 36,36 12 52,17

Total 33 100 23 100
X?= 1,383 p = 0,240

Tabla 6. FUNCION INICIAL DEL INJERTO SEGUN CAUSA DE MUERTE

Tabla 7:FUNCION RENAL INICIAL DEL INJERTO Y TIEMPO DE ISQUEMIA

http://www.conganat.org/7congreso/vistalmpresion.asp?id_trabajo=236

Tiempo de isquemia fria Tiempo de isquemia caliente
Funcion primaria secundaria
renal
N % N % N % N %

Inmediata 19 67.8 14 50 21 65,6 12 47,8
Retardada 9 32,2 14 50 12 34,4 12 522
Total 28 100 28 100 33 100 24 100

X?=1,845 p=0174 X?=1,060 p=0,303
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1er. mes 1—3 meses 3 —6 meses 7 -12 meses
Tipo de rechazo
Mediado por 3 15,78 - - - - - -
anticuerpo
Tabulo intersticial 12 63,15 T 7,1 1 100 1 50
Tipo |
Vascular 4 21,05 2 22 22 - - 1 50
Tipo Il
Total 19 100 9 100 1 100 2 100

Tabla 8: TIPO DE RECHAZO Y TIEMPO DE APARICION

Prueba
Rechazo (n) im 6m 9m 12m Friedman
P
si 31 2844+ 1463 2565+ 150,0 2587 + 1318 2465 + 1128 0,876
No 25 184099 1758+ 746 1761+ 523 1867 60,6 0,971
Prueba 0,016 0,050 0,064 0,158
M.W (p)
Tabla 9: MEDIA Y DESVIACION ESTANDAR DE LA CREATININA Y RECHAZO AGUDO
HECROSIS Prueba
TUBULAR () im 6m @m 12m Friedman
AGUDA ®)
Si 13 204,7 £ 426 2217 412 2207 £ 429 2263 : 447 0,961
No 43 1468 £ 60.7 1490+31,8 1452+ 3083 1655+ 39,7 0.898

Tabla 10:MEDIA Y DESVIACION ESTANDAR DE LA CREATININA Y NECROSIS TUBULAR AGUDA
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Tiempo en
dialisis (n) Im 6m 9m 12m Friedman
(p)

= 1 afio 15 2391+ 189,56+ 95,8 2184 =+ 2040 0,715
148,0 110,8 125,7

1-3 ahos 19 17412 176,6£60,6 171,6+56382 184,2% 0,936
71,6 61,9

3 -5 afos 4 1468 £60,7 1490+31,8 1452%307 1655% 0,898
I

> 5 aios 2 3210% o0+ 3360 3545+ 0,999
346,5 366,3 308.3 3472
P.KW (p) 0,241 0,500 0,392 0,494

Tabla 11: MEDIA Y DESVIACION ESTANDAR DE LA CREATININA Y TIEMPO EN DIALISIS

Protocolo de Prueba
inmunosupresion (n) im 6m 9m 12m Friedma
de induccion n
(P
Est, AZAT, CsA, 19 186,1+956 168,5+692 178,90 * 1742+ 0,906
726 58,6
Est, AZAT, CsA, 7 2703 2689 £ 186,6 2694 + 2117+ 0,932
IORT: +188,2 191,8 191,0
Est, CsA 13 196,1 % 190,2+781 1865+492 21112 0,874
121,7 65,2
P.KW (p) 0,368 0,049 0,180 0,008

Tabla 12: MEDIA Y DESVIACION ESTANDAR DE LA CREATININA Y'PROTOCOLO DE INMUNOSUPRESION

m INFECCIONES

mNTA

O SANGRAMIENTO DIGESTIVO
O M. CRONICA

ECSA

@ RECHAZQ AGUDOD

Grafico 1: PRESENTACION DE LAS COMPLICACIONES MEDICAS
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EFISTULA URINARIA
B HEMATOMA PERIRREMNAL
00 SEPS1S DE LA HERIDA

QUIRURGICA
OVASCULARES

2%

Gréafico 2: PRESENTACION DE LAS COMPLICACIONES QUIRURGICAS

© RECHAZO
HVASCULAR

[ NTA RRECUPERABLE
OFALLECIDOS

8 HEFROPATIA CROMIC)
O UROLOGICAS

Gréafico 3: CAUSA DE PERDIDA DEL INJERTO

@ SEPSIS GENERALIZADA

B INFARTO MIOCARDIO AGUDO

D ACCIDENTE VASCULAR ENCEFALI
O SANGRAMIENTO DIGESTIVO

B SHOCK HIPOVOLEMICO
ELINFOMA INTES TINAL

14%

Gréafico 4: CAUSAS DE MUERTE EN EL PRIMER ANO
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Grafico 5: SUPERVIVENCIA DEL PACIENTE E INJERTO

Conclusiones

1. Predominan dentro de nuestros pacientes el grupo de edades de 35 a 48 &los y el sexo masculino.

2. La edad y el sexo del donante, la edad del receptor, causa de muerte del donante, los tipos de isquemia (caliente secundaria y fria), la solucién de
preservaci 6n, la NTA, las crisis inmunolégicas de rechazo, la causa de la insuficiencia renal crénica y el tiempo de didlisis, son variables con posible
influencia en la funcién inicial del injerto y en la supervivencia a corto y a mediano plazo.

3. Las principales complicaciones médicas y quirdrgicas fueron la sepsis y la fistula urinaria respectivamente.

4. La sepsis generalizada constituy6 la principal causa de fallecimiento en nuestra serie de estudio.

5. Se observo que la principal causa de pérdida del injerto se correspondié con las crisis inmunolégicas de rechazo.

6. En nuestro estudio se evidencia una supervivencia del injerto al afio superior a la mitad (71%) y porcentaje de supervivencia del paciente del 87,5%.
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