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INTRODUCCIÓN

El trasplanterenal (TR) es,actualmente,el tratamientopreferentede
la Insuficiencia Renal Crónica (IRC) en fase terminal’. Un injerto
funcionanteconlíevaunamejoríaen calidadde vida del pacientey reduce
el riesgo de mortalidad en comparacióncon las otras fórmulas de
tratamientosustitutivode la funciónrenal(hemodiálisisy CAPD)2.

El éxito del trasplanterenalradicaen conseguirla mayorsupervivencia,
tanto del injerto con función adecuada,como del paciente,reduciendoal
máximo los riesgosde mortalidad.El primer pasoparaconseguirestos
objetivos,seestableceen laeleccióndelmomentoen queun paciente,con
IRC evolutiva,debesercandidatoarecibir un trasplanterenal.No existeun
claro criterio en este sentido, pero parecerazonablepensar que la
preparaciónparainiciar un tipo detratamientodela IRC comoes ladialisis,
no excluye el ingreso en la «Lista de esperapararecibir un TR~. Así la
Conferenciade la United Network for OrganSharingfor cadaverigrenal
transplant(TiNOS)3 entrelos criteriosconsensuados,recomiendaquelos
adultosconinsuficienciarenalpogresivay filtrado glomerular(FG) igual ó
inferiora18 mí/mm puedenya ingresaren la lista de candidatosaun TR si
no existen contraindicacionesy especialmentesi el pacientepresenta
DiabetesMellitus. El FG debeserdefinidoporlaecuación:

FC (mí/mm) = 170x CREATININA SERICAmg/dl (- 0.999) x Edad (- 0.176) x
[0.762si esmujer] x [1.180si es derazanegra]x BUN mg/dl (-0.170)x

ALBUMINA SÉRICAgr % (0.318).

El potencialreceptorde un TR a de servaloradoparadeterminarsi
reune las característicaspsicológicasy fisicas que le definen como
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candidatoadecuado.El enfermo,debetambiénconocerlas opcionesde
tratamientode la IRC terminal así como los riesgos,inconvenientesy
beneficiosdecadauno de ellos,atravésdel nefrólogoquele havenido
tratando.

La evaluacióndel receptorse lleva acabomedianteun procesoinicial
y escalonadode exámenesfísicosy exploracionescomplementarias4-5que
permitediagnosticary trataraquellosprocesospatológicosasociadosque
puedencontraindicarel trasplante.Superadala primera evaluación,el
pacienteestáen «Lista de esperapararecibirun trasplanterenal» donde
se aportatodala informacióndel pacientey cadasemestrese revisaráy
pondráal día.

ESTUDIO DEL POSIBLERECEPTORDE TRASPLANTE RENAL

1. Historia Clínica médica,quirúrgica y psicto-social4y exploración
físicadetallada.

2. Hemograma,Bioquímicacompleta.Encimashepáticasy colemia.
Creatininasérica, Electrolitos, Calcio, Fósforo, PTH, Albúmina,
estudiode hemostasia.

3. Urocultivo, entodoslos pacientescondiuresisresiodual.
4. Test serológicosparaVIH, Citomegalovirus,Virus de Epstein

Barr, HepatitisA, B y C y PPD.
5. Radiologíade Torax y Abdominalsimple paravaloraciónde calci-

ficacionesvasculares,presenciade litiasis renaly calcificaciones
renaleso enquistesrenalesadquiridos.

6. EKG, Ecocardiogrmay estudio isotópico con Thalio, segúnlos
hallazgosde las exploracionesprevias.

7. DopplerCarotideoen pacientesmayoresde 60, Diabéticosy con
antecedentesde ACV.

8. ECO abdominala lospacientesmayoresde 60 añosy alosjóvenes
conmásde tresañosen tratamientocon dialisis.Enlos pacientes
con riñonespoliquisticos.En pacientesDiabéticoscon sospecha
de colelitiasis.

9. En el hombre: exploracióntesticular y en mayoresde 50 años
determinaciónde PSAy tactorectaly valoraciónprostáticaanual.
En mayoresde 60 años,uretro-cistografía.

10. En la mujer: examende las mamasy Citologíacervix anual.En
mayoresde 50 añosy a partir de los 35 añossi hay historia
familiar de cáncerde mamamamografíaque debe repetirse
anualmente.

11. Grupo sanguíneo.Tipificación HLA. Tasa de anticuerpos
citotóxicos.
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CONTRAINDICACIONES DEL TRASPLANTE RENAL

En la actualidad las contraindicacionespara recibir un trasplante
renalengeneralson muy escasas.Hay contadassituacionesen queel
trasplante está absolutamentecontraindicadoy algunos procesos
patológicosasociadosa la IRC que necesitanuna consideración
especial.

Lascontraindicacionesabsolutassontan evidentesqueseaceptanpor
la mayoríade los gruposde trasplante.Lascontraindicacionesrelativas;
sonaquellasquerequierenunaevaluacióncuidadosaparallevaracabosu
correccióno tratamientoantesdel TRÁ-5 conel fin de reducir los riesgos
de morbilidady mortalidadtrasel TR.

CONTRAINDICACIONESABSOLUTAS

En las que sólo suenunciadodefine su contraindicaciónpor tratarse
de procesospatológicosen los quela evoluciónestápredeterminada.

1. InfecciónVIII.
2. Enfermedadtumoralmalignaconcortaexpectativadevida.
3. Enfermedadcrónicaconexpectativade vida inferiora un año.
4. Enfermedadpsiquiátricano controlada.
5. Abusode sustanciastóxicas.

CONTRAINDICACIONESRELATIVAS

1. Edad.
2. EnfermedadCardiovascular
3. EnfermedadCerebrovascular.
4. EnfermedadVascularperiférica.
5. Infección.
6. EnfermedadGastrointestinal.
7. EnfermedadHepática.
8. Tumores.
9. EvaluaciónUrológica.

10. Etiología de la IR, en referencia a las implicaciones que la
recurrenciade la enfermedadpuedateneren la evolucióndelTR

11. PacientesHiperinmunizados.
12 Retrasplante.
13. Falta de adaptacióny disciplinapara cumplir las indicacionesy

prescripcionesmédicas.
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Edad

En lospacientesde edadavanzadael riesgode morbilidady de perder
el injerto esalto, por lo que hastahacepocosañosla edaddel receptor
superiora 55 añosseconsiderabaunacontraindicaciónpararecibir un TR.

Aunquesonnumerososlos estudiosconpacientestrasplantadosentre
55 a 65 años en que se estableceun mayor riesgo de morbilidad y
específicamentedeenfermedadvascular,queen receptoresde trasplante
adultosdemenoredad.[6,7,8] tambiénen otrosestudiosseestableceque
la expectativay calidadde vida es mejor en los pacientestrasplantados
que en los tratados con hemodiálisis periódica91t>41. En nuestra
experiencia,revisados511 TR, 156 (30.5%) mayoresde 55 años(mediade
edad61.3 años),grupo 1, fueroncamparadoscon355 pacientesmenores
de 55 años (media42.7 años),grupo II. La supervivenciadel trasplante,
incluyendolos quemurieronconel injertofuncionantealos 1, 5 y 10 años,
fue 83.4%, 70.1%y 36.2 % en el grupo1 y 75.7%, 63.4% y 47.5%enel grupo
II respectivamente..Enel grupo1 seperdieronel 15.4 % de los trasplantes
(24injertos) y murieronconriñon funcionante17 pacientes,el10.8% y en
el grupoII seperdieronel 28.2%de los TR (100 injertos)y murieroncon
riñon funcionante44 pacientes30.5%.La supervivenciadel pacientefue en
It, 5~ y100 añodel TR en el grupo 1 91.5%, 76% y 44.7%y en el grupoII;
93.1%, 85%, 74.5%respectivamente.El riesgode muerteestáasociadoala
edady enfermedadporCMV en estegrupode pacientes’2.

El incrementoprogresivode la edadmediaen lapoblacióngeneral
y obviamentede lospacientesconIRC, haceinviablelimitar laedaddel
receptordel trasplantey la actitud lógica es establecerlos criterios de
preparacióny correcciónde la patologíaasociadaprevio al TR y así
reducir los riesgos posibles como se hace en los candidatosmás
jóvenes.

Enfermedadcardiovascular

La enfermedadcardiovasculares la primeracausade muerte en los
pacientesconIRC tratadoscondialisis13-14. 15 y en los trasplantados.’6-17

Estasituaciónse incrementaen la IRC cuandoen la poblacióngeneral
parecequelaprevalenciadeenfermedadcoronariapareceir disminuyendo.
Estadiferenciapuedeestarrelacionadaconelcambioen laedady etiología
de laenfermedadrenalqueestásufriendolapoblaciónqueactualmentese
tratan con dialisis periódica.Son numerososlos pacientesque inician el
tratamientocon dialisis superadoslos 60 añosde edady la frecuenciade
pacientescon nefropatíasecundariaa diabetesmellitus puede llegar a
superarel 30%en algunosprogramasde dialisis periódica.
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Factoresde riesgoCardiovasculares

Los factores que predisponena la alta incidencia de patología

cardiovasculary/o enfermedadcoronariason:

• DiabetesMeflitus.
• Hipertensiónarterial.
• Hipertrofiaventriculary disfunciónmiocárdica.
• Alteracionesen elmetabolismolipídico.
• Anemia(aunqueactualmenteestecontroladoporel tratamientocon

eritropoyetina).
• Cambiosrápidosen el volumenextracelularproducidosdurantela

dialisis quecondicionanrepetidosepisodiosde hipotensión.
• Hemocisteinemiaquepareceproducirunalesióndirectasobrelas cé-

luíasendoteialesoriginandoarteriosclerosisy trombosis.El aumento
de losnivelesde homocisteinaplasmáticaseproducepor:unadisminu-
ción en la eliminaciónrenal,niveles bajos de cofactoresvitamínicos
(Ácido Fóiico,vitamina136y 1312)necesariosparaelmetabolismode la
homocisteinay un posibletranstornometabólicopropio18-19•

• Incluso en el mejor tratamientocon dialisis existe un grado de
uremia, variable, pero sostenidoque condicionaun aumentode
radicalesoxidantes,producciónde fragmentosdel complementoy
citoquinas.Factoresquecreanun medioquefavoreceel desarrollo
de arteriosclerosis20

• La obesidadestambiénun alto riesgode enfermedadcoronariaen
dialisis contribuyendo muy desfavorablementeen el curso del
trasplante.

• Tabaco.

Manifestacionesclínicas

El pacientecon IRC puede presentarcardiopatíaisquémicasinto-
mática o silentecomo es frecuentesobretodo en el pacientediabético.
Ademásde la correcciónde losfactoresderiesgoenumeradosen la fase
del tratamientodialítico y unacontinuaobservaciónclínica serealizanlos
estudioscomplementarioscardiológicossiguientes:

1 EKG alteracionessugestivasde isquemiaó necrosisantigua.
2. ECOCARDIOGRAIVIA alteracionesde enfermedadisquémicacomo:

• Fracciónde Eyección(FE) inferior al 45 %.

• DiametroTelesistólico(DTS) mayorde 40 mm.
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• DiametroTelediastólicoDTD) mayorde 56 mm.
• Signosde disfuncióndiastólica.

Los enfermosNODIABETICOS sin factoresde riesgoni cambiosEKG
ni ecográficosson cardiológicamenteaptosparasertrasplantados.Si están
asintomáticosperohay alteracionesen EKG y/o Ecográficos,deberánser
sometidosa algunapruebade esfuerzo (ergometría,test de esfuerzocon
talio, dipiridamolo adenosina,ecocardiogramade estréscondobutamida).Si
cualquierade estostestespositivo sele deberárealizarcoronariografía14-’5-’~.

Si se demuestraarteriosclerosiscoronariasuceptiblede reparación
por técnicasde revascularizacióndeberánllevarsea caboel tratamiento
antesde suinclusiónen la lista de esperaparaTR.

En los enfermosDIABETICOS la actitudes similara la del pacienteno
diabético, aunqueal tenerun mayor riesgo de enfermedadcoronariala
actituden muchoscentroses queincluso,en el pacienteasintomáticoy sin
factores de riesgo asociados,realizar test de esfuerzoo directamente
coronariografiacomorequisitoprevioal ingresoen listadeesperaparaTR~.

Algunos pacientesen dialisis puedenpresentarinsuficienciacardiaca
sin padecer cardiopatía isquémica. Esta situación es la llamada
MIOCARDIOPATIA UREMICA quemejoraenlospacientestrasplantados
y no contraindicaelTR.

Cuandose realiza un trasplantecardiaco es de suma importancia
excluir patología irreversible renal, e igualmente excluir patología
cardiacaen el TR. Por esto el trasplantecombinadocorazón-riñonha
empezadoa serviable en aquelloscasosque requirenambosórganos.
Actualmenteya sehan comunicado100 casosde estetipo de trasplante
combinadode un mismodonante2122

Enfermedadcerebrovascular

La IRC induce por multifactores, arteriosclerosisaceleradacomo
hemos visto en el apartadoanterior. La incidencia de enfermedad
arterloescleróticacerebralaumentadespuésde TR23

Portanto, necesitanunaevaluaciónespecíficalos pacientescon edad
avanzaday alguno de los siguientesfactoresde riesgoparapresentar
accidentecerebrovascular(ACV):

1. 1-ITA
2. No tomarmedicaciónanti hipertensiva
3. Diabetesmellitus
4. Hipercolesterolemia.
5. Fumadores
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6. Quehanpresentadoenfermedadcoronaria,insuficienciacardiacao
claudicaciónintermitente.

7. Fibrilación auricular
8. Hipertrofiade ventrículoizquierdoenelEKG.

Deben ser valorados por el neurólogo y realizar eco-dopplerde
carótidas.Si existeindicaciónde cirugíallevarlaacaboantesde entraren
la lista de espera.Los pacientescon antecedentesde ACV isquémica
debenesperaral menos6 mesesantesde ser incluidos en la lista de
esperacon el tratamiento anticoagulanteo antiagreganteplaquetario
establecidoy corrigiendolos factoresde riesgo.

A los pacientesconpoliquistosisrenaly antecedentesde familiaresde
aneurismasintracranealeso personalesde hemorragiasubaracnoidease
les deberealizarantesde llegar alTR, TAC o RMA.

Enfermedadvascularperiférica

La enfermedad arterioesclerótica aorto-iliaca puede ser una
complicacióncon manifestacionesisquémicaen miembrosinferioresque
en ocasionesrequierenlacorrecciónquirúrgicadel procesoantesdel TR

La ateromatosisiliacapuedeocasionarproblemastécnicosalahorade
realizar la cirugía del implante, y hace necesariala búsquedade
solucionesquirúrgicasantesde incluir al pacienteen lista de espera.

En el pacientediabético, ademásde los problemasanteriormente
descritos,puedeexistevasculopatíadistalquesepuedeagravartraslacirugia
del trasplante,aldisminuir la perfusiónen el miembroipsolateralal injerto,
generandoisquemiadistal del miembroinferior. Por tanto,en estetipo de
pacientes,lavaloraciónporelcirujanovascularpuedeserdevital importancia
y realizarseantesdela entradadelpacienteen lista deesperaparaTR

Infecciones

El paciente con IRC esta expuesto a infecciones por la de
inmunosupresiónquelauremiacondiciona,el tratamientocondialisis que
sigue,el mediohospitalariodondelleva a cabosutratamientoy aveces,
tambiénporla etiologíade suenfermedadrenal.

Sus antecedentesinfecciosos pre trasplante van a marcar un
importantevalor pronósticoen laevolucióndelTR si se desconoceno no
se tratan correctamenteya que los organismosmas frecuentemente
asociadosal post-trasplanteson adquiridosatravésde unareactivación
latentedel receptoro deldonante25’26. 27
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Elpacienteno debepresentarpués,ningunainfecciónactivaantesdel
trasplanterenalpor lo cual, el candidatoa un TR debeservaloradode la
forma másprofundaposible.

Historia

Hay queestablecerlos riesgosde exposiciónpor viajes,contactocon
animales domésticos, historía sexual, exposición al virus de la
inmunodeficienciaadquirida (141V) ,vacunasrecibidas, cirugías como
esplenectomía,fístulaAV parahemodiálisiso catéterintraperitonealpara
CAPD, uso de alcoholo drogas.

Consideraciónmuy especiala:

• Exposición a infección por micobacteriasespecialmenteM.
Tuberculosay resultadospreviosde PPO si existen.Los pacientes
con infección activa debenrecibir tratamientocompletoantesde
serincluidosen lista de esperan.En los pacientesconPPDpositivo
y signos radiológicos de TB de torax debe ser confirmada la
infección activa y ser tratados.Los pacientescon PPD positivo y
radiologia sin hallazgos patológicos deben recibir tratamiento
profiláctico conisoniazida.

• Antecedentesde infecciónporSalmonellao Toxoplasma.
• Antecedentesde hepatitis.
• Antecedentesdeinfeccionesrecurrentescomocolecistitis,sinusitis

pielonefritis,diverticulitis, enfermedadde Crohn y úlcera por
Helicobacterpílori quedebenresolverseantesde estaren listade
esperaparaTR.

• Hospitalizacionesanteriores.

La predisposiciónanatómicaa la infeccióncomo:

• Reflujo vésico-ureteral.
• Obstruccióndel sinus.
• Válvulascardiacasobstruidas.
• Trombosintravasculares.
• Existenciadeprótesiscomoinjertosvasculares,articulacionesarti-

ficiales,accesovascularparadiálisis.

Usode inmunosupresoresantesdel trasplanteporcausasrelacionadasa
su patologíade base,antecedentestumoralesque puedanteneretiología
infecciosa(Papilomavirus y carcinomacervical; carcinomanasofaríngeoo
linfomade Burkitt convirus dc EpsteinBarrVEB).
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Testde Laboratorio

Se realizanparaconocerla exposiciónqueel posiblecandidatoaTR
ha tenido a ciertas infecciones asintomáticasy valorar el riesgo de
padeceríasen casode sertrasplantado.

Se determinan:

• HIV-1y2.
• Virus 1 de leucemiade célulasThumano(HTLV-1).
• HepatitisA, B y C.
•CMV
• VEB.
• Virus del Herpessimplex (VHS).
• Virus de laVaricelazoster(VVZ).
• Sífilis.
• Toxoplasmosisgondii.

La serologíapre TR del paciente para VHS, VVZ, CMV, VEB y
toxoplasmosisson unaguíaparala estrategiadel tratamientoprofiláctico
despuésdel TR. Terapiaspre TR para los virus de Hepatitis están en
desarrollo.

Cualquier infección debe ser tratadamédicao quirúrgicamentesi
fueranecesario,antesdel trasplante,documentándolae incluyendo,si se
precisan,cultivos obtenidospor medios invasivos o radiológicos para
evitar unaactivaciónde la enfermedadya tratadacuandoelpacienteesya
un candidatoen la listade esperade trasplante.

Inmunización

En paciente en HD periódica y antes del TR se recomiendala
administraciónde algunasvacunas[27] coma la de hepatitis E [46],
Influenzay neumococo.

Enfermedad gastrointestinal

Existe unaalta incidenciade patologíagastrointestinalenel paciente
trasplantadoqueagravasu evolución. La evaluaciónen el receptorde
trasplanterenaly sutratamientodebedirigirseportanto a:
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Úlcerapéptica

Una exploraciónendoscópicadeberealizarseen los receptorescon
síntomasy/o antecedentesprevios. Actualmente,en las publicaciones
últimas, la prevalenciade úlcerapépticaen diálisis no es superiora la
observadaenel restode lapoblación28.

Pero la úlcera péptica activa contraindica el trasplante.Si el
tratamientomédicono controla el procesoestáindicadala cirugía que
seríaprioritariaparala inclusióndel pacienteen lista de esperaparaTR.

Losantecedentesdeúlcerapépticaen elTR debensiempretenerseen
cuentaya que el empleo irle esteroidesen el conjunto del tratamiento
inmunosupresor,puededesencadenar,activar y agravarel ~>

Actualmente y desde el inmediato post operatorio del TR se utiliza
profilaxisconbloqueantesdelos receptores142 o inhibidoresde labomba
de protones,30hastala reducciónde ladosisde corticoides.

Colelitiasis

Los pacientesreceptoresde TR, especialmentelos diabéticostienen
unaalta incidenciade colelitiasis. El beneficio de la colecistectomíaen
pacientesdiabéticos con colecistitis asintomáticaes un tratamiento
controvertidoperosonnumerososlosautoresquerecomiendanrealizarlo
antesde incluir a estospacientesen lista de espera31.

Pancreatitis

En los pacientesconantecedentesde pancreatitisaumentael riesgo
de padecerpancreatitisen el post-trasplante.No contraindicala inclusión
del pacienteen lista de esperapero considerandolas posiblescausas
implicadas en su instauracióndeben evitarse en lo posible. Así, la
inmunosupresiónconazatioprina,losesteroideyotraspatologíascomoel
hiperparatiroidismo,parotiditis, litiasis biliar, infecciónpor CMV se han
relacionadoconla causade pancreatitis.

Otras

Los enfermoscon antecedentesde pólipos en colon, enfermedad
diverticular o enfermedadesinflamatorias intestinales deberánser
evaluadospor endoscopiay/o radiológicamentemediante enema
opaco. No deben emplearseresinasde intercambio catiónico en el
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periodo inmediato al trasplanteni en el post-operatoriopor riesgo a
necrosisde colon.

Enfermedadhepática

La cirrosis hepática,hepatitisclínicamenteactivay hepatitis crónica
activa son contraindicacionespara el TR, ya que la inmunosupresión
necesariafavorecela malaevoluciónde laenfermedad.33

Los pacientescon enfermedadhepáticaterminal e IRC puedenser
candidatosa un trasplantecombinadohígado-riñon.

En los candidatosdel trasplantehepático ortotópico (THO) combi-
nado conTR la causade la insuficienciarenaldebeestardentro de las
siguientesindicaciones:

• Riñonespoliquisticosconhepatomegaliamasiva.
• GlomerulonefritisIGA.
• Fallo de un trasplanterenal con enfermedadhepáticaterminal

(relacionadocon HCV o ITIBV) (*Establecerla inactividadde los
virus 13 ó C enestetipo de trasplantepuedesermuydifícil.).

• THO repetidoconnefrotoxicidadpor ciclosporinaA.
• Oxalosis.
• Prolongadadependenciade diálisis antes del THO (Síndrome

II epato-Renal)-
• neuropatíadiabética.

HepatitisB y HepatitisC

En los enfermosen diálisis conHepatitisB y C, puedenexistir lesiones
hepáticasimportantesaunquelasenzimashepáticasno seinuetrenalteradas.

La hepatitisviral crónicaactivaen el pacientetrasplantadoevoluciona
desfavorablementey conduceala muerte,34

La actitud al valorar los pacientesIRC en diálisis con HepatitisB o C
comocandidatosaun TR es la siguiente:

— Estudio histológico hepático a los portadoresde HbsAg o de
anticuerposcontrael virus C con PCRpositiva (RNA del virus en
sangrepositivo)35-36•

— Los pacientesportadoresde HbsAg con virus replicanteHBeAg
positivo o DNA polimerasa positivo o delta positivo tienen
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contraindicadoel TR, ya que la inmunosupresiónaumentala
replicaciónviral37- :~

— En los casos en que la biopsia diagnostiquehepatitis crónica
persistente,sepuedeprocederal trasplanterenal.

Actualmente, existen ya algunos resultadosesperanzadoresdel
tratamientode la HepatitisC conInterferon-alfa (IFNa) enel periodoen
queelpacienteestáen diálisis sin queseobserveduranteel TR realizado
posteriormenterecurrenciade la enfermedadhepáticao aumentodel
riegode rechazo29,40

Realizadoel trasplanteno se puedellevar a cabo el tratamientocon
JENaporque su efecto antiproliferativo e inmunomoduladorinduce la
expresiónde citoquinas,aumentala expresiónde los antígenosHLA de
superficie celular y aumentala función de las células «natural killer»,
célulasT citotóxicasy monocitos,lo provocarechazoagudoirreversible
del injerto renalen los casosqueseha emplea~o4~42,

Actualmentese disponede un nuevodel agenteantiviral Lamivudine
parael tratamientode infeccionescrónicascomo Hepatitis B y CEste
fármacopuedereducirlacargaviral antesdelTR, lo quesignificaevitaro
disminuir la recaídade la infeccióndespuésdel trasplante43-”4.

La vacunacióndela Hepatitis13 en elpacientecon~C antesde iniciar
o duranteel tratamiento con hemodiálisisproduce una inmunización
protectoracontrael virus 13 de marcadatranscendenciaen el futuro de
estospacientes45-t

Tumores

Los pacientesen lista de espera para TR deben ser valorados
periódicamente de la existencia de tumores ocultos, ya que la
inmunosupresiónquerequiereelmantenimientode un órganotransplan-
tadofavoreceel crecimientode célulasmalignas54Ñ

Los enfemosIRC o ya en diálisisconenfermedadestumoralesmalignas
debenserexcluidosde la lista de esperaya queno esrazonablesometeral
pacientea un TR cuandolasexpectativasde vida estánacortadas.

Muchos de los datos y recomendacionesque empleamoshabitual-
mentese hacendesdela información que el RegistroInternacionalde
Tumores en Trasplantede Cincinnati. Así mientras en unos Centros
establecendespuésdel tratamientode un tumor, un intervalo libre de
enfermedadde dos años,en otros,un períodode 5 añosde esperapara
recibir un trasplante,podríaexcluir con másprobabilidadesde aciertoel
desarrollode recurrenciade laenfermeda&~.
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El período exacto de esperapara recibir un TR en este tipo de
pacientesse determinapor la naturalezadel tumor. Debentranscurrir5
añosde intervaloen:

• Los carcinomasen general.
• El cáncerde mamaconafectaciónganglionarregional,enfermedad

bilateralo histologíainflamatoria.
• El melanoma.
• En el cáncercolorrectalexceptoen elestadioA de Duke.

No esnecesarioestablecerun períodode esperaparaelTR en

• Cáncerbasocelularde la piel.
• Cáncerde vejiga in situ
• Tumorespapilaresde vejigano invaswos.

Existe en la enfermedadrenal quistica adquirida del pacienteen
diálisis el riesgo (entre el 2,5%al 4% segúnlos autores)de desarrollar
carcinomade célulasrenales,cuyodiagnósticoesfácil de seleccionarcon
controlesecográficosperiódicos49.

Evaluaciónurológica

Seríadeseablequeeltractourinariobajosemantuvieraestéril,continente,
manejableyanatómicamenteíntegroantesdelTR,perono siempreocurreasí.

Sedebenrealizarexploracionescomouretrocistografíacuandoexista
sospechaclínica de unaanomalíaanatómica,como en las infeccionesde
repetición,antecedentesdeTB y varonesmayoresde 60 años.

Lospacientesconvejiganeurógenadebenserevaluadosmedianteestudio
hemodinámicoy si lo requiere,entrenadosparaautosondajeintermitente.

En los pacientescondiuresisconservadasedebenrealizarurocultivos
periódicamente,incluso en algunosprogramasde trasplantese realizan
analíticasdeorinay cultivosbacterianosen muestrasobtenidasporlavado
vesicalcuandoel pacienteestáanúrico.

En los receptoresvarones,mayores de 50 años debe realizarse
exploraciónde próstatay determinaciónde PSA.

Cualquiercirugíacorrectorade unaalteraciónanatómica(neovejiga)
deberealizarseantesdelTR. La nefrectomíade los riñonesnativosestá
indicadaen las siguientescircunstancias:

• Cuandoexisteinfeccióncrónicadelparénquimarenal.
• En la litiasis renalinfectada.
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• Proteinuriaimportante.
• PiTA intratable.
• Poliquistosisrenalcuandolos órganosson excesivamentegrandes,

hayinfeccióno hemorragia.
• Sospechadecarcinomaenla enfermedadrenalquisticaadquirida.
• Reflujo infectado.

La nefrectomíadebehacersecomo mínimo 3 mesesantesdelTR3- ~.

Etiologíade la enfermedadrenal

La causade la IRC no es contraindicaciónparael trasplanterenalpero
sedebeconocerquealgunasenfermedadespuedenrepetirseenel injerto
y en algunoscasossuponela pérdidadel trasplanteen espaciosvariables
de tiempo,

Neuropatíadiabética

La IRC enelpacienteconDiabetesMellitus esrelativamentefrecuente
tanto en el tipo 1 como en el tipo 2. Actualmente, en los paises
desarrollados,la Diabetestipo 2 está siendouna de las etiologiasmás
frecuentesde IRC querequierendiálisis5t’- §1~

La supervivenciadel pacientediabético a largo píazo con TR es en
generalpeor que la de los pacientesno diabéticosocasionadapor la
mortalidad secundariaa la patologíavascular. En otros estudiosla
supervivenciahamejorado,sobretodo trasla inclusiónde la Ciclosporina
=2 t Sin embargoparececlaramenteestablecidoque la supervivencia
mejoradeforma importantesisecomparaconlade lospacientesdiabéticos
en heniodiálisiso en diálisis peritoneal54-~ unaclaramejoríade
la calidadde vida. Aunqueel diabéticocandidatoa trasplantees engeneral
másjoveny presentamenorpatologíavascularsistémicala restauraciónde
una función renal próxima a la normalidad despuésdel TR retardala
progresióndeladelaenfermedadmicrovascularaldisminuir losproductos
finalescirculantesde la glucosilación56.

La recurrenciade la neuropatíadiabéticaseproduceen la mayoríade
losTR. A losdosañosdelTR se apreciayaengrosamiento(le la membrana
basalglomerulary aumentomesangialy a los 4 añoshayhialinizaciónde
las arteriasaferentesy eferentes57585t>.El depósitohialino en la arteriola
eferente es virtualmente patognomónicode neuropatíadiabética. Sin
embargolas típicaslesionesnodularesde la glomeruloesclerosisdiabética
raramenteseestablecenen el trasplante.
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Pareceserqueelcontrol de la glucemiay/o la deficienciade insulina
sonlosfactoresdeterminantesde la recurrenciade la enfermedad.

Si las lesionesglomerularesy arteriolaresseprevienenconla normo-
glucemia el trasplante combinado pancreas-riñonabre un camino
esperanzadorcomo los resultadosactualesparecenindicar¿~<>Gí.62.

Hiperoxaluríaprimaria

Es un error metabólico que se hereda como rasgo autosómico
recesivo. El defecto metabólicoconsisteen deficiencia de la enzima
aminotransferasaglioxilato alaninaen el hígado.El transtornose carac-
teriza por una excreción crónica excesivade ácido oxálico y por
nefrolitiasisy nefrocalcinosispor ácidooxalico queconduceala 1RC63.

La recurrenciaen el TR seproducepor el mismomecanismoincluso
utilizando, altas dosis de piridoxina y fosfato oral para disminuir los
depósitos.64

El tratamiento más resolutivo puede ser el trasplantecombinado
hígado-riñón,ya queel nuevohígadoproducela enzimanecesariaparala
unanormalproducciónde oxalato65-66

Glomerulonefritisesclerosantefocal (GEF)

Es difícil establecerla recurrenciade GEE en el Ti? ya que la propia
naturalezade las lesionesfocales estudiadasen la histología del injerto
conducen a error. En distintas publicacionesse ha consideradouna
incidenciaalrededordel 20%.67 Pero la recurrenciade la enfermedades
distintasi setratadeGEFprimariaenlaquelarecurrenciadebesermayor
que la informadasobretodo, en el subgrupode pacientesmenoresde 20
añosde evoluciónclínicamuy rápida,«maligna»(menosde3 añosdesdeel
diagnosticoa la uremiaterminal) mientrasqueen los pacientescon GEF
secundariapor pérdidadenefronas(neuropatíaporreflujo porejemplo)no
tienepor quérecurrir la enfermedad.En la forma de evoluciónmalignala
recurrenciaseproduceen el 50% y del69 al80 % cuandoestayarecurrióen
un trasplanteprevioy causade pérdidadel injerto en másdel 50 %68 69•

No hay contraindicaciónparael Ti? pero el pacientey susfamiliares
debenconocerlos riesgosde recidiva de la enfermedadantesde ser
trasplantado.

Síndromede GoodPasture

Cuandola causade enfermedadrenalprimariaesporla existenciade
anticuerposcontra la membranabasalglomerular (MBG) el trasplante
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debeposponersehastaque el pacienteesté clinicamenteestabley los
niveles deanticuemosanti membranabasalseanindetectablesal menos
duranteun año.

La incidenciadel depósito lineal de IgG en los estudioshistológicos
realizadosen el TI?, es alta, hastadel 50 % de los casos7~>-71 aunquela
mayoríadelos pacientespermanecenasintomáticos71-72•

Síndromede Alport

Algunos pacientescon Síndromede Alport tienen unaanormalidad
hereditariaen la que la membranabasalglomular (MBG) carecedel
antígenode GoodPasture.CuandoelpacienterecibeunTR seexponepor
primera vez a la MBG normal del injerto y puede desarrollar una
enfermedadpor anticuerposanti-MBG de novo, lo quepuedeocurriren el
3-4 % de los pacientesconSíndromede Alport73-7~-75.

Estosanticuerpossonusualmentedirigidos contraelantígenode Geod
Pastureen la cadena3-alfa de forma semejantea como sucedeen la
enfermedadpor anticuerposanti-MEG de novo75-75-77. Este antígenose
reconocecorno extraño por el injerto porque probablementeno está
expresadoen los riñonesnativosdebidoa la carenciacadenas3-alía. En
algunoscasoslosanticuerpossedirigenencontracíe lacadena5-alfa. ~

La enfermedaddeanticuerposanti-MBG seproducegeneralmenteen
el primer añodel trasplanteWAfectana pacientescon anticuerposanti-
MEG circulantesen tasasuperioral 75 % y desarrollanglomerulonefritis
rápidamenteprogresivacon pérdidadel injerto.7~77-78-7tLos tratamientos
con plasmaféresisy ciclofosfamidatienen resultadosmuy limitados?’0 El
retrasplanteen estospacientestieneun alto riesgode recurrencia.73

La identificación genéticade un pacientecon Síndromede Alport
debe ser una importante consideracióna la hora de plantearseel
trasplanterenal81.

GlomerulonefritisMembranosa(GM)

La recurrenciade estetipo de neuropatíano es frecuentesiendola
incidenciadel 3 al 7 %~ y seproduceen los 10 a 12 mesespostTI?, con
proteinuria en rango (le síndromenefrótico82. Cuando la enfermedad
recurre es más agresivaen términosdel tiempo de progresiónde la
enfermedada la insuficienciarenal (4 años)quela enfermedadoriginal.82
La recurrenciade la enfermedadpuedeser la causade la pérdidadel
injerto en el30 a 50 % de los casos82sin quela inmunosupresiónempleada
infiuya en elcursodel proceso84.
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En algunoscasosexisteGM de novo en el trasplante,es deciruna
neuropatíadistintaalaenfermedadrenalprimaria85.La incidenciade este
procesoen el Ti? seestimabaenel 2 %, perosufrecuenciaaumentaenel
tiempodeforma quea los8 añosdel TR alcanzadael 5.3 %S5•

Clínicamentesemanifiestaconproteinuria,de instauraciónprecozen la
recurrenciade la enfermedad,y de formamástardíaen la GM de novot

La patogénesispareceestarrelacionadaconrechazocrónicoyaqueen
los hallazgoshistológicoshay signos de rechazovasculare intersticial
junto aengrosamientode la membranabasaly depósitosinmunesen el
espaciosubendotelial,propiosde la GM.

El mecanismoporel queseproduceno estáaclarado,aunquealgunas
teorías86intentanexplicarlo:

• El rechazoprovocaunanuevaexposicióna antígenosglomerulares
queconduceaunasegundarespuestade anticuerpos.

• El insulto glomerulardel rechazoconlíevaun aumentoen la per-
meabilidadcapilarque facilita el depósitode inmunocomplejos.

• Los anticuerposcirculantesatacan directamentea los antígenos
HLA expresadosenel injerto.

Parecenexistir factores dependientesdel receptor que implican una
incidenciamásaltade recurrenciade GM en un segundoTi?86y queGM de
novoenelsegundoTi? puedeserinfrecuentecuandono latuvoelprimerTi?86.

GlomerulonefritisMembranoProliferativa(GNMP)

GNMP tipo 1 (Con depósitosmesangialesy subendoteliales)

• Recurreen el20-30%delos casos7’~en elprimerTRy enelsegundo
TI? en unasolacomunicaciónhay unarecurrenciadel 80 % de los
casos87Estosdatospuedensersobrevaloradosyaquela GNMP de
novo con parecidos cambios en la histología puede aparecer
formando parte de la neuropatíacrónica del Ti?. Estudios con
microscopiaelectrónicaenqueseobservela ausenciade depósitos
de inmunocomplejosen elTi? aclaranelorigen del proceso.

• Clínicamentelarecurrenciade GNMP1 es asintomáticao solo hay
proteinuriay/o hematuria.Del 30 a40 % pierdenel injerto ~

GNMP tipo 2 (Enfermedadcondepósitosdensos)

• La recurrenciaesmayorqueenel tipo 1 y lo haceenel 50 a 100 %
de los casossegúndiferentesestudios7’~’72•
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• Los pacientespresentanproteinuriamoderadadespuésdel primer
año del Ti? y la pérdidadel injerto causadapor esteprocesose
produceen el 10—20 % de los casos.

GNMP tipo 3

• Esunaenfermedadproducidaporinmunocomplejossimilarala tipo 1
depósitossubendotelialesmásprominentesy ruturade la membrana
basaly existenescasascomunicacionessobre la recurrenciade la
enfermedad.La informaciónde un casoconhematuriay proteinuriaa
los 6mesesdelTRencuyabiopsiasediagnosticóla recidivadeGNMP
tipo 3, conpérdidadelinjerto alos 7 años”~>.

NeuropatíaIgA

La neuropatíaIgA recurredespuésdel Ti? en el 50 % de los casos7<>9001
algunoscon microhematuriay proteinuriaasintomáticay otros solo con
cambioshistológicosen labiopsiadel trasplante00.

Pareceexistir unapredisposicióngenéticaparala recurrenciade la
enfermedaden el Ti? que es especialmenteaparentecon algunos
antígenosFILA corno B35 y DR4, y más frecuentecuandoel TR es de
donantevivo emparentad&’.

La pérdidadel injerto por estacausano es superioral 10 % y quela
supervivenciadel injerto en receptoresde un trasplantede donantede
cadáverconestetipo deneuropatíade base,esmásprolongadaquelaque
tienenlos quepadecenotrasenfermedadesrenales52.

PúrpuraTrombóticatrombocitopénica(RUT) y Síndrome
hemolítico-urémico(SHU)

Sondosprocesossimilares,clínica y patológicamente.
La recurrenciadel5H11 en elpostTi? esdel 25 al 50 %92.03.04aunquelos

episodiosde rechazo agudo y el tratamiento con inumnosupresores
inhibidores de la calcineurina (CiclosporinaA y Tacrolimus) pueden
ocasionarlesionesvascularesy microangiopatíaIrombótica difícil de
diferenciarde laenfermedadprimaria.

La recurrenciadel SHU puedeestarasociadoa una factoresen la
enfermedadprimariay en el postiR:

• Pacientesconhistoria de 51411 sin diarreat.
• Aparicióndela enfermedadenedadavanzada,evoluciónrápidaala

IR terminaly tratamientoconinhibidoresde la calcineurina94.
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• Recurrenciamásfrecuenteen pacientescon formashereditarias
recesivasautosómicasde laenfermedad95-

Los pacientesafectadospresentananemia hemolítica microangio-
páticatrombopeniae insuficienciarenalaguda.El injerto puedeperderse
en el 10-50% de los casos52-70-96.

Estudioinmunológico

Los pacientesincluidos en la lista de esperade TR deben están
tipificadosenelsistemaFILA y periódicamentecontroladosparadetectar
la presenciade anticuerposanti-HLX

El estudioseefectúaenfrentandoelsuerode cadapacienteaun panel
delinfocitos de distintosdonantes,representativode lapoblacióngeneral,
y determinandoel númerode donantescontrael quereaccionael sueroo
porcentajedereactividadcontra elpanel (PAR), el título deanticuerpos,si
los anticuerposreaccionacontra otros tipos de antígenos (reacciones
cruzadasy especificidadesantigénicas)~í7,

Del 30 al 40% de los pacientesen lista de esperapara TR son
hiperinmunidados,tienen niveles altos de anticuerposanti-HLA prefor-
madosquepuedenimpedir o retrasarde formaimportanteel Ti?.95

Estos anticuerposproceden: de un primer trasplantefracasado,de
múltiplesembarazoso como consecuenciade haberrecibido repetidas
transfusionesde sangre.

En cualquier caso, el paciente hiperinmunizado tiene menos
probabilidadesde encontrarun donantecon el quelas pruebascruzadas
seannegativasy sertransplantado.En casode recibirunTi? recibirádosis
mayores de inmunosupresiónpor lo que los riesgos de morbilidad,
pérdidadel injerto y mortalidadsonmuy altos.

Las PruebasCruzadas (PC) se realizaninmediatamenteantesdel TR
para conocer la existenciase sensibilizaciónhumoral específicadel
receptorcontrael donante,serealizalapruebade microlinfocitotoxicidad
deTerasaki.Lapositividaddelapruebaindicalapresenciade anticuerpos
en el suerodel receptorespecíficoscontrael donantey alto riesgo de
rechazohiperagudoy por tanto contraindicaciónabsolutaparallevar a
caboel trasplantÉ”’.

CRITERIOSDE SELECCIÓN DEL RECEPTOR

Ante un donantela seleccióndel receptorviene condicionadaa una
seriede característicasy factoresa tenerencuenta:íOO
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Cadavez setiendemásaemparejarcronológicamentedonantey recep-
tor, para ofertar una masanefronalen relacióna la edad,e igualmente
sucederespectoal sexo.

El tiempotranscurridoendiálisis,lapatologíaasociada,laenfermedad
previay sobretodosi esunreceptorhiperinmunizadoo un retrasplantese
deben tener algunos consideracionesimportantesentre donante y
receptor.

La identidadengrupo sanguíneoy las PC negativassondosfactores
imprescindibles.

En el retrasplantehayqueevitarqueserepitanlas incompatibilidades
HLA de los trasplantesanterioresporque puedenexistir antígenosno
detectadosen las PC y conseguirel mayor númerode compatibilidades
posibles.

HLA A2 apareceen el 45% de la poblacióny la incompatibilidadA2
(donanteA2 receptorno A2) sensibilizade forma importanteal receptor
queno tengaestedeterminanteantigénico.
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