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RESUMEN

El nimero de contraindicaciones absolutas del trans-
plante renal ha venido disminuyendo en el transcurso de
los afios. En la actualidad salo podemas considerar comao
tales las siguientes situaciones: infeccién activa, enferme-
dad maligna reciente, oxalosis primaria y edad muy avan-
zada.

En esta revisidn también se analiza la situacion de
los denominados receptores de alto riesgo: edad mayor
de 50 afios o0 menor de 1 aiio, historia de enfermedades
malignas, enfermedad psiquidtrica, enfermedades sisté-
micas o extrarenales y enfermedades familiares o meta-
holicas.

En cuanto a las complicaciones se describen sola-
mente las mds comunes. Principalmente las infecciones,
por instituir éstas la mas comiin de las complicaciones y
la principal causa de morbilidad y mortalidad. Se discu-
ten también otras complicaciones asociadas con los este-
roides y otras drogas inmunosupresoras. Finalmente, se
discute el problema de la glomerulonephritis recurrente,
cuya evidencia histolGgica parece ser mas frecuente que



la presencia de anormalidades en el sedimento urinario o
en la funcidn renal.

INTRODUCCION

El paciente con insuficiencia renal crénica terminal tiene dos alterna-
tivas terapéuticas: Dialisis ¢cronica y transplante renal. Estas dos modali-
dades terapéuticas no se excluyen entre si, sino gue mds bien se comple-
mentan. Ademas, la indicacién de didlisis cronica o transplante renal en un
paciente debe ser hecha tomando en consideracion las caracteristicas y
condiciones especificas de cada caso en particular. No nos referiremos,
en este capitulo, a las diferencias entre hemodidlisis crdnica y didlisis peri-
toneal crdnica intermitente o continua. Desde un punto de vista general,
las ventajas del transplante sobre hemodidlisis crénica parecen ser una
mejor rehabilitacion de los casos exitosos, menar costo y un mejor porcen-
taje de sobrevida en la mayaria de los Centros.

Los pacientes con injerto renal funcionante tienen una mejor rehabili-
tacién ocupacional que los pacientes en hemodialisis cronica, sobre todo
los transplantados con donante vivo (38, 44). Por otra parte, los pacientes
transplantados que retornan a dialisis por falla del injerto tienen una evo-
lucién menos favorable (s1). Los costos en hemodidlisis oscilan entre
8,000 y 12,000 délares por paciente/aiio en hemodialisis en el hogar,
mientras que en hemodidlisis hospitalaria oscilan entre 14,000 y 20,000
ddlares por paciente/afio (38, 44); estos costos son mayores que los del
transplante, los cuales son de alrededor de 25,000 durante el primer afio y
7,000 dolares por cada aiio siguiente (s, 44). Finalmente, los porcentajes
de sobrevida en pacientes transplantados con donante vivo o cadavérico
parecen ser mayores que los de pacientes en hemodidlisis crénica en el
hogar u hospitalaria (s1).

INDICACIONES DEL TRANSPLANTE RENAL

En los afios recientes, la lista de contraindicaciones absolutas del trans-
plante renal ha disminuido con los reportes de resultados exitosos en pa-
cientes con enfermedades sistémicas tales como lupus eritematoso y dia-
betes mellitus (2, 65}). De tal manera, que en la actualidad podriamos con-
siderar como contraindicaciones absolutas la existencia de infeccién activa,
enfermedad maligna reciente, oxalosis primaria y edad muy avanzada. Por
otra parte, existe un grupo de pacientes los cuales son denominados como
receptores de alto riesgo: edad mayor de 50 afios o menor de 1 afio, his-
toria de enfermedades malignas, enfermedad psiquiatrica, pacientes con
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enfermedades sistémicas o extrarenales y algunos pacientes con enferme-
dades familiares o metabalicas (62, ¢6).

Edad

Transplantes renales se han realizado en pacientes mayores de 80 afios
y mengres de un aflo. Sin embargo, la mayoria de los trabajos han encon-
trado resuftados desfavorables en pacientes mayores de 45-50 afios, parti-
cularmente después del primer afio del transplante (6, 78). El mal pronés-
tico en estos pacientes se ha atribuido a un alto ndmero de muertes por
enfermedad cardiovascular (s1). También ha sido establecido un alto riesgo
en pacientes menores de un afio (es).

Historia de enfermedad maligna

Algunos reportes sugieren gue pacientes después de un afio de haber
sido tratados exitosamente de enfermedades neopldsicas, y por lo tanto
considerados como curados, pueden ser transplantados exitosamente (57).
Sin embargo, Penn ha reportado una alta recurrencia de tumor en este
grupo de receptores (va). Los tumores renales primarios tienen una alta
rata de recurrencia si el transplante se realiza durante el primer afio post-
nefrectomia; después de este tiempo la recurrencia del tumor es infre-
cuente {75).

Historia de enfermedad psiquidtrica

En la mayoria de los individuos la presencia de una enfermedad debi-
litante crdnica y la realizacidn de tratamientos de hemodidlisis crénica
provoca grados variables de miedo, ansiedad, hostilidad y particularmente
depresién (7). Estas manifestaciones psicoldgicas son manejables en la
mayor{a de los pacientes, especialmente si son candidatos para transplante
renal y consideran esta forma de tratamiento como una esperanza de
rehabilitacion. Los pacientes con enfermedad psiquidtrica severa previa a
la insuficiencia renal no son buenos candidatos para transplante debido a
que potencialmente pueden ne continuar el tratamiento o el control post-
operatorio. En general, todo paciente candidato para ser incluido en un
programa de transplante debe ser capaz de comprender y cooperar en su
tratamiento.

Enfermedades sistémicas y extrarenales

Los resultados obtenidos en los transplantes de pacientes diabéticos
son alentadores. La serie mas numerosa ha sido publicada por el grupo de
la Universidad de Minnesota v los resultados indican que en perfodos de
seguimiento de mas de 10 afros el porcentaje de sobrevida es solo de
6-13% menor que en no diabéticos. Sin embargo, la morbilidad es signifi-

215



cativamente mayor, principalmente infecciones de la herida 33%, infec-
ciones del tracto urinario 50% v filtracién urinaria 16%. En vista de estas
complicaciones, el periodo de hospitalizacién es mayor en estos pacien-
tes {65, 68).

Es un hecho conocido que los pacientes con lupus eritematosg sisté-
mico, al desarrollar insuficiencia renal terminal tienden a mejorar las ma-
nifestaciones sistémicas y seroldgicas del lupus{is, 25). Los titulos anti-
DNA pueden hacerse negativos, el complemento sérice retornar a o
normal vy los titulos de anticuerpos antinucleares disminuir. Una vez en
didlisis crdnica, estos pacientes tienen en general un curso favorable en
cuanto a las manifestaciones ldpicas, y en muchaos de ellos la terapia inmu-
nosupresiva es a menudo reducida (15, 25). Sin embargo, Kimberley y
colaboradares (47} reportaron una situacién diferente ya que 15 de 39 pa-
cientes murieron poco después de comenzar la didlisis y en 8 de ellos la
muerte fué asogiada con reactivacién del lupus. En pacientes con {upus
el transplante renal ha sido realizade con razonable éxite (1, 2, 25, 99). El
Comité Asesor del Registrc de Transplante Renal informé que 37 de 56
pacientes transplantades con esta enfermedad tenian buena funcidn renal
dos afios después del transplante y en sale un caso hubo evidencias sisté-
micas de lupus{1). En dos pacientes se reportd recurrencia de la nefritis
lipica después del transplante, en forma de sindrome nefrético (s).

En pacientes con enfermedad de células falcifgrmes se han realizado
transplantes renales (19, 35, 63). El nimero de pacientes es limitado y los
resultados no son cancluyentes por lo cual hace falta mas experiencias
para confirmar lgs probables beneficios de este procedimiento en este
grupo de pacientes.

Hay otro grupe de enfermedades las cuales deben ser tomadas en
cuenta al momento de decidir transplante renal: historia de accidentes
cerebrovasculares secundarios a hipertensién arterial, enfermedad coro-
naria significativa, enfermedad broncopulmonar obstructiva crénica,
enfermedades pulmonares granulomatosas crénicas (histoplasmosis, cocci-
diomicasis, tuberculosis) y enfermedad hepdatica crénica.

Enfermedades metahdlicas y familiares

Transplante renal sin recurrencia de la enfermedad original se ha rea-
lizado en pacientes con las siguientes enfermedades: enfermedad poliquis-
tica familiar, enfermedad quistica medular, fiehre familiar del mediterré-
neo, sindrome nefrético congénito, sindrome de Alport, sindrome nail-
patella y amiloidasis (so). En receptares con gota primaria se ha observado
persistencia de la gota y de ia hiperuricemia, pero la funcién renal perma-
_nece normal (s4).
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Los resultados han sido desfavorables en pacientes con fiebre familiar

del mediterraneo, con amiloidosis y con hiperoxalosis primaria; en estas
enfermedadss se ha observade un depésito rapido de amiloide y oxalato
en el injerto{28). En nifios con cistinosis transplantades con rifiones do-
nados por sus familiares, {os niveles de cistina permanecieron invariables
en a ¢omea, meédula osea y leucocitos, observandese acumulacion rapida
de esta sustancia en el intersticio renal. Por otra parte, un paciente con esta
enfermedad transplantads con un rifidn cadavérico evoluciond en forma
favorable y no se ha cbservado reacumulacion de cistina dos afios después
del transplante {6).

En la enfermedad de Fabry los resuitados obtenidos con transplante
renal no han sido satisfactorios, Los ensayes iniciales se hicieron con la
esperanza de que el rifidén transplantado proveyera suficiente alfa-galac-
tosidasa A en forma activa para mejorar el déficit que de esa enzima existe
en esta enfermedad. Los resultados han sido controversiales maostrando
mejoria clinica y bioguimica {25} o resultados opuestos {ss).

COMPLICACIONES DEL TRANSPLANTE RENAL

El transplante renal puede asociarse con una gran variedad de compli-
caciones las cuales pueden ser debidas al acto operatoric en si, a fendme-
nos de rechazo o a la terapia usada en pacientes transplantades, En vista
de que esta lista de complicaciones es muy extensa, nosotros comentare-
mos solamente aquellas mds comunes. Inicialmente, trataremos las infec-
ciones y predisposicion a desarrollar neoplasias, asi come las complicacie-
nes derivadas del uso de los agentes inmunosupresores; posteriormente nos
referiremos a la insuficiencia renal aguda postransplante y a las complica-
ciones quirrgicas y finalmente, en forma breve al problema de la recurren-
cia de la enfermedad original en el rifién transplantado.

INFECCIONES

Constituye la complicacion mas comdn vy la principal causa de morbi-
lidad y mortalidad de !a terapia inmunosupresora en pacientes transplan-
tades. Con el objeto de disminuir la incidencia de esta complicacién hay
dos aspectos que requieren atencion especial. En primer lugar, la blsqueda
minuciosa de focos séptices ocultos tales come dientes, sengs paranasales,
vesicula y tracto urinarig, con el ebjeto de eliminarlos mediante el trata-
miento adecuado. En segundo lugar, usar la menor cantidad posible de
inmunaosupresores que puedan mantener una buena funcién del injerts,
tanto como dosis de mantenimiento o para tratamiento de episodios de
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rechazo. Por cuanto en los transplantados con buena compatibilidad HLA

se usan dosis menores de inmunosupresién, €stos casos se asocian con
menor incidencia de infecciones. Probablemente dsta sea la razdn por la
cual en los transplantes cadavéricos la incidencia de infecciones es mayor
que en los transplantes con donante vivo.

Ha sido demostrado que el uso de esquemas menaos agresivos de inmu-
nosupresion para el tratamiento de las crisis de rechazo se asocia con una
mayor sobrevida del paciente (es).

infeccian del tracto urinario

Esta es una complicacién muy comdn en el periodo inmediato al
transplante, probablemente como una consecuencia de la colocacion de
sonda vesical. Es importante aclarar si se trata de bacteriuria de origen
vesical, la cual no parece asociarse con disminucidn de la funcién renal
a largo plazo (as), o si se trata de infeccién del injerto, la cual frecuente-
mente se asocia con sepsis {64).

La incidencia de infeccién del tracto urinario puede llegar a ser hasta
de 90% en los primeros meses postransplante {s0}, y los organismos mads
frecuentemente implicados son Enterobacterias, Enterococos y Pseudo-
monas (64).

infeccion pulmonar

La incidencia de infeccion pulmonar en pacientes transplantados
oscila entre 15 (21) y 30%(71). La mortalidad es de aproximadamente
50% (20, 71}. Estos datos muestran claramente la necesidad de un diag-
néstico precoz y de un tratamiento especifico.

El origen de la infeccién pulmonar puede ser bacteriana, viral, parasi-
taria o micttica. Las infecciones bacterianas se asocian frecuentemente
con esputos purulentos y evidentes hallazgos al examen fisico; mientras
que en la neumonias no bacterianas la tos es usualmente seca y los signos
ciinicos son poco svidentes. Sin embargo, la mortalidad de las neumonfas
no bacterianas es mayor que la de las bacterianas, probablemente debide
en parte a un mayor retardo en establecer el diagnéstico. Es importante
enfatizar el hecho de que la identificacién del agente causal debe ser em-
prendida en forma agresiva con cultivos de esputo, broncoscopia, lavado
bronguial y biopsia pulmonar si es necesario {21).

Un comentario especial merece la tuberculosis pulmonar, la cual ha

sido reportada como infrecuente por algunos grupos{s. eé1}. En nuestra
experiencia la incidencia de tuberculosis en transplantados fué de alre-
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dedor del 20% hasta 1974 (so). En vista de esta incidencia decidimos ins-
tituir tratamiento profildctico en todos los transplantados y desde esa
fecha no se han presentado nuevos casos, por fo cual parece l6gico indicar

esta terapia profildctica en otras éreas del mundo donde la TBC sea endé-
mica.

El agente causal mas frecuente de las neumonias virales es el cytome-
galovirus (71). Estos pacientes se presentan con fiebre y pocos signos res-
piratorios, mientras que la radiografia de tdrax muestra un infiltrado in-
tersticial basal o parahiliar,

La neumonia por pneumocystis carinii se caracteriza por disnea severa
y tos seca. Generalmente se aprecian infiltrados intersticiales pulmonares
bilaterales que se expanden desde el hilio hacia la periferia y el diagndstico
se establece mediante lavado bronquial y biopsia transbronquial o trans-
pleural {s2). Hay buena respuesta terapéutica al tratamiento con iso-
thionato de pentamidina (2a). Més recientemente se ha utilizado la combi-
nacién de sulfametoxazole y trimetoprim (12}).

Otras infecciones pulmonares menos frecuentes son: aspergilosis, crip-
tococosis e histoplasmasis (71).

Infeccion de la herida

La frecuencia de esta complicacién es variable. En algunas series ha
sido del 20 al 25% (92, 95). Mientras que en el trabajo de Kyriakides G
et al (s1), la incidencia es del 6.1%. Esta incidencia puede disminuirse
mediante irrigacién con antibiGticos tépicos (Bacitracina 50,000 U y Neo-
micina 1.0 gr en 200 ml de solucion salina y por la administracién endo-
venosa de 2 grs de Ampicilina, 2 grs de Oxacilina y 160 mgs de Gentamicina
en forma de bolo, al momento de la induccién de la anestesia (s2). En pa-
cientes alérgicos a la penicilina se recomienda substituir la Ampicilina y
Oxacilina por Clindamicina 400 mg. E.V. (92). El uso de una buena técnica
quiriirgica, que evite la formacidn de hematomas y fistulas urinarias es
probablemente la mejor medida preventiva en la aparicidn de infecciones
de 1a herida (s1).

Septicemia

Esta constituye la mas seria complicacidn infecciosa. Se presenta en
20% a 75% de los pacientes que mueren {4, 92, 95). Se presenta mds fre-
cuentemente durante los primeros B meses después del transplante y se
asocia con una mortalidad del 30% a 40% (4. 92, 95}. En orden de frecuen-
cia, 13 sepsis se origina del tracto urinario, pulmones y herida (4, 95).
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Infeccion por Citomegalovirus

Constituye la infeccidn viral mas comdn en pacientes transplantados.
La incidencia més alta de infeccidn por citomegalovirus en fos pacientes
inmunosuprimidos se observa en los transplantados(11). La infeccién
puede ser sintomdtica o asintomatica. Las manifestaciones principales son
fiebre, leucopenia e insuficiencia renal y su presentacion en pacientes con
evidencias serolGgicas de infeccitn, se ha observado con una frecuencia
variable de 20%{s5) o en casi todos (ss). En base a criterios seroldgicos
la incidencia general de infeccién con este virus puede ser tan alto como
de 7% (s83).

La infeccién por citomegalovirus se ha asociado con el desarrolio de
crisis de rechazo o de otras infecciones{71). Sin embargo, una relacidn
de causa-efecto entre infeccién por citomegalovirus y estos eventos no ha
sido establecida en forma definitiva.

El uso profilactico de interferon parece reducir la incidencia de vire-
mia en transplantados {22).

Enfermedad maligna

La incidencia de enfermedad maligna en transplantados es del 5%-8%,
lo cual representa una frecuencia mayor de 100 veces a la observadaen la
poblacion general {74, 76}). La neoplasia aparece con un promedio de 53
meses después del transplante y los tipos més frecuentes son el carcinoma
de piel (38%) y los linfomas (18%) (77). Recientemente, el carcinoma de
Kaposi se ha reportado con una incidencia de 3.3% en estos pacientes (77).

Un comentario especial nos merece la situacidn de receptores de ri-
fiones procedentes de donantes con cincer. En cinco de tales pacientes se
ha reportadso el desarrollo de neoplasias, a pesar de que la enfermedad se
consideré como curada en los donantes (s2).

Complicaciones asociadas con el uso de esteroides

Las complicaciones gastrointestinales constituyen la tercera causa mas
frecuente de muerte en pacientes transplantados (21). Las complicaciones
de mayor incidencia son hemorragia, diverticulitis aguda, pancreatitis y
hepatitis.

La causa mas frecuente de hemaorragia es la Glcera duodenal, bien sea
por aparicién de una nueva o reactivacién de una antigua (e2). La tlcera
duodenal ocurre en 3% a 18% de los pacientes {21) y la hemorragia se pre-
senta en 29% a 39% de ellos (21). Se ha sugerido que la alta incidencia
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de {icera peptica en estos pacientes es debido al aumento de la secrecion

de jugo gastrico que ocurre durante diélisis crénica y al posible efecto ul-
cerogénico de los esteroides, especialmente en las altas dosis usadas en las
primeras semanas después del transplante y durante los perfodos de re-
chazo (3s). Se deben realizar los esfuerzos posibles dirigidos a diagnosticar
esta enfermedad antes del transplante y proceder a su tratamiento, el cual
puede incluir vagotomia y antrectomia{ss) o cimetidina (45). Es impor-
tante mencionar el hecho de que el tratamiento con cimetidina ha sido
asociado con aumento de episodios de rechazo en perros (98).

La pancreatitis aguda se presenta con una incidencia de 1.7% a 7% de
los pacientes, pero la mortalidad llega hasta el 50% en receptores de rifion
de cadaver {o1). Nosotros hemaos tenido esta complicacién en 4 pacientes,
y s6lo uno de ellos sobrevivio. Una gran variedad de posibles factores etio-
logicos han sido considerados: uremia, hiperparatidoidismo, calculos bilia-
res, infecciones por citomegalovirus, bacterianas o micéticas, trauma qui-
rirgico e incluso terapia esteroidea (72).

Las complicaciones oculares ocurren frecuentemente en transplanta-
dos; especificamente el aumento de la presidn intraocular y las cataratas
se han asociado con la terapia esteroidea(10). Las cataratas son del tipo
subcapsular posterior y tienen una incidencia del 19% al 48% en mayores
de 25 afios, y de 48% a 60% en menores de 25 afios (1o, 21). Ha sido di-
ficil establecer una relacion entre dosis de esteroides y formacidon de cata-
ratas (10, 16, 21). En un reporte reciente se halld relacién entre cataratas
y dosis diarias de esteroides en jévenes(10). El aumento de la presidn in-
traocular se presenta con una frecuencia menor: 2.2% a 6% (10, 49). La
progresién hacia glaucoma es infrecuente y cuando ocurre es del tipo de
dngulo abierto {18).

El tratamiento esteroideo prolongado también se ha relacionado con
una variedad de trastornos musculoesqueléticos, de los cuales la necrosis
aséptica dsea, especialmente de la cabeza del fémur, es el mas frecuente.
Tal como se muestra en la Tabla |, la frecuencia de esta complicacién se
ha reportado en forma variable entre 3.5% vy 37%.

Los trabajos disponibles en cuanto a la relacidn entre dosis de esteroi-
des y el desarrollo de esta complicacion son contradictorios; algunos ob-
servan una reduccion de la incidencia al disminuir {a dosis de esteroides (e,
97), mientras gque otras no ohservan esta relacién {43, 79). lgualmente,
tampoco es suficientemente claro el mecanismo del desarrollo de la ne-
crosis aséptica, parece ser la consecuencia del efecto osteoporotico de lds
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TABLA |

NECROSIS ASEPTICA DE LA CABEZA DEL FEMUR (a).

. Incidencia Comienzo de sintomas
Referencia Casos % (meses post-transplante)
Veloayos et al. 2/51 3.9 5.7
Bravel et al. 5/60 8.3 35-75
Cruess et al. 10/27 37.0 25-.10
Hall et al. 6/120 5.0 3.28
Eremin et al. 6/34 17.6 2-12
Briggs et al. (13) 11/130 8.4 35-26
Ibels et al. (43) 19/194 9.8 1-126
H.U.M. (b) 11/57 19.2 6-13

(a) Adaptado de la referencia 21.
{b) Hospital Universitario de Maracaibo. Se analiza la incidencia en 57 pa-
cientes estudiados de un total de 116 transplantes realizados.

esteroides actuando sobre un hueso afectado por el hiperparatirpidismo
de la yremia cronica vy del periodo inmediato al transplante (13, es).

Complicaciones asociadas con otras drogas inmunosupresoras Azatioprina

Los efectos toxicos mas frecuentes de esa droga son leucopenia y
pancitopenia, los cuales son mas frecuentes cuando existe insuficiencia
renal, en cuyo caso es necesario reducir la dosis. Otras manifestaciones
téxicas son alopecia y hepatoxicidad {e3).

Globulina antilinfocitaria

Su uso se encuentra restringido a algunos centros. Las principales
complicaciones asociadas con este medicamento son trembocitopenia
severa (e2), reacciones alérgicas en el sitio de la inyeccién, fiebre, enfer-
medad sérica (93) v sindrome nefrético {so).

Ciclosporina

Es el inmunosupresor mas recientemente incorporado al tratamiento
de transplantados de diversos Grganos y su mecanismo de accion parece
ser por inhibicién de la produccién de Interleuquina 2 por los linfocitos
T activados e inhibiendo la formacién de receptores para Interleuquing 2
en los linfocitos T no activados (58, gs).
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Tal como se muestra en la Tabla I, la ciclosporina usada en forma
aislada o asociada con prednisona mejora la sobrevida de los transplanta-
dos. Este efecto benéfico se aprecia también en pacientes sensibilizados
(retransplantados) (ss), en pacientes con respuesta alta en el cultivo mix-
to (a6} y en pacientes mayores de 55 afios(s7). El grupo control en la
Tabla esta representado por pacientes que recibieron prednisona y aza-
tioprina en dosis habituales, excepto en 3 centros en los cuales se usd
adicionalmente globulina antilinfocitaria (41, 67, 82).

TABLA 1l

CICLOSPORINA EN TRANSPLANTE CADAVERICO

Nimero Un afio de sobrevida (%)

Pais, de

Ciudad pacientes AZA + PDN CyA +PDN CyA Referencia
Canada 209 67.0 835 - 90
Canada 32 85.0% 79.0 — 41
Pittsburgh, 1981 38 50.0 89.5 — &8
Pittsburgh, 1981 26%% 389 77.8 - 88
Pittsburgh, 1982 96 - 80.2 - 88
Minneapolis 81 80.0" 88.0 - 67
Houston (a) 75 39.0 —- 80.0 46
Houston (b) 61 72.0 - 84.0 46
Sweden (¢) 22 38.0 70.0 - 37
Australia 25 76.0* - 80.0 82
West Germany 120 58.0 90.0 79.0 52
England 35 69.6 82.8 - 55

* Este grupo de pacientes recibié adicionalmente globulina antilinfoci-
taria.
** Sequndo transplante. (a) Respuesta elevada y (b) Respuesta baja en el
cultivo mixto. (¢) Receptores mayores de 55 afios y con 2 afios de
control.

AZA = azatioprina;; PDNA = predniscna; Cy A = ciclosporina.

La terapia con ciclosporina se ha asociado con los siguientes efectos
colaterales v tdxicos: hepatotoxicidad 48%, hirsutismo 30%, nefrotoxi-
cidad 5% a 20%, temblor 10% e hiperplasia gingival 10% (s3). lgualmente
se ha reportado en estos pacientes una mayor incidencia de linfomas (77),
sin embargo, e nimero de infecciones parece ser menor que con otros
inmunosupresores (7).
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Insuficiencia renal aguda postransplante

Aproximadamente el 10% de los rifiones provenientes de donantes
vivos v el 50% de los que provienen de donantes cadavéricos no funcionan
inmediatamente después de la revascularizacion {s3). Este retraso puede
deberse a hipovolemia, necrosis tubular aguda y rechazo hiperagudo (4s,
93). La hipovolemia se presenta frecuentemente después de una diuresis
masiva si no existe un adecuado reemplazo de Hquidos y sodio.

La necrosis tubular aguda se presenta generalmente cuando el periodo
de isquemia caliente es mayor de 40 minutos, en rifiones obtenidos de
donantes de edad avanzada y en rifiones cadavéricos obtenidos despuss
de periodos de hipotension prolongada y de haber usado drogas vasopre-
soras (93). Necrosis tubular aguda ocurre en el 20% de los transplantados
y el prondstico es favorable en el 88% de los casos (48). La presencia de
necrosis tubular aguda se ha asociado con mal prondstico a largo plazo
en transplantes con donante viva, pero no en transplantes cadavéricos (4s).

El rechazo hiperagudo conlleva a la pérdida del injerto. Es poco fre-
cuente cuando previamente se realiza prueba cruzada entre donante y
receptor, sin embargo, a(n utilizando esta técnica, ocurrid en 8 de 113
pacientes con insuficiencia renal aguda postransplante {48).

El rechazo agudo puede aparecer varios dias después del transplante
y su diagndstico se hace en base a manifestaciones clinicas (fiebre, hiper-
tensién, aumento de volumen y dolor en la zona del transplante, oliguria,
hematuria y aumento de la creatinina sérica), el renograma isot6pico,
el cual ha sido considerado de utilidad por algunos(4s), pero no por
otros {sa} y el ultrasonido (aumento de tamafio renal sin evidencias de obs-
truccidn o coleccidn extrarenal). Generalmente, las crisis de rechaze son
reversibles y en Ia actualidad se recomienda que la terapia antirechazo sea
menos agresiva que hace algunos afios (48, 93). Vincenti et al. {es) repor-
taron una disminucién de la mortalidad al reducir la dosis del tratamiento
antirechazo de 1 gr E.V. de metilprednisona por 3-7 dfas a dosis de predni-
sona de 3 mg/kg/dia por 3 dias. El rechazo crénico produce pérdida del
injerto y en estos casos la inmunosupresién es poco efectiva.

COMPLICACIONES QUIRURGICAS

Vasculares

Las complicaciones arteriales ocurren en alrededor del 6% de los
ctasos {e4), y la causa més frecuente es estenaosis de la arteria renal. La inci-
dencia real de la estenosis de la arteria renal es desconocida ya que no se
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realizan arteriogramas rutinariamente en transplantados, sin embargo en
30% de los pacientes hipertensos en quienes se realiz6 arteriograma se en-
contrd estenosis de fa arteria renal (s3). Algunos reportes sugieren que el
3% de los transplantados tienen estenosis arterial asociada con hiperten-
sion y e! sitic de la lesion puede ser la anastomaosis, la arteria renal del
donarte, la arteria hipogastrica del receptor y los vasos arteriales distales
del rifon transplantado (e4)}. Los mecanismos responsables de esta compli-
cacion son multiples e incluyen lesiones fibroticas o ateroesclerdticas,
angulacion y torsién durante cirugia y rechazo (s4, 93, 94). El tratamiento
quirdrgico de estas lesiones ha sido satisfactorio y en la mayoria de los
casos se ha obtenido mejoria de la tension arterial y de la funcidn renal (s,
93, 94). Recientemente, se ha realizado exitosamente la dilatacion translu-
minal de la estenosis mediante la introduccién percutanea de un cateter
balon (s1).

La trombosis de la arteria renal se presenta con una incidencia variable
entre 0.4% a 2% de los casos (48, 94). Las causas pueden ser variadas: falla
en la técnica quirGrgica, estenosis pre-existente, lesion de la intima durante
fa nefrectomia o perfusidn, diferencias de tamano importante entre vasos
del donante y del receptor, estados de hipercoagulabilidad y menos fre-
cuentemente rechazo hiperagudo (54, 94).

Hemorragia importante puede presentarse pocas horas después de ia
cirugia o después de varias semanas o afos. La hemorragia temprana es
generalmente secundaria a problemas técnicos, mientras que las que apa-
recen varias semanas después del transplante son frecuentemente debidas
a infeccidn en el sitio de la anastomosis y se asocian con dolor lumbar
severo o dolor en el flanco irradiado a recto (94). Las hemorragias tardias
pueden deberse a la formacién de un pseudoaneurisma o de un aneurisma
micdtico en el sitio de la anastomosis (34).

La trombosis de la vena puede producirse por compresion por un he-
matoma perirenal (94), por linfocele, por el rifion transplantado, por angu-
lacién de la vena durante cirugia, por extensién de una trombaosis de la
vena ilfaca y finalmente asociada con nefropatia membranosa en el in-
jerto (s4). "

El linfocele se presenta en 2%-18% de los casos(21) y puede confun-
dirse con rechazo, obstruccién ureteral y compresion venosa. La urografia
de excrecién usualmente muestra pielectasia, dilatacion ureteral y despla-
zamiento lateral de la vejiga. El ultrasonido muestra la coleccién Ifguida.
En el Hospital Universitario hemos tenido tres casos de linfocele, uno de
los cuales se muestra en la Figura 1. El tratamiento de eleccion es la mar-
supializacién peritoneal del linfocele (54).
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Fig. 1.— 1a) Urografia de eliminacion de un paciente quien desarrollo un
linfocele posterior al transplante renal. Se observa una dilatacion pielo-
calicial y ureteral. No se aprecia desplazamiento de la vejiga debido a que
el linfocele estaba localizado mas arriba en la vecindad del injerto. 1hb) Se
aprecian las caracteristicas ecograficas del mismo linfocele de la Figura 1a.
La flecha indica la coleccion linfatica localizada por delante del polo infe-
rior del rifign transplantado.
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Urol ogicas

La incidencia de complicaciones uroldgicas en series grandes oscila
entre 5% {73} vy 10% (s7) y la mortalidad asociada a esta complicacidn
varia entre 12%{73) y 34%(s7). Los més frecuentes son obstruccién
ureteral, extravasacidn urinaria y hemorragia. El ultrasonido ha sido muy
atil en la identificacion de ureteres dilatados y de colecciones urinarias
fuera del tracto urinario (s}. Obstruccidn precoz se presenta en el 3% de
los casos y es debida al edema o necrosis de la anastomosis ureteral, o ede-
ma de la vejiga y a compresidn del ureter por el corddn espermédtico {93).
La estenosis del ureter en el sitio de la anastomosis vesical puede producir
obstruccidn meses o afios después del transplante {s7). Extravasacidn uri-
naria se presenta en 0.5% (42) 2 1.6%{s7) de los pacientes. Hemorragia
en el tracto urinario se reportd en 2 de 178 transplantes{s7). En un caso
de nuestra serie de 116 transplantes se presentd hemorragia por un vaso
arterial sangrante en la porcién intravesical del ureter, el cual requirid
electrocoagulacion endoscépica.

Recurrencia de Glomerulonefritis en el rifion transplantade

Se entiende por glomerulonefritis recurrente la evidencia histoldgica
en el rifidn transplantado de una enfermedad similar a la enfermedad ori-
ginal que afectd los rifiones del receptor. El rifién transplantado también
puede ser lesionado por una enfermedad diferente, ésta situacion define
el concepto de enfermedad “de novo”. Glomerulonefritis de novo aparece
en el 1% de los transplantes {58 ).

La aparicidn de enfermedad recurrente en el rifian transplantado ha
sido observada en varios centros y la mayoria de las veces ha sido dificil
diferenciarla de rechazo cronico {17).

Noel vy colaboradores{es) hallaron evidencia de glomerulonefritis
recurrente en 15% de 125 injertos renales biopsiados a intervalos repe-
tidos. La frecuencia de la enfermedad recurrente depende de la etiologia
de la enfermedad original; por ejemplo es alta en glomerulonefritis mem-
branoproliferativa tipo 1l y en nefropatia IgA (14). Resultados publicados
por Cameron {17) sugieren que la evidencia histolégica de recurrencia es
mucho mas frecuente que la presencia de anormalidades en el sedimento
urinario o en la funcién renal.

La glomerulonefritis recurrente ha sido reportada especialmente en
las siguientes enfermedades:

Se ha observado recurrencia de esclerosis focal segmentaria con hia-
linosis en 17 de 61 pacientes reportados por varios grupos {17, 23, 40, 58},
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y en algunos casos se ha encontrado evolucidn hacia insuficiencia renal(17).
La recurrencia se ha asociado con proliferacién mesangial {es).

La recurrencia de la glomerulonefritis membranoproliferativa (GNMP)
es frecuente. La tipo 1} {enfermedad por dep6sitos densos) recurrid inva-
_ riablemente en 22 receptores (17). La recurrencia de esta enfermedad se
ha asociado ocasionalmente con sindrome nefrético, mientras que la pér-
dida del injerto ocurre en el 10% de los cases {18}, En cuanto al tipo |,
la recurrencia se ha observado aproximadamente en el 30% de lgs trans-
plantados y pérdida del injerto en una tercera parte de los casos {(18). Otros
investigadores han reportado un prondstico algo mejor (27).

En la serie reportada por Berger {9) se encontrd recurrencia de nefro-
patia por igA en 7 de 12 pacientes, todos con evolucién favorable, Ma-
thew (58} reportd un paciente quien tuve recurrencia de nefropatia por
IgA en dos transplantes sucesivos, El primer transplante fué extirpado
después de 5 afios y el segundo estaba funcionando un afio y medio des-
pués del transplante.

Cameron y colaboradores (17) encontraron recurrencia en 19 de 34
pacientes transplantados con enfermedad anti-membrana basal glomerular,
de los cuales sblo 5 tenian evidencia clinica de nefritis. No existe una rela-
cién clara entre recurrencia de enfermedad anti-membrana basal glome-
rular y la presencia de anticuerpos circulantes o la realizacién de nefrec-
tomia previa al transplante (17),

La recurrencia de otras enfermedades tales comeo, lupus eritema-
toso (3), sindrome de Alport (s8), y plrpura de Henoch-Schonlein (5}, ha
sido reportada con poca frecuencia. lgualmente, es rara la recurrencia
de nefropatia membranosa (14, 2s, 32, 70}, 88 mas frecuente su presenta-
cién como enfermedad "“de novo’ (14, 32).

ABSTRACT

Indications and contraindications of renal transplantation. Carcia Ramirez
R. {Servicio de Nefrologia y Laboratorio. Hospital Universitario de Mara-
caibo. Apartado Postal 1430, Maracaibo. Zulia 4001-A. Venezuela), Rubio
L., Rodriguez-Iturbe B. lnvest Clin 25¢(4): 213-237, 1984. - Absolute con-
traindications of renal transplantation has been declining in the last years.
Actually, the following could be considered as such: active infection, re-
cent malignant disease, primary oxalosis and advanced age. The present
review also considers the situation of the so-called high-risk receptors: age
above 50 or less than 1 year, history of malignant disease, psychiatric di-
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sorders and systemic, extrarenal, metabolic or familial diseases. The most
common complications are related to infection, which is the most fre-

quent cause of morbidity and mortality and those related to treatment
with steroid and other immunosupressive agents. Finally, the subject of
recurrent glomerulonephritis in transplanted kidneys is discussed.
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