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Resumen y conclusiones 
Entre 1970 y noviembre de 1976 fueron trasplantados con ríñones provenientes tanto de dadores vivos (21) como de 
dadores cadavéricos (5), 26 pacientes portadores de una insuficiencia renal crónica terminal. 
El número de casos que han completado el seguimiento por 1 año (23) y 2 años (17) permite comparar los resultados 
de sobrevida, tanto de los pacientes como de los injertos, con los del Registro Internacional. 
La sobrevida de los pacientes a 1 y 2 años del trasplante, de 78 y 69 %, asi como del injerto de 70 y 64 %, respecti-
vamente, concuerda con los promedios publicados por el Registro. 
Tomando los mismos datos para los 21 trasplantes efectuados con riñones provenientes de dadores vivos, las cifras de 
nuestra serie, 84 y 77 % de sobrevida del paciente al año y dos años y 74 y 69 % de sobrevida del injerto para esos 
mismos períodos, respectivamente, son coincidentes con los resultados del Registro mencionado. 
Teniendo en cuenta los resultados obtenidos en la presente serie, es que pensamos que el trasplante de ríñón debe ser 
indicado como terapéutica de elección a todos aquellos pacientes portadores de insuficiencia renal crónica terminal, que 
cumplan los criterios señalados para ser considerados receptores, ya que la recuperación total de la salud de esos enfer-
mos sólo puede lograrse con un trasplante exitoso, y las posibilidades de que esto ocurra alcanzan cifras que justifican 
plenamente la indicación. 

Introducción 

El trasplante renal c o m o t r a t a m i e n t o de la insuficiencia 
renal comienza con Hume y colaboradores, quienes en la 
década del 50 publicaron las primeras experiencias entre 
seres humanos con sobrevida de 7 m e s e s . F u e r o n 9 los 
pacientes injertados con riñones cadavéricos. El sitio de 
implante elegido fue el muslo del receptor, anastomosándo-
se los vasos renales a los femorales, abocando el uréter a 
la piel. 

La evolución de los conocimientos en cirugía vascular, en 
inmunología clínica y el empleo de prednlsona y azatioprina 
hizo posible el empleo de riñones de donantes vivos rela-
cionados.<2> 3- 4>5.6- 7> A esto se agregó una paulatina libe-
ración de los criterios de selección del receptor, permit iendo 
así el t ratamiento de pacientes a los que previamente se les 
hubiera negado el mismo. 

Como ejemplo del rápido cambio de conceptos basta recor-
dar que Merril,<3> en 1968 consignó una serie de factores 
necesarios para la selección de receptores. Otros autores 
incluyeron en el criterio de selección las condiciones socio-
económicas, antecedentes de enfermedad maligna y factores 
psicológicos. Este cri ter io de Merril, con el t iempo, se ha 
hecho más elástico. Por ejemplo, Kjellstrand <9) considera 
que la única indicación principal para el trasplante renal es 
la insuficiencia renal que no puede corregirse por medios 
conservadores. De acuerdo con este autor, las únicas con-
traindicaciones serían: 1) incompatibi l idad ABO; 2) presen-
cia de anticuerpos contra antígenos del dador; 3) infección 
activa; 4) enfermedad maligna no controlada. 

A partir de 1964<10) con el descubrimiento del primer sis-
tema de histocompatibi l idad humano, la i n m u n o l o g í a se 
abocó a estudiar la relación entre este sistema y las sobre-
vidas de los diferentes órganos t r a s p l a n t a d o s . 1 2 ' 1 3 ) 

En la actualidad, este sistema, l lamado Sistema Mayor de 
Histocompatibi l idad, HLA,<14' 16> de gran c o m p l e j i d a d y 
localizado en un segmento del cromosoma 6 junto al locus 
que gobierna la inmunorresistencia (Ir), demostró tener una 
real importancia en la sobrevida de los trasplantes, a tal 
punto que las grandes estadísticas mundiales ( 1 7 ) conf i rman 
que a mayor compatibi l idad, mayor sobrevida. 

También ha cambiado el criterio de la edad; existe expe-
riencia de trasplantes en niños de 2 años. (18) El mismo 
grupo de autores señalan trasplantes realizados en enfer-
mos de 71 años. El planteo actual es que es más impor-
tante la edad fisiológica que la cronológica. Otro concepto 
que ha variado en cuanto a enfermedades generalizadas y 
trasplante renal es, por ejemplo, no esperar en el diabético 
que ocurra el deterioro renal antes, de proponer el tras-

plante: cuanto más prematuramente se haga éste, mayores 
serán las posibilidades. Además, a lo expuesto debe agre-
garse que con este cri ter io hasta puede detenerse, o por 
lo menos aminorarse el deterioro de la visión. 

Las anormalidades adquiridas o congénitas en el tracto uri-
nario bajo, o las vejigas neurogénicas, tampoco son obs-
táculo para el trasplante desde que se ha preconizado el 
uso de la vejiga ileal. 

En enfermos con cáncer, actualmente prima el criterio de 
esperar un año después de la ablación del tumor, para de-
tectar la existencia o no de metástasis y proceder al tras-
plante en esta segunda instancia. Lo propio en el tumor 
de Wilms bilateral que ha pasado un año de la nefrectomía 
bilateral sin evidencia de tumor : el paciente es pasible de 
trasplante. 

Tampoco constituyen contraindicaciones las afecciones vas-
culares, coronarias, esclerosis vasculares y vasculares peri-
féricas, las que previa y sistemáticamente eran excluidas 
del trasplante renal. Aun los factores psicológicos tienen 
hoy relativa trascendencia, pues son muy difíciles de evaluar 
para asignarles verdadera significación; también se conoce 
mejor el deterioro psíquico de los enfermos en uremia. '1 8 ' 
Once años tratando renales crónicos y no pudiendo aportar 
más que procedimientos dialíticos a estos enfermos, mien-
tras que en otros países se desarrollaba y experimentaba 
con los trasplantes de donantes vivos relacionados o cada-
véricos, nos llevaron a organizar un grupo clínico-quirúrgico 
de trasplantes y comenzar con nuestro propio programa. 

Los resultados obtenidos desde 1970 hasta ahora han sido 
satisfactorios, no apartándonos de las estadísticas presen-
tadas por centros internacionales de reconocida capacidad. 

Material y métodos 

A partir de agosto de 1970 y hasta noviembre de 1976 se 
efectuaron 26 homoinjertos renales en igual número de re-
ceptores cuyas edades límites fueron 7 y 48 años. Del to-
tal, 17 fueron del sexo masculino y 9 del femenino. 

La enfermedad renal primaria causante de la insuficiencia 
renal crónica terminal fue determinada por estudios anato-
mopatológicos en 18 casos: 13 glomerulonefrit is, 2 pielo-
nefrit is y 3 riñones terminales. En 2 casos de poliquistosis 
renal se llegó al diagnóstico por exámenes radiográficos. 
En los 6 casos restantes, el diagnóstico clínico fue de glo-
merulonefrit is, pero no hubo comprobación anatomopatológi-
ca. Veintiún pacientes recibieron el riñón de donantes vivos 
relacionados por lazos de sangre (11 madres, 6 padres, 3 
hermanos, 1 pr imo); en 5 casos se util izaron 4 donantes ca-
davéricos, cuyo fal lecimiento se produjo por muerte natu-
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ral, habiéndose contado en todos estos casos con la autori-
zación fami l iar para la exéresis del órgano a trasplantar. 
Las edades límites de los donantes vivos osciló entre 28 
y 67 años y la de los donantes c a d a v é r i c o s entre 23 y 
38 años. De los 21 donantes vivos, 12 fueron del sexo fe-
menino y 9 del mascul ino; de los 4 donantes cadavéricos, 
3 fueron varones. 

A) Estudio y selección del receptor 
Los enfermos con insuf ic iencia renal crónica candidatos a 
un trasplante renal, son sometidos al siguiente protocolo de 
estudio, luego de efectuada su historia c l ín ica: 

1) hemograma completo y eritrosedimentación;<19> 
2) estudio de la hemostasia (Howell, Quick, 

K P T T ) • (20, 21, 22, 23) 

3) urea en sangre; <2 4 '2 5 '2 6 1 

4) glucemia; < 2 7 ' 2 8 ' 2 9 ' 3 0 1 

5) ácido úrico;*31» 
6) hepatograma completo, antígeno austral iano;1 3 2 a 341 

7) pH, C02 , Na, K, Cl, Ca y P;<48a53> 
8) -VDRL, Machado-Guerreiro;<4 5 '4 6 '4 7 1 

9) orina completa; <54) 

10) bacteriológico de orina, cult ivo y ant ib iograma; 
11) clearance de creat inina de 24 horas; <55 a 581 

12) proteinuria de 24 horas; 
13) complemento sérico;*59 a 63) 

14) antiestreptol isina 0;*6 4 ) 

15) e lect rofores is ; ( 6 5 ' 6 6 ) 

16) factores ant inucleares; " 3 a 751 

17) fenómeno LE ;<67a70> 
18) parasitológico de materia fecal;*76» 
19) ant icuerpos a n t i m e m b r a n a basal por inmunofluores-

cencia; 
20) electrocardiograma; 
21) radiografía de tórax y seriada gastroduodenal. 

T A B L A 1 

Receptores Dadores 

Edad: 23-67 años 
Edad: 7-48 años 

Sexo; 17 hombres 
9 mujeres Sexo: 11 hombres 

Causa de insuf ic iencia renal: 1 4 m u J e r e s 

Glomerulonefr i t is crónica 19 Dadores vivos relaciona-
Riñón terminal 3 dos 21 
Pielonefrit is crónica . . . 2 Dadores cadavéricos . . 4 
Riñon pol iquíst ico 2 

De acuerdo con los resultados de estos estudios, nos hemos 
establecido una serie de condiciones para que el enfermo 
con insuf ic iencia renal crónica sea aceptado como potencial 
receptor de un trasplante de r iñon. Estas son: 
1) Padecer insuficiencia renal termina l ocasionada por una 

enfermedad irreversible del parénquima renal, con fun-
ción determinada por el clearance de creat inina menor 
de 5 %, o síntomas secundarios a la misma que no res-
pondan a la terapéut ica convencional. 

2) Ausencia de e n f e r m e d a d e s que puedan reactivarse o 
acelerar su curso por el t ra tamiento inmunosupresor ne-
cesario para el trasplante, o que condicionen una so-
brevida l imitada del paciente. 

3) Aceptación del trasplante por parte del paciente, previo 
conocimiento de todos los detalles vinculados al mismo, 
incluyendo compl icaciones y sobrevida. 

4) La edad mayor de 50 años ha sido un factor l imi tante 
en la presente serie. Este cr i ter io es pasible de ser 
modif icado. 

5) Ausencia de pancitopenia. 
La presencia de ant icuerpos c i rculantes ant imembrana ba-
sal, puede ocasionar un rechazo agudo o hiperagudo, por lo 

que la presencia de estos ant icuerpos indica que está con-
traindicado hacer estos trasplantes. Nosotros observamos 
la presencia de estos ant icuerpos en 2 casos y procedimos 
de acuerdo con lo aconsejado:*9» realizar una nefrectomía 
bilateral previa en ambos casos. El estudio anatomopatoló-
gico demostró la existencia de lesiones glomerulares, con 
depósitos lineales por inmunof luorescencia. Estos enfermos 
fueron mantenidos en hemodiál isis, y luego de demostrarse 
la ausencia de ant icuerpos c i rculantes por un período no 
menor de 6 meses, fueron sometidos al trasplante. 
La mayoría de los enfermos con insuf ic iencia renal cróni-
ca son hipertensos. En algunos, esta hipertensión es volu-
men dependiente y puede ser corregida con hemodiál isis y 
drogas hipotensoras. En otros, persiste hipertensión arterial 
grave, pese a estas medidas, y se los considera renina de-
pendientes; en estos casos debe efectuarse nefrectomía bi-
lateral."7» 

En la presente serie se efectuó en 7 casos: en 6, entre_ 1 
y 2 meses antes del trasplante, y en uno, 3 meses después. 
Veint ic inco de los 26 pacientes trasplantados fueron someti-
dos a hemodiál is is antes de la operación por un período pro-
medio de 6 meses, con valores extremos de 1 a 20 meses. 
Diecinueve pacientes recibieron 5 ó más transfusiones an-
tes del trasplante, 6 recibieron entre 1 y 4 y un paciente 
ninguna. 

5) Estudio urológico del receptor 
y cirugía complementaria 

En un porcentaje signif icat ivo (3-12 %) de nuestros trasplan-
tados, la causa condicionante de insuf ic iencia renal estaba 
en relación con infección urinaria, v inculada a uropatías di-
námicas y obstruct ivas infravesicales. La conf i rmación es 
patr imonio del examen urológico, pues c l ín icamente sólo 
puede sospechárselas. Al asociarse habi tualmente con in-
fección urinaria, provoca la persistencia y la recurrencia de 
ésta o la reinfección, lo que a su vez condiciona insuficien-
cia renal pielonefrí t ica de evolución f recuentemente subclí-
nica. Por lo tanto, salvo en una oportunidad, procedimos a 
estas exploraciones radiográficas (cistometrografía, cistoure-
trografía) para conf i rmar o descartar la existencia de dichas 
uropatías. 
Una simple estenosis del meato ur inar io puede actuar co-
mo obstrucción infravesical, y su repercusión urodinámica 
es tanto más marcada cuanto más intensa y precoz es su 
aparición en el t iempo, ya que el feto y el lactante no han 
completado la inervación ni el desarrol lo anatomovesical, lo 
que torna más lábil al aparato ur inario, ante cualquier obs-
t rucción. 
En el adulto, cuya vejiga ha completado su desarrol lo o iner-
vación, existen mecanismos de adaptación frente a una obs-
trucción, fundamenta lmente a través de la hipertrof ia com-
pensadora del detrusor; por ello estas alteraciones son más 
discretas, pero por lo mismo no menos graves (fig. 1). 
Como en la mayoría de los insuf icientes renales avanzados 
ya no se logran urografías satisfactorias de orientación, el 
estudio debe comenzar necesariamente por las cisto y ure-
trografías en sus múlt ip les variantes. Debe realizarse con 
el máximo de recaudos para evitar una infección o sobrein-
fección urinaria; a pesar de ello, el hecho de instrumentar la 
uretra que es séptica, impl ica riesgos que deben valorarse. 
Con la c istometrografía se controla la sensibi l idad propio-
ceptiva de la vejiga y los caracteres morfológicos de ésta, 
existencia de divert ículos, etc. (fig. 2) . 
Quizá lo más trascendente en los insuf icientes renales es 
la búsqueda de ref lu jo uretral. Con ambos exámenes es po-
sible evidenciarlos y según sean de baja o de alta presión 
o miccionales, l ibres o atrapados, su peligrosidad urodina-
mica varía, pero no así la infectiva, que es similar en to-
dos ellos. 
El estudio radiológico debe luego investigar el comporta-
miento del ref lujo hallado. 
Si terminada la micc ión no hay residuo (fig. 3), pero sí re-
f lu jo, la al teración está localizada en la unión ureterovesical. 
Placas posteriores mostrarán que el ref lu jo pr imi t ivo reingre-
sa a la vejiga y aparece con pseudorresiduo (f ig. 4) . 
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Realizamos la uret rograf ía cuando no se logró la c is touret ro-
grafía y se supone la existencia de estenosis uretra l , por el 
antecedente de un chor ro micc ional mal proyectado o por 
el cont rar io f ino y de gran a lcance que hacen pensar en obs-
t rucc ión prox imal o distal , respect ivamente. La determina-
c ión del f l u jo micc iona l instantáneo o medio (vo lumen de 
la m i c c i ó n / t i e m p o ) es ot ro parámet ro que or ienta hacia la 
real ización de este examen. 

Para la real ización de un t rasp lante renal, el receptor debe 
contar con la vía excretora infraveslcal norma l o previamen-
te reparada. 

Figura 1 - Paciente NV 6. Insuficiencia renal por pielonefritis. 
Uropatía causal: estenosis del meato. Cistouretrografía, poscis-
tometrografía. Reflujo libre. Riñon único. 

A JB C 

Figura 2. Cistometrografía y cistouretrografía. A) lleno vesical, 
aparición de reflujo bilateral, unilateral o no se produce; B) cis-
touretrografía, persistencia de la situación anterior o aparición 
durante la micción de reflujo, no existente durante el lleno; 
C 1) en la posmicción, reflujo y residuo vesical; 2) reflujo ure-
teral atrapado, sin residuo; 3) reflujo libre que reingresa a la 
vejiga. Pseudorresiduo. 
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Figura 3 - Paciente A/P 9. No existe residuo vesical. Reflujo 
bilateral posmiccional. 

Figura 4 - Paciente Nc 9. Mismo estudio. Reflujo libre que 
reingresa a la vejiga, luego de la micción. Pseudorresiduo. 



Hemos re fer ido c o m o obs t rucc ión , al hablar de es tud io radio-
grá f ico , la estenosis del meato ; nosotros deb imos cor reg i r 
un caso (pac iente 6 ) . Esta o cua lqu ie r otra uropat ía obst ruc-
t iva Infravesical será reparada p rev iamente por el procedi -
m ien to que cor responda; en este caso, por amp l i ac ión del 
meato. A con t inuac ión se in terv ienen las secuelas condi -
c ionadas por aquél la a nivel vesical o uretera l . 
Uno de los p rob lemas más f recuen tes por cons iderar es el 
v incu lado con el re f lu jo secundar io a esa obs t rucc ión men-
c ionada, o aquel otro que es cons iderado p r im i t i vo y cuya 
et iología está d i r ec tamen te en re lac ión con una ma l fo rma-
c ión local en la un ión vesical . 

Si tenemos en cuenta que los gérmenes Gram negat ivos se 
reproducen cada 20 m inu tos , ap rox imadamen te , y son los 
habi tua les de las in fecc iones ur inar ias , el re f lu jo sépt ico 
que re ingresa a la vej iga luego de la m icc ión actúa c o m o 
un reservor io de gérmenes, que se mu l t i p l i can en el inter-
valo mlcc iona l hasta a lcanzar concen t rac iones bacter ianas 
s ign i f icat ivas, a pesar de la d i luc ión ; aquél la se reproduce 
en progres ión geomét r i ca ; ésta, numér i ca . El f e n ó m e n o se 
repi te luego de cada m icc ión y la in fecc ión ur inar ia - p i e l o -
n e f r i t i s - se hace incont ro lab le méd i camen te . " 9 » 
En caso de demost ra rse un re f lu jo uretera l deberá proce-
derse a la u re te rone f rec tomía , pues tales a l terac iones se 
compor tan como focos sépt icos ur inar ios, cuyo r iesgo es aún 
mayor ante la necesidad de admin i s t ra r inmunosupresores . 
En nuestra serie hemos e fec tuado la u r te rone f rec tomía en 2 
en fe rmos , en ambos casos uni la tera l . 
En un paciente se real izó previa al t rasp lan te y en el o t ro 
2 meses después, por pers ist i r una in fecc ión ur inar ia re-
belde al t r a tam ien to con ant ib ió t icos. 

En total , y por las razones expuestas, hemos e fec tuado las 
s iguientes operac iones comp lemen ta r i as del t rasp lan te : 

Nef rec tomía bi lateral por h iper tens ión 7 casos 
Nef rec tomía b i la tera l por a n t i c u e r p o s a n t i m e m -
brana basal 2 casos 
Ure te rone f rec tomía uni la tera l por re f lu jo 2 casos 
Meato tomía 1 caso 

La técn ica qu i rú rg i ca ut i l izada en estos casos se descr ibe 
a con t inuac ión . 
Nef rec tomía por l umbo tomía poster io r : para lograr el abor-
daje renal t rasaponeuró t i co sin secc ionar planos muscu la res 
o con m í n i m a inc is ión de éstos nos va lemos de la lumbo-
tomía poster ior y vertical.<80> 
Ure te rec tomía por inc is ión i l io- inguinal de Puigvert (modi -
f icada).*81» 

C) Estudio anatomopatológico de los ríñones 
Se e fec tuó el estudio ana tomopato lóg ico de los r iñones del 
receptor en 18 pacientes; en 7 casos el mater ia l se ob tuvo 
por punc ión biopsia, y en 11 se es tud ia ron los r iñones ob-
ten idos por ne f rec tomía , de acuerdo con las ind icac iones 
expresadas. 
El mater ia l fue procesado por las técn icas de ru t ina de in-
c lus ión en paraf ina y coloreados con hematox i l ina-eos ina, 
PAS, t r i c róm ico de Masson y me tenamlna plata. 
Los d iagnóst icos anatomopato lóg icos que l levaron a insuf i -
c iencia renal c rón ica f ue ron : g lomeru lone f r i t i s c rón ica ; 13 
observaciones; p ie lonef r i t is c rón ica , 2, y r iñon te rm ina l , 2. 
Esta ú l t ima s i tuac ión está de f in ida por la presencia de se-
vera esclerosis de g loméru los , túbu los , vasos e in ters t ic io , 
que no pe rm i ten establecer el proceso que llevó a la insu-
f i c ienc ia renal . 

De los 13 casos con g lomeru lone f r i t i s c rón ica , en 4 se pudo 
saber, por biopsia previa, la en fe rmedad g lomeru la r pr ima-
r ia: g lomeru lone f r i t i s ráp idamen te progresiva, 2 observacio-
nes; g lomeru lone f r i t i s membranopro l i f e ra t i va , 1, y nef ropat ía 
membranosa , 1. 
El estud io macroscóp ico de estos r iñones de ne f rec tomía 
comp lemen ta r i a y autops ia demost ró , en todos los casos, 

marcada d i s m i n u c i ó n del tamaño , con diversos grados de 
re t racc ión en su super f i c ie externa. El peso var iaba ent re 
45 y 100 g (no rma l 150 g) . 
En 10 de los 11 pacientes ne f rec tomizados se observaron 
lesiones que se v incu lan a la sobrev ida pro longada por la 
diál is is c rón i ca : ma rcado engrosamien to f ib roso sub in t ima l 
de ar ter ias de g ran y pequeño ca l ib re , con d i sm inuc ión 
marcada de luz, acompañado de severo grado de f ib ros is 
g lomeru la r e in ters t ic ia l con otras lesiones vasculares, c o m o 
endoar ter i t i s ob l i te rante , que son consecuenc ia de hiper-
tens ión ar ter ia l severa. 

Figura 5. Lumbotomía posterior. A) vía de Gil Vernet; B) vía 
de Simón; C) vía de Guyón (con sección muscular mínima y 
posibilidad de ampliación). 

D) Estudio y selección del dador 
Habiendo es tab lec ido la ind icac ión de l levar a cabo un tras-
p lante de r iñon en un de te rm inado receptor y con tando con 
uno o más potencia les dadores vivos re lac ionados, que hu-
biesen expresado su vo lun tad de tales, se l levaron a cabo 
en los m i s m o s los s igu ientes pasos; 
1) Se acepta ron c o m o potencia les dadores so lamente los 
padres o he rmanos del en fe rmo ; en un solo caso, por no 
ser éstos compat ib les , y ante la larga espera in f ruc tuosa de 
un r iñon cadavér ico , se aceptó un p r imo . 
2) De te rminac ión de los grupos sanguíneos para establecer 
la c o m p a t i b i l i d a d por el s is tema ABO y según las reglas 
t ransfus iona les . El s is tema RH, HR, el s is tema P y la sen. 
s ib i l izac ión a estos s is temas no se tuv ie ron en considera-
c ión para el t rasp lante , pero fue ron de te rm inados para ana-
lizar su in f luenc ia poster ior en aquel los que fue ron selec-
c ionados c o m o dadores. 

3) Aquel los que resul taron compa t ib les por el s is tema ABO 
(así c o m o el resto de los fami l ia res interesados en par t ic i -
par) , f ue ron somet idos a una ent rev is ta grupa l en que se 
ac lararon todos los aspectos v incu lados al t rasp lante , en re-
lación tan to con el dador c o m o con el receptor . 
Luego se real izaron ent rev is tas ind iv iduales, en las que se 
rat i f icó o rec t i f i có la cond ic ión de donante del en t rev is tado 
bajo secreto méd ico , sab iendo que la negat iva será man-
ten ida en absoluta reserva. 
4) La man i fes tac ión de vo lun tad de ser donante , luego de lo 
expl icado en el pun to anter io r , l levó a la r e a l i z a c i ó n de 
una histor ia c l ín ica y exámenes comp lemen ta r i os con el f i n 
de de te rm ina r si era f í s i camen te apto para sobrel levar la 
ne f rec tomía . Dichos exámenes fue ron los menc ionados en 
el caso del receptor , a los que se agregó un u rog rama ex-
cretor , a f i n de descar tar la ex is tenc ia de ma l fo rmac iones 
o uropat ías. 
Habiéndose demos t rado que f ís ica y ps ico lóg icamente el 
dador o dadores potencia les eran aptos, se l levaron a cabo 
las pruebas de h is tocompat ib i l i dad . En estas pruebas se in-
c luyeron a todos los fami l ia res , para poder t ip i f i ca r den t ro 
del s is tema mayor de h i s tocompat ib i l i dad al dador y recep-
tor , según sus ant ígenos y haplot ipos. 
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Se realizó el estudio del sistema HLA teniendo en cuenta 
el locus HLA-A y B y en 30 % de los casos el locus HLA-D 
(cult ivo mixto l infocitar io o MLC). Se investigaron ant icuer-
pos de al losensibi l ización (crossmatch ) contra antígenos de 
h istocompat ib i l idad def inidos s e r o l ó g i c a m e n t e (SD) en el 
suero de receptores. 
Para estas técnicas de h istocompat ib i l idad se ut i l izaron lin-
focitos puros separados por gradiente de Ficoll-Hypaque.<82) 

El crossmatch fue efectuado entre suero del receptor (previo 
un intervalo de 15 días sin recibir transfusiones) y l infocitos 
de los dadores, ut i l izando la macrotécnica de l infocitotoxici-
dad. Tanto ésta como la microtécnica t ip i f ican ant icuerpos 
específ icos que, en contacto con l infocitos que presentan 
antígenos correspondientes a esos ant icuerpos, en presencia 
de complemento, dañan la membrana l infoci tar ia; estos lin-
focitos, en presencia de colorante, se t iñen y el porcentaje 
de células teñidas da idea del t í tu lo y especif ic idad del an-
t icuerpo presente. 
Para la t ip i f icación de antígenos correspondientes al locus 
HLA-A y B se ut i l izaron sueros específ icos contra 47 dife-
rentes antígenos provistos por Terasaky y la casa Hoechst, 
empleándose la m i c r o t é c n i c a descri ta por P. Terasaky y 
colaboradores.<13) 

Para la determinación del locus HLA-D (cult ivo mixto linfo-
c i tar io) , se usaron técnicas unidireccionales con sus corres-
pondientes testigos. A f in de inhibir la síntesis de DNA de 
los l infocitos est imulantes, éstos fueron tratados con mito-
mic ina D. Un porcentaje mayor del 5 % de células blásti-
cas t ransformadas indicó incompat ib i l idad en dicho locus. 
Una vez demostrada la existencia de un dador compat ib le, 
seleccionado por ser el único o el de mejor compat ib i l idad, 
o el mejor psicológica o f ís icamente, se efectuó aortografía 
a lo Seldinger, para visualizar las arterias renales. El obje-
t ivo de la misma es estudiar la vascularización renal, cono-
cer el número de arterias renales y e l iminar la coexistencia 
de cualquier otra patología renal, por e jemplo, quistes. 
Es relat ivamente f recuente que exista más de una arteria 
por r iñon. Esto compl ica la técnica vascular del t rasplante, 
pues obliga a suturar arterias de pequeño cal ibre, lo que 
alarga el período de isquemia y predispone a la t rombosis. 
Por eso, s iempre se elige el r iñon que tenga una sola arte-
ria; en caso de ser esto bi lateral, se pref iere el r iñon iz-
quierdo, por la mayor longitud de la vena renal. 
Efectuamos la aortografía a lo Seldinger y solamente en 
casos de duda debe completarse con cateter ización selectiva 
de las arterias renales. Con técnica adecuada, estos estu-
dios no deben tener compl icaciones. No debe usarse nunca 
la artografía por punción t ras lumbar , pues s iempre produce 
una pequeña hemorragia retroperi toneal que puede di f icul-
tar la nefrectomía. Esto nos ocurr ió en una oportunidad en 
que hubo que suspender la nefrectomía por no poder hallar 
un plano de cl ivaje debido a la f ibrosis provocada por he-
morragia. 

Completada la etapa de estudio y selección del donante, se 
procedió a efectuar el t rasplante. 
En caso que el receptor no tuviese ningún donante rela-
cionado, debe efectuarse el t rasplante con r iñón cadavérico. 
Consideramos donante cadavérico aquel que cumpl ió los si-
guientes cr i ter ios: 

1) ausencia de historia cl ínica de enfermedad renal o de 
enfermedad sistémica que comprometa el r iñón: hiper-
tensión arterial, neoplasias o sepsis; 

2) f i l t rado glomerular normal, medido por el c learance de 
creat inina, ausencia de proteinur ia y de bacter iur ia signi-
f icat iva y sedimento de orina normal antes de la muerte; 

3) ausencia de hipotensión arter ial severa y prolongada pre-
via a la muerte; 

4) aceptación por parte del fami l iar responsable de la ce-
sión del órgano. 

Los estudios de h istocompat ib i l idad son simi lares a los ya 
mencionados, exceptuando el cul t ivo mixto de l infocitos. 

E) Preparación previa al trasplante 
Receptor 

a) El día previo al trasplante el receptor fue hemodial izado, 
con las siguientes indicaciones: obtener una kalemia inferior 
a 5 mEq / l ; evitar la contracción del l íquido extracelular; tras-
fundir glóbulos desplasmatizados para llevar el hematócr i to 
entre 25 y 30 %; planear la diálisis de manera que el inter-
valo que la separe del t rasplante sea mayor de 12 horas, 
para permi t i r la rest i tución de los mecanismos de coagu-
lación. 
b) Después de diálisis, cateter ización de yugular externa 
por disección o vena subclavia por punción. 
c) Medicación: se admin is t ró 1.000 mg de met i lprednisona 
endovenosa a 14 pacientes y 500 mg a 6 pacientes, 12 a 15 
horas antes del acto qui rúrg ico. Veint iún pacientes recibie-
ron s imul táneamente azatioprina, 5 m g / k g de peso, en for-
ma oral, sin exceder los 300 mg; esta dosis se repit ió 3 ho-
ras antes del t rasplante. Cinco pacientes recibieron 500 mg 
de cic lofosfamida en dosis única como sust i tuto de aza-
t iopr ina, pretrasplante. 

d) Enema evacuante, baño de Fisohex y cura aséptica lum-
boabdomlnal, 12 y 3 horas antes de la operación. 
e) Preparación (24 horas antes) de una habitación de ais-
lamiento. 
En el caso de trasplante cadavérico, los receptores fueron 
manejados de manera s imi lar , excepto que sólo recibieron 
una única dosis previa de azatioprina; la meti lprednisona se 
adminis t ró intraoperatorla. 
Dador vivo 
Fue internado s imul táneamente con el receptor y sometido 
a las mismas curaciones asépticas. Quince dadores reci-
bieron 300 mg de met i lprednisona endovenosa en dosis úni-
ca la noche previa al trasplante.<83) A la mayoría se ca-
nalizó una vena del codo. 
Dador cadavérico 
Establecida la condic ión de donante cadavérico, se trató de 
mantener oxigenación adecuada y presión arterial normal, 
a f in de evitar isquemia renal prolongada, mientras se com-
pletaban las pruebas de histocompat ib i l idad y los estudios 
relacionados con el estado del r iñón. 

F) Cirugía del dador 
a) Dador vivo. In ic ialmente usamos la vía xi fopubiana, pero 
a part ir de la octava observación nos valemos del abordaje 
toracoabdominal de Fey (extrapleural y extraperi toneal):<8« 
incisión en tórax sobre la XI costi l la, prolongada en el ab-
domen hasta aprox imadamente la mi tad de la línea que une 
el ombl igo con la espina ilíaca anterosuperior. 
El dador vivo impl ica una gran responsabil idad para el ci-
rujano, pues éste debe no sólo obtener de él un órgano 
viable, sino l imitar al máximo la agresión quirúrgica. Ambos 
objetivos pueden contraponerse. 

Se aborda el r iñón que se libera inst rumenta lmente. Trata-
mos de evitar la vasculación del pedículo r ena l al proceder 
a la lisis en la cara posterior de aquél. Al uréter se lo pre-
para para seccionarlo a nivel de los vasos ilíacos, conser-
vándole el te j ido periureteral, pues por allí t ranscurren los 
vasos nutr ic ios, y muy par t icu larmente a nivel pieloureteral, 
por donde lo hace la arteria ureteral superior, de vital im-
portancia para mantener el t ro f ismo de la vía excretora. 
La arteria y vena renal serán individualizadas, ligándose jas 
colaterales existentes capsulares, gonádicas, etc., l iberán-
dolas hasta la aorta y cava, respect ivamente. A la derecha 
las di f icul tades son mayores por la f recuente brevedad de la 
vena y la necesidad de abordaje de la arteria en el espacio 
aorto-cava. Siempre efectuamos la inf i l t ración periarterial 
con novocaína, pues el espasmo vascular que la instrumen-
tación produce puede ser causa de lesión del parénquima 
renal. 
Cuando el órgano está en condiciones de ser ext irpado, y el 
equipo que s imul táneamente prepara al receptor ha com-
pletado el abordaje, sin existir impedimento por parte del 
receptor, se procede a la sección del uréter, lo más cau-
dalmente posible, de la arter ia y de la vena. 
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b) Dador cadavérico. Usamos el abordaje con inc is ión x¡-
fopubiana, ( 8 5 ) con el ob jeto de fac i l i tar la nef rec tomía se 
puede pract icar un debr idamien to trasversal uni o bi lateral 
de la pared abdomina l a nivel subcostal . Se aborda el r iñon 
a través del deco lamien to par ietocól ico, y se procede a su 
ext i rpación como en el caso anter ior . 

G) Cirugía del receptor 
El implante renal en esta s i tuac ión consta de dos t iempos 
qu i rúrg icos p e r f e c t a m e n t e def in idos: a) t i empo vascular ; 
b) t i empo urológico o de reconst rucc ión de la vía excretora, 
a) Tiempo vascular. La in tervenc ión qu i rú rg ica se real izó 
s iempre bajo anestesia general, y lo más impor tan te es no 
usar med icamentos que se excreten por vía renal.<86> La 
combinac ión más usual fue f luotane y óxido ni troso, usando 
succ in i lco l ina como re la jante. 
La técnica que hemos seguido en todos los casos, excepto 
en una paciente de menos de 20 kg y que descr ib i remos 
más adelante, es la habi tua l en este t ipo de p roced imien to : 
e fectuamos una laparatomía extraper i toneal en fosa i l íaca 
derecha que va desde el reborde costal hasta la línea me-
dia; secc ionamos los múscu los obl icuo mayor y t ransverso, 
pero no es necesar io seccionar el recto. 
Luego se l ibera la ar ter ia h ipogástr ica desde su nac imien to 
hasta su b i fu rcac ión, l igando sus ramas y seccionándola en 
su ex t remo más distal . A cont inuac ión se l iberan las venas 
ilíaca pr imi t iva y ex tema . Hay que tener sumo cu idado en 
seccionar, previa l igadura, todos los conductos l infát icos a 
f in de evitar la f o rmac ión de l infocele, que puede llegar 
a c o m p r i m i r los vasos o el uréter , remedando el cuadro de 
rechazo. 
En este momen to se inyectaron 500 mg de met i lp redn isona. 
Una vez f ina l izada esta preparación, se ext i rpa el r iñon del 
dador, se coloca una cánula en la ar ter ia renal y se in funde 
una solución de Ringer con 100 mg de hepar ina, enf r iada 
a 4 o C (f ig. 6 ) . 

^ ^ dámm ' * í 
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Figura 7. Anastomosis venosa ya efectuada. Se procede a efec-
tuar la anastomosis arterial. 

Figura 6. Rlñón extirpado y en perfusión. Nótese la coloración 
blanquecina que se produce. 

El t i empo t ranscur r ido desde la ap l icac ión del c l amp en la 
arter ia renal hasta su lavado se denomina isquemia cal iente 
y en nuestros casos varió ent re IV2 y 8 minutos, con un 
promedio de minu tos . 
Real izamos p r imero la anastomosis venosa (f ig. 7 ) : vena re-
nal en vena i líáca en fo rma término- la tera l con sur je t de 
Tycron 6-0; luego la unión de la ar ter ia h ipogástr ica, té rmi -
no- terminal , con la arter ia renal. Conclu idas ambas anas-
tomosis, se suel tan los c lamps vasculares en f o rma s imul -
tánea (f ig. 8 ) . 
En nuestra serie t rasp lan tamos 3 r iñones que tenían 2 ar-
ter ias renales. En todos los casos eran dadores vivos y 
esta s i tuación se conocía por ant ic ipado. S iempre procedi-
mos de igual manera : anastomosada la ar ter ia pr inc ipa l se 
suel tan los c lamps vasculares y la ar ter ia polar se une en 
fo rma término- la tera l a la ar ter ia i l íaca pr im i t i va o externa, 

Figura 8. Esquema de las anastomosis vasculares. .Vena renal 
término-lateral a vena ilíaca. Arteria renal término-terminal a 
arteria hipogástrica. 

según sea polar super ior o in fer ior . Hay que tener en cuenta 
que si la anastomosis se realiza en la i l íaca pr im i t i va , debe 
hacerse una oclus ión parcia l para evitar el cor te del f l u jo 
por la h ipogástr ica. 
En dos opor tun idades encont ramos una gran d iscrepanc ia 
de ca l ibre ent re la ar ter ia h ipogástr ica y la renal. Preferi-
mos, en ambos casos, hacer una anastomosis término- la te-
ral a la i l íaca pr im i t i va . 
El t i empo t ranscur r ido ent re el lavado y el f ina l de las sutu-
ras vasculares se denomina isquemia f r ía . En nuestra ex-
per iencia este lapso varió ent re 16 y 35 minu tos , siendo 
lo habi tual a l rededor de los 2 1 minutos . 
Hemos operado una en fe rma de 7 años de edad cuyo peso 
era de 17 kg. En receptores menores de 20 kg no puede 
usarse la vía ext raper i toneal del f lanco, pues la pelvis_ es-
tá poco desarro l lada y no hay lugar para co locar el r inon. 
En estas c i rcuns tanc ias se e fectuó una laparatomía t rasrec-
tal derecha y por vía in t raper i toneal se decoló el co lon de-
recho y se l iberó la vena cava y la aorta. El r iñon se colocó 
en la fosa lumbar y la vena renal se unió a la vena cava en 
f o rma término- la tera l , para luego anastomosar la ar ter ia re-
nal a la aorta de la m isma manera. 
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b) Reconstrucción de la vía excretora. Tres son los proce-
d im ien tos f undamen ta les en la recons t rucc ión de la vía ex-
cre tora del r iñón t rasp lan tado : 
- imp lan te pie lo-pié l ico, anas tomosando a la pelvis del ri-

ñón in je r tado la del receptor p rev iamente ne f rec tomizado; 
- el t i po uré tero-uretera l , con el emp leo del sector p rox ima l 

del uréter de dador y el d is ta l del receptor ; 
- el imp lan te uré tero vesical , emp leando el conduc to del 

dador que se os tomiza en la ve j iga del receptor.<9 ) 

Todos estos p roced im ien tos cuen tan con par t idar ios entu-
siastas. 
En la recons t rucc ión de la vía excretora nos va lemos del 
imp lan te del uréter del dador en la vej iga del receptor . Es-
ta os tomía debe c u m p l i r con un requis i to f u n d a m e n t a l : ser 
an t i r re f lu jo . 
De los mú l t i p les p roced im ien tos que sat is facen esa exigen-
cia, usábamos p re fe ren temen te el de Pol i tano-Leadbet ter ; 
ac tua lmen te emp leamos el imp lan te extravesical ex t ramu-
coso. Sin mod i f i ca r el aborda je usado para las anastomosis 
vasculares, se repara e inc inde la ve j iga en su cara antero-
lateral . A t ravés de ésta, se per fora la pared poster ior a 
3 c m del t r ígono y se hace t ranscu r r i r por al l í el uréter , in-
t roduc iéndo lo en el reservor io. Desde este lugar, se labra 
un t rayecto submucoso , hasta la p rox im idad de la barra in-
te rure tera l en donde se re ingresa a la vej iga. Por allí se 
in t roduce el uréter , ya endovesical , y en el o r i f i c io distal del 
túne l submucoso donde se lo anastomosa con una corona 
de puntos s imples de hi lo reabsorb ib le con aguja a t raumát i -
ca 4 ó 5 ceros. Luego se sutura la mucosa por donde se 
i n t rodu jo in i c ia lmen te el uréter en la vej iga y éste queda 
en s i tuac ión submucosa en el t rayecto de 3 c m ( f ig. 9 ) . 

Figura 9. Reimplante de uréter. Técnica de Politano-Leadbetter. 

Comp le tando este t i empo, su tu ramos la c is tos tomía en 3 
p lanos: mucoso con su tu ra con t inua con hi lo reabsorb ib le y 
agu ja a t raumát i ca 4 ó 5 ceros; luego un p lano muscu la r 
con t inuo y el per ivesical con puntos separados de igual ma-
ter ia l 1 ó 2 ceros, y co locamos una sonda vesical . 
No de jamos tu to r e n d o u r e t e r a l (salvo en un paciente) y 
s iempre respetamos el uréter submucoso prop io del in jer-
tado pues su u t i l i zac ión c o m o vía excretora, de necesidad 
en el f u tu ro , es posible. 

H) Control de la evolución postrasplante inmediato 
(hasta el alta del paciente) 

Final izado el acto qu i rú rg ico , el pac iente fue co locado en 
la sala de a is lamiento . Las vis i tas sólo fue ron autor izadas 
para el equ ipo m é d i c o t ra tan te y se redu je ron a lo impres-
c ind ib le en t re los m i e m b r o s del m i smo . 
Los cont ro les horar ios (signos vi tales, d iures is , etc.) du ran te 
el per íodo de equ i l i b r io era ut i l izado por el equ ipo para efec-
tuar los a jus tes cor respond ien tes . A lcanzado el equ i l i b r io 
( t raduc ido por d iures is en re lac ión con el apor te ) , se pasó a 
cont ro les de d iures is cada 4 horas, per íodo que fue exten-
d iéndose de acuerdo con la evo luc ión. 
En genera l , hacia el f i n de la p r imera semana se in te r rum-
pió el a is lamiento , se re t i ró la sonda vesical y con el lo se 

pasó a cont ro les en re lac ión con m icc iones espontáneas que 
en un p r imer m o m e n t o fue ron induc idas cada 2 horas. 
La sonda nasogástr ica se ret i ró a las 72 horas en la mayoría 
de los pacientes. 

I) Medicación posoperatoria 
En el curso de la p r imera semana se admin i s t ró met i lp red-
nisona en dosis decrec ien tes endovenosas hasta l legar a 0 
al sép t imo día. A par t i r de las 4 8 horas del t rasp lante , se 
comenzó a dar predn isona, 6 0 m g f racc ionados, por vía oral; 
al sépt imo día la dosis tota l de cor t i co ides que rec ib ió el 
paciente fue ron 6 0 m g por boca. A par t i r del dec imoqu in to 
día se redu jo la dosis de predn isona en f o r m a gradual para 
l legar a 3 0 m g / d í a al mes del t rasp lante . 
La azat iopr ina fue sumin is t rada en dosis de 3 m g / k g pe-
s o / d í a sin exceder 150 m g en aquel los que exced ieron los 
50 kg. Se adm in i s t r ó en dosis única, vesper t ina, después 
de los cont ro les de laborator io, a par t i r del p r imer día del 
t rasp lante . Esa m i s m a dosis fue man ten ida hasta el al ta. 
Se admin is t ró , además, gel de h id róx ido de a lum in io cada 
4 ó 6 horas; en caso de cons t ipac ión y con buena func ión 
del in jer to , gel de h id róx ido de a l um in io más h idróx ido de 
magnesio. 

La reposic ión de l íquidos se e fec tuó de acuerdo con el si-
gu iente p lan: 
El vo lumen de la d iures is de la hora previa era reemplazado 
por igual vo lumen (50 % de so luc ión isotónica de c lo ru ro 
de sodio y 5 0 % de dext rosa en agua al 5 % ) , más 20 mi 
por hora de so luc ión de dextrosa en agua al 5 % para com-
pensar pérd idas insensib les. 
A par t i r del m o m e n t o en que se establec ió un f l u jo ur inar io 
en t re 100 y 2 0 0 m i / h o r a , se agregó c lo ru ro de potasio a la 
in fus ión endovenosa (60 a l O O m E q / d í a ) . 
Cuando la d iures is superaba los 2 0 0 m i / h o r a , en razón de 
exceso de vo lumen del l íquido ex t race lu lar , se redu jo la hi-
dra tac ión parentera l en un 50 %, hasta que el paciente al-
canzara el equ i l i b r io de sus l íquidos corpora les. Esta indi-
cac ión era c o m p l e m e n t a d a por una est recha observación de 
la presión venosa cent ra l , peso corpora l y descenso de la 
d iures is , a f i n de hacer a justes cor respond ien tes tan pronto 
se ev idenc iara una con t racc ión del l íqu ido ext racelu lar por 
ma l mane jo del agua y la sal por el r iñón t rasp lantado. 
Cuando después de 4 8 horas se observaba que la d iures is 
estaba en re lac ión con el apor te de agua y sal en vo lúmenes 
ent re 8 0 y 2 0 0 m i / h o r a , se pasó a balances cada 4 horas; 
entonces los l íquidos y la sal eran a jus tados para esos pe-
ríodos. 

Habiéndose co r roborado de esta f o r m a duran te otras 4 8 
horas que el pac iente era capaz de mane ja r la excrec ión 
de agua y sal de acuerdo con la ingesta, se ind icó d ieta li-
bre, man ten iendo los balances cada 4 horas por 1 día más 
para hacer a justes en caso de necesidad. El resto del t iem-
po de in te rnac ión el ba lance parc ia l de l íquidos se efectuó 
3 veces por día, con balance tota l cada 2 4 horas. 

J) Controles de laboratorio 

Posoperatorio: primeros 10 días 
a) Muestras d iar ias : 
Sangre: hematóc r i t o , b lancos, p laquetas, c reat in ina, C0 2 to-
tal , potasio, sodio; or ina de 2 4 horas: sodio, potasio, pro-
te inur ia , c learance de c reat in ina . 
b) Dos veces por semana: 
Bacter io lóg ico de or ina, g lucemia , urea en sangre. 
c) Ante sospecha de rechazo: 
F ibr inógeno y p roduc tos de degradac ión de f ib r inógeno en 
sangre. 
d) Una mues t ra : hepa tograma, ca lc io y fósforo. 

Días 11 a 20: 
a) Cada 4 8 horas: 
Sangre: b lancos, c rea t in ina , urea. 
b) Dos veces por semana : 
Hematócr i to , c learance de c rea t in ina , p ro te inur ia de 2 4 ho-
ras, bacter io lóg ico de or ina, sed imen to de or ina f resca. 
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Cuando 
no pasan 
las horas 

HIPNOTICO POTENTE DE EXCEPCIONAL TOLERANCIA EN DOSIS BAJAS 

Rohypnol 
comprimidos birranurados con 2mg frascos con 10 y 30 
ampollas (1 mi) con 2 mg caja con 6 ampollas 

<s> 



Neuralgias, neuritis, polineuritis. Neuralgias, neuritis, polineuritis. Neuralgias, neuri-
tis, polineuritis. Neuralgias, neuritis, polineuritis. Neuralgias, neuritis, polineuritis. 
Neuralgias, neuritis, polineuritis. Neuralgias, neuritis, polineuritis. Neuralgias, neuri-
tis, polineuritis. Neuralgias, neuritis, polineuritis. Neuralgias, neuritis, polineuritis. 
Neuralgias, neuritis, polineuritis. Neuralgias, neuritis, polineuritis. Neuralgias, neuri-
tis, polineuritis. Neuralgias, neuritis, polineuritis. Neuralgias, neuritis, polineuritis. 
Neuralgias, neuritis, polineuritis. Neuralgias, neuritis, polineuritis. Neuralgias, neuri-
tis, polineuritis. Neuralgias, neuritis, polineuritis. Neuralgias, neuritis, polineuritis. 
Neuralgias, neuritis, polineuritis. Neuralgias, neuritis, polineuritis. Neuralgias, neuri-
tis, polineuritis. Neuralgias, neuritis, polineuritis. Neuralgias, neuritis, polineuritis. 
Neuralgias, neuritis, polineuritis. Neuralgias, neuritis, polineuritis. Neuralgias, neuri-
tis, polineuritis. Neuralgias, neuritis, polineuritis. Neuralgias, neuritis, polineuritis. 

ANTIALGICO - ANTINEURITICO - DETOXICANTE 

2 comprimidos laqueados 6000 y 
1 ampolla liofilizada 5000 y 



c) Ante sospecha de rechazo: 
Plaquetas, f lbrlnógeno y productos de degradación de fibri-
nógeno en sangre. 
d) Una muestra: hepatograma, calcio, fósforo y glucemia. 

Días 21 a 30: 
a) Dos veces por semana: 
Blancos, creatinina y urea en sangre. 
b) Una vez por semana: 
Clearance de creatinina, proteinuria de 24 horas, sedimento 
de orina fresca. 

K) Medicación después del alta 

La dosis de inmunosupresores fue reducida gradualmente 
hasta llegar, a los 12 meses del trasplante (en los pacientes 
con buena evolución), a una dosis de prednisona entre 20 
y 25 mg y azatioprina entre 1 y 3 m g / k g de peso, sin ex-
ceder los 150 mg/d ía . 

L) Controles después del alta 

En general, el paciente trasplantado que evolucionó satisfac-
toriamente fue dado de alta entre los 15 y 20 días de inter-
nación. A partir de entonces fue controlado clínicamente 3 
veces por semana hasta cumpl ir 1 mes, efectuándose los 
exámenes complementarios mencionados. 
Después del mes los controles continúan 2 ó 3 veces por 
semana de acuerdo con la evolución, y a partir de los 3 
meses se efectúan 1 vez por semana para llegar, después 
del año, a 1 vez por mes. Los exámenes básicos del se-
guimiento fueron el recuento de blancos, urea y creatinina, 
habiéndose usado los demás con menor frecuencia y de 
acuerdo con la evolución. 

T A B L A 2 

Evolución de 26 enfermos trasplantados 
con más de 6 meses de seguimiento 

Desarrollan vida normal y tienen creatinina plasmáti-
ca < 2 mg % 15 
De te r i o ro de la f u n c i ó n renal (creatinina plasmáti-
ca > 2 mg %) 3 
Reincorporados a hemodiálisis 1 

Muertos 7 

TOTAL 26 

De los 26 pacientes trasplantados, 21 (80 %) vivían a los 
6 meses con riñones funcionantes; es decir, con función 
renal suficiente para mantenerlos sin síntomas de uremia 
(tabla 3). 

T A B L A 3 . 

Evolución de los trasplantes por períodos 
cumplidos hasta mayo de 1977 

Período Número de 
trasplantes 

Pacientes 
vivos 

Injertos 
funcionantes 

3 a 7 años . . . . 4 4 4 

2 años . . . . 17 12 (70 %) 11 ( 6 4 % ) 

1 año 23 18 (78 %) 16 (69 %) 

6 meses . . 26 21 (80 %) 21 ( 8 0 % ) 

M) Control del dador 

El control posoperatorio del dador fue el que se proporciona 
habitualmente a los pacientes sometidos a gran cirugía uro-
lógica. La preocupación fundamental fue asegurar al riñón 
remanente una adecuada perfusión en todo momento y evi-
tar todos aquellos procedimientos que pudieran contaminar, 
en el posoperatorio, la vía urinaria. 

Resultados 

A) Estudios inmunológicos 
Los 26 enfermos trasplantados que motivan este trabajo fue-
ron seleccionados de entre 29 sometidos a estudios de his-
tocompatibi l idad. Tres fueron excluidos del trasplante por 
presentar crossmatch positivo con los presuntos donantes. 
Un paciente trasplantado tuvo un crossmatch negativo con 
el dador, pero positivo con varias muestras de linfocitos pro-
venientes de otras personas. 

La sensibilización hallada en los receptores estudiados fue 
de 1 3 , 8 % . 
Según la t ipif icación para el sistema HLA-A y B, 5 enfer-
mos compart ieron tres antígenos con el dador; 18 compar-
tieron dos; 2 compart ieron uno, y 1, ninguno. 

B) Evolución de los trasplantes 

De los 26 enfermos trasplantados, 15 desarrollan una vida 
normal y t ienen una creatinina plasmática menor de 2 mg %. 
Tres pacientes sufren un deterioro progresivo de la función 
renal: 2 por rechazo crónico y 1 desencadenado por un em-
barazo complicado con hipertensión grave y convulsiones 
hacia el f inal de la gestación. Un enfermo fue reincorporado 
a hemodiálisis después de haber perdido la función del in-
jerto por rechazo crónico. Siete pacientes han muerto: 6 
por complicaciones vinculadas al injerto y una 6 meses des-
pués de ser tratada por hemodiálisis por haber rechazado el 
riñón trasplantado (tabla 2). 

De 23 pacientes que completaron 1 año de seguimiento, 
se observa que viven 18 ( 7 8 % ) , 16 ( 6 9 % ) de los cuales 
con injertos funcionantes (tabla 3). 
De 17 pacientes que c o m p l e t a r o n los 2 años, viven 12 
( 7 0 % ) , 11 ( 6 4 % ) con riñones funcionantes. 
Los 4 pacientes trasplantados con más de 3 años de se-
guimiento, sobreviven en la actualidad con riñones funcio-
nantes. 
Si tomamos los trasplantes realizados con riñones prove-
nientes de donantes vivos relacionados al año y a los 2 años 
de efectuado el injerto, vemos que la sobrevida de los pa-
cientes alcanza 84 y 77 %, y la del injerto, 74 y 69 %, res-
pectivamente (tabla 4). 

T A B L A 4 

Evolución de los trasplantes efectuados 
con donantes vivos relacionados 

Número de Pacientes Riñones 
trasplantes vivos funcionantes 

1 año 19 16 (84 %) 14 (74 %) 
2 años 13 10 (77 %) 9 (69 %) 

Hemos f i jado una creatinina plasmática de 2 mg % como el 
valor máximo para considerar la función del injerto como 
normal. 
Es de destacar que la proteinuria de los pacientes con bue-
na función renal no excedió de 1 gramo diario, excepto en 1 
paciente en que llegó a l O g / d í a . Una biopsia del injerto 
en este paciente reveló la existencia de lesiones leves de 
rechazo crónico. 
Corresponde señalar también que una paciente de 7 años 
falleció 17 meses después del trasplante por un rechazo 
irreversible del injerto. 
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G R A F I C O 1 
Relación entre el número de antígenos HLA 

compartidos y función del trasplante 

El grá f ico 1 muest ra la re lación observada entre el número 
de antígenos compar t idos y el porcenta je de casos con de-
ter io ro o anu lac ión de la func ión renal a los 3 y 6 meses 
del t rasplante, con r iñones provenientes de donantes vivos 
relacionados. Los 5 casos que compar t ie ron 3 ant ígenos tu-
v ieron una mejor f unc ión renal en ese lapso, que aquel los 
que sólo compar t i e ron 2 ant ígenos. 
Los receptores que rec ib ieron menos de 10 t ransfus iones 
antes del t rasp lante tuv ieron un mejor grado de func ión re-
nal a los 6 meses del m ismo. Las d i ferencias, s in embar -
go, no fueron s igni f icat ivas (gráf ico 2) . 

G R A F I C O 2 

Relación entre el número de transfusiones 
pretrasplante y función del trasplante 

ráp ido de la func ión renal no expl icado por fac tores vascu-
lares, urológicos, hemod inámicos o necrosis tubu la r , y co-
m o rechazo c rón ico al deter ioro paulat ino e i r revers ib le de 
la func ión renal, con al teraciones histopatológicas compat i -
bles con ese d iagnóst ico. 
Desde el punto de vista anatomopato lóg ico se consideraron 
los s iguientes cr i ter ios*8 7"8 8*: 

rechazo agudo: cuando, independ ien temente del t i empo 
del t i empo del t rasp lante, se observó: a) in f i l t rados de 
leucoci tos, l infoci tos g r a n d e s y p l a s m o c i t o s alrededor 
de túbu los y vasos; b) edema interst ic ia l marcado; c) fo-
cos interst ic ia les cor t ica les o medulares de hemorragia, 
y d) t umefacc ión e h ipe rp las ia ' f i e células endotel ia les 
en pequeños vasos (f ig. 10) ; 

1) 
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Figura 10. Rechazo agudo de trasplante. Acentuado edema in-
tersticial m o n o n u c l e a r con algunas células de núcleo grande. 
P. A. S. X250 . Caso Nf 10. 

2) rechazo crónico: presencia de: a) acúmu los de células 
redondas (sobre todo l infoci tar ias) en el in terst ic io ; b) f i -
brosis i n t e r s t i c i a l que t iende a ser d i fusa; c) lesiones 
vasculares evidentes de esclerosis sub in t ima l con ede-
ma a ese nivel; d) a lgún grado de aumen to de la mat r iz 
mesangial con engrosamiento segmentar io de la mem-
brana basal g lomeru lar ( f ig. 11) . 
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C) Complicaciones 
a) Complicaciones observadas en el receptor: 
Rechazo del r iñón t rasp lantado: desde el punto de vista clí-
nico hemos cons iderado como rechazo agudo el deter ioro 

i l f s ' i 

* * * 

Figura 11. Rechazo crónico. Acentuada fi l tración linfocitaria en 
el i n t e r s t i c i o con a t r o f i a tubular. Hematoxilina-eosina X 100. 
Caso N<? 7. 

En la presente serie no hemos observado n ingún caso de 
rechazo h iperagudo, que es el que se mani f iesta en el mo-
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mentó en que el r iñón in jer tado comienza a ser per fund ido 
con la sangre del receptor . 
Veint i t rés pacientes presentaron 33 episodios de rechazo 
agudo de acuerdo con los cr i te r ios mencionados. Veint iséis 
de ellos respondieron favorab lemente a altas dosis de met i l -
prednisona endovenosa, es dec i r que la func ión renal re tornó 
al nivel previo al episodio. Los 7 restantes fueron irreversi-
bles, t rans formándose 6 en rechazos crónicos-, el restante 
provocó la muer te de la paciente. 

Cuatro pacientes fueron biopsiados durante episodios de re-
chazo agudo que no t u v i e r o n la r e s p u e s t a habi tua l a la 
terapéut ica con cor t ico ides. Todos most raron signos histo-
lógicos de rechazo agudo. En dos de ellos se observaron 
además al teraciones compat ib les con rechazo crón ico leve. 
Uno de ellos evolucionó a la insuf ic ienc ia renal te rm ina l . El 
otro recuperó func ión renal no rma l , pero quedó con una 
prote inur ia de l O g / d í a . 

En 5 de los 6 casos de deter ioro progresivo de la func ión 
renal tuv imos estudios h isto lógicos compat ib les con recha-
zo crón ico. 

T ra tamien to del rechazo agudo: los episodios de rechazo 
agudo fueron t r a t a d o s c o n m e t i l p r e d n i s o n a endovenosa 
en dosis tota l por episodio de hasta 7 g, f racc ionados en 
l g / d í a , en una sola inyección.<9-89> 
En los casos en que se observó respuesta favorable a las 4 8 
horas de in ic iado el t ra tamien to (aumento de la diuresis, 
d isminuc ión del peso corporal y c reat in ina p lasmát ica, au-
mento del c learance de creat in ina) se redu jo la dosis de 
met i lp redn isona en un 50 % cont inuándose con una reduc-
c ión gradual hasta llegar a supr im i r la al 8? día, para con-
t inuar con 6 0 m g de prednisona oral. A par t i r de entonces 
se cont inuó con el esquema de d i sm inuc ión de dosis s imi lar 
a la de los pacientes sin rechazo. 

La azat ioprína no se mod i f i có en su dosis d iar ia, excepto 
en los casos en que el c learance de creat in ina descendió 
a menos de 2 0 m l / m i n . , l legándose a sumin is t ra r 1 m g / k g 
peso cuando el c learance fue menor de 5 m l / m i n y no exis-
t ía leucopenia.<19) 

En 5 pacientes cuyo rechazo agudo no most raba respuesta 
se e fectuó radioterapia local [ 4 dosis de 150 g en días al-
ternos <90>], pero en n inguno pudo rever t i rse el episodio de 
rechazo. 

b) Complicaciones de la cirugía vascular: 
No hubo compl icac iones vasculares inmedia tas en la pre-
sente serie. 
En 2 4 casos las anastomosis fueron sat is factor ias (f ig. 12). 
Dos en fe rmos presentaron estenosis de la ar ter ia renal a 
los 6 0 y 9 0 días de operados; ambos se hal laban h iper ten-
sos y con pobre func ión renal. La ar ter iograf ía reveló en 
uno de ellos una estenosis de la anastomosis (f ig. 13) , por 
lo cual fue reoperado hal lándose una h iperp las ia f ibrosa. Se 
realizó angioplast ia con vena de la zona afectada. La evo-
lución posoperator ia no fue sat is factor ia, ya que no hubo 
cor recc ión de la h iper tens ión ni de la insuf ic ienc ia renal; el 
en fe rmo fa l lec ió a los 5 meses por un acc idente cerebro-
vascular. 

Figura 12. Arteriografía normal de un riñón trasplantado. 

Figura 13. Estenosis de arteria renal en riñón trasplantado. 

El otro paciente que tamb ién most ró una estenosis de la 
ar ter ia renal en la ar ter iograf ía no fue reoperado ya que 
coexist ían varias lesiones s imi lares en las ramas intrapa-
renqu imatosas ( f ig. 14) . 

c) Complicaciones de la cirugía urológica: 
No se produ je ron compl icac iones urológicas en 2 1 de nues-
t ros 26 pacientes t rasplantados. Ocurr ieron, sí, en 5 casos 
con carácter inmedia to o med ia to y se cons igu ió superar-
las en 4. 

- Fístulas: 
Vesical. So lamente en el paciente N9 2 se dejó un catéter 
ureteral que se exter ior izó por c is tos tomía. Ret i rado a los 
5 días del posoperator io, se const i tuye una f ístula. Es rein-
tervenida en dos opor tun idades, reparándola mediante avi-
vamiento de los bordes y sutura en t res planos, to ta lmente 
hermét ica , con f i rmada por d istensión vesical con l iqu ido co-
loreado (azul de met i leno) . Por e fec to de la inmunosupre-
sión reaparece al octavo día de cada in tervención. Poste-
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Figura 14. Estenosis de arteria renal y ramas intraparenquima-
tosas en riñón trasplantado. 

i 
Figura 15 - Paciente W 2. Cistouretrografía, luego de 3 meses 
de talla. Reparación con éxito de la fístula vesical. 
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nó rmen te , previa consul ta con el malogrado Dr. Hume, se 
e fectúa un nuevo c ier re y se le deja ta l lado duran te 3 me-
ses. Ret i rada la sonda c is tos tómica, no reaparece ni ocu-
r ren nuevas cont ingenc ias. Evolucionó 4 años y 8 meses 
( f ig. 15) . 

Ureteral. Dos observaciones. En el paciente 6 se produce 
o l igur ia al día s iguiente del t rasplante. Descartada una le-
sión vascular y comprobada la ectasia ur inar ia, se reinter-
viene. Se l ibera anastomosis ureterovesical y rehace; se ex-
t raen coágulos del conduc to y se lo deja cateter izado. Al 
te rcer día hay dolor en el f lanco derecho; se drena la he-
r ida y aparecen or ina y pus. Se re in ic ian diál is is. En la 
urograf ía se visual iza de r rame ur inoso, aparentemente a ni-
vel del uréter medio; la c is tograf ía es normal . 

Al mes y 8 días se re interv iene y se ext i rpa el uréter distal 
a la per forac ión, reemplazándolo por un co lga jo tubu lado 
vesical (operación de Boar i ) . Seis días más tarde reaparece 
una f ístu la en el ángulo de anastomosis del colgajo con uré-
ter (f ig. 16) ; al mes se reemplazan los cor t ico ides con suero 
ant i l in foc i ta r io y es reparado el or i f ic io f is tu loso, no reapa-
rec iendo (f ig. 17) . Evolución: 2 años y 9 meses. 

Figura 16 - Paciente M> 6. Solución de continuidad del implan-
te ureteral en el colgajo tubulado vesical (Boarl). Fístula pos-
plástica. 

En el caso N? 9 ocur re una per forac ión yuxtapié l ica y sepsis 
consecut iva a los 15 días del t rasplante, con evolución óp-
t i m a hasta d icho día (f ig. 18) . 

Se decide el reemplazo del uréter por la vía excretora pro-
pia del paciente. Previa nef rec tomía derecha, se ext i rpa el 
uré ter t rasp lantado hasta la pelvis y se pract ica anastomosis 
pielo-piél ica, dejándose un catéter urétero-plé l ico como dre-
naje. Poster iormente la sepsis se hace incontro lable. Apa-
rece per iure t r i t is , supurac ión de la her ida y hemorrag ia ter-
m ina l a nivel de las anastomosis vasculares. 

En el estudio inmunopato lóg lco (Dr. Patr ic io Cossio) se evi-
denc ia la apar ic ión de inmunog lobu l ina , caracter ís t ica de 
rechazo, en la zona de per forac ión ureteral . 



Figura 17 - Paciente N<? 6. Cistouretrografía. Reflujo ureteral, 
relleno del colgajo tubulado vesical. 
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Figura 18 - Paciente NQ 9. Urograma de excreción. Quince 
días postrasplante, perforación ureteral con derrame perirrenal 
de la orina constrastada. 

- Obst rucc ión uretera l : 

Puede produc i rse precozmente por edema en la zona de os-
tomía ureterovesical o bien por mal implante . En uno de 
nuestros pacientes (6) supus imos que se había dado esta 
c i rcuns tanc ia y reh ic imos la plást ica. Pero en ésta, y sobre 
todo en una poster ior observación (paciente 25 ) , encontra-
mos como único obstáculo coágulos b loqueando la luz ure-
tera l . Extraídos en esta ú l t ima se re in ic ia la diuresis, s in 
aparecer otra cont ingenc ia . En un paciente fue necesario 
in terveni r por evidente obst rucc ión uretera l y modi f icar el 
t rasplante. 

La estenosis c icat r iza l es tardía y no se ha presentado en 
nuestra casuíst ica. 

- Ref lu jo : 

En la re in tervención del paciente 6, en la cual se reemplaza 
par te del uréter por un colgajo tubu lado vesical, no fue téc-
n icamente posible real izar el imp lan te an t i r re f lu jo del uréter 
(demasiado breve para ello) en el colgajo vesical (f ig. 17) . 
No han aparec ido en el resto de los pacientes. 

d) infecciones: 

- Infección ur inar ia : 

La comprobac ión bacter io lógica de más de 100 .000 c o l / p m l 
(bacter iur ia) de or ina recogida asépt icamente fue conside-
rada como in fecc ión ur inar ia de acuerdo con el c r i te r io de 
Kass.<91) En esta serie const i tuyó la compl i cac ión infeccio-
sa más f recuente (24 de los 26 pacientes) . Es de destacar 
que todos estos pacientes tuv ieron sonda vesical durante 
4 ó 5 días y algunos fueron re intervenidos por prob lemas 
urológicos, lo que const i tuye un fac tor predisponente de in-
fecc ión , sobre todo ten iendo en cuenta su asociación con 
inmunosupres ión . 

La presencia de gérmenes en la or ina se acompañó de sín-
tomas de local ización en el aparato urogeni ta l en 5 pacien-
tes : f l emón ur inoso por per forac ión del uréter , en 2; prosta-
t i t is , 1; o rqu iep id id im i t i s , 1; p ie lonefr i t is aguda, 1. Todos 
estos pacientes curaron. 

La t i p i f i c a c i ó n de los g é r m e n e s mostró p redomin io de 
Klebsielia neumoniae ( 11 casos) y Escherichia coli (9 ca-
sos) y con f recuenc ia decreciente.- Citrobacter (4 ) , Aerobac-
ter aerogenes (2) , Pseudomona aeruginosa (2) y Proteus mi-
rabil is (1). 

Todos fueron t ra tados con drogas pre fe ren temente bacter i -
c idas de acuerdo con ant ib iograma, por un período de 10 
a 14 días, con contro les bacter io lógicos in t ra y postrata-
mien to . 
En 3 casos, la fal ta de respuesta a diversos t ra tamien tos , la 
ausencia de s ín tomas de infección y de deter ioro de func ión 
renal v inculada a ella llevó a suspender el t ra tam ien to an-
t ibac ter iano (pacientes 6, 18 y 21 ) . Los pacientes 6 y 18 
l levan 3 y 1 año de evolución en esas condic iones. La pa-
c iente 2 1 fa l lec ió después de 17 meses por insuf ic ienc ia 
renal no v incu lada a la in fecc ión. Es de hacer notar que el 
paciente 6 t iene un re f lu jo s ign i f icat ivo por haber s ido so-
met ido a una operación de Boari . 

Un paciente l legó a la autoester i l izac ión de su orina, con-
taminada con pseudomona duran te todo el período que llevó 
la reparación de una f ístu la vesical, unos meses después del 
c ie r re de la m isma. 
En la paciente 13 la remoc ión postrasplante de una uropa-
t ía preexistente en su propia vía excretora izquierda deter-
m inó la curac ión de su in fecc ión ur inar ia. 
De los 2 4 pacientes con in fecc ión ur inar ia en el posopera-
tor io inmedia to , 9 tuv ieron exámenes bacter io lógicos nega-
t ivos a los 30 y 180 días del t rasp lante y en los controles 
poster iores. 

- Infecciones ext raur inar ias : 

Las in fecc iones de la her ida operator ia sucedieron a las ur i -
nar ias en orden f recuenc ia (7 en to ta l ) . Todas curaron , pero 
una de jó como secuela una eventrac ión. 

En cuat ro ocasiones se produ je ron in fecc iones respirator ias; 
una provocó la muer te del paciente. 
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Dos pacientes presentaron parasitosis sistémica que ocasio-
naron su muerte: uno desarrolló meningoencefalit is chagási-
ca y otro estrongiloidiasis diseminada. 
Una paciente presentó micosis perianal y ungueal que sólo 
pudo controlarse al suspender la inmunosupresión. 
En un caso se produjo una meningit is por listeria monocltó-
genes que evolucionó favorablemente. 

e) Hipertensión arterial: 
De los 26 pacientes trasplantados, 21 eran hipertensos pre-
vios. De estos últimos, 6 requirieron nefrectomía bilateral 
para control de su T. A. De los 5 pacientes no hipertensos, 
3 desarrollaron hipertensión vinculada a rechazo en el pe-
ríodo postrasplante. 
De los 15 pacientes hipertensos pretrasplante no nefrecto-
mizados, 12 viven y 3 fallecieron. En 3 de los 12 pacientes 
vivos la hipertensión es leve o moderada y uno requirió ne-
frectomía bilateral postrasplante. 
f) Necrosis tubular aguda: 
Consideramos necrosis tubular aguda del riñón trasplantado 
al cuadro clínico de aparición brusca provocado por la in-
capacidad del parénquima renal de mantener la homeostasis 
corporal, excluidas causas hemodinámicas, vasculares, uro-
lógicas y el rechazo agudo.<23) 

En nuestra serie observamos dos casos: uno vinculado a 
hipotensión previa en un donante cadavérico, con oligoanuria 
posoperatoria inmediata; el otro, al quinto día postrasplan-
te, atr ibuible a sepsis por Gram negativos. Ambos requirie-
ron hemodiálisis y evolucionaron favorablemente. 

Otras complicaciones 
Todos los pacientes desarrollaron síndrome de Cushing que 
se atenuó notablemente al reducir la dosis de prednisona a 
menos de 20 mg/d ía . 

Cinco pacientes desarrollaron leucopenia que retrogradó al 
reducir la azatioprina. Un paciente presentó poliglobulia 
en los primeros meses, con hematócritos de hasta 70 % y 
requirió sangrías periódicas. Actualmente su hematócrito 
es 55 %. 
Otras complicaciones fueron: 2 miopatías esteroideas; in-
farto renal, 1; hemorragia digestiva, 2; fístula estercorá-
cea, 1; neumotorax espontáneo, 1; derrame pleural, 1; he-
matoma cerebral, 1. 
Una paciente tuvo un embarazo complicado con deterioro de 
la función renal, hipertensión arterial y trombosis de la vena 
central de la retina. Se indujo el parto al 79 mes, dando 
nacimiento a un niño vivo de 1.600 g, que falleció a las 
36 horas. El daño renal, no obstante, no retrogradó y se 
ha acentuado lentamente. 
Causa de muerte del receptor 
Siete pacientes murieron entre 2 y 17 meses postrasplante. 
La causa que motivó la muerte y el estado de función del 
injerto en ese momento se muestran en la tabla 5. 

Complicaciones del dador 
Se produjeron 3 casos de complicaciones mayores. El pri-
mero de ellos, hemorragia retroperitoneal que obligó a la 
reintervención inmediata; posteriormente, presentó neumo-
patía derecha y un tromboembol ismo pulmonar, de evolu-
ción favorable. 
El segundo caso tuvo una hemorragia digestiva alta a las 
48 horas, que requirió intervención quirúrgica. Posterior-
mente presentó peritonit is con shock séptico que determinó 
su muerte. 
El tercer caso desarrolló un tromboembol ismo pulmonar, 
también de evolución favorable. 
En los restantes dadores se observaron las siguientes com-
plicaciones: neumotorax, 3; absceso de pared, 3; peritonitis 
fibroadhesiva, 1; eventración, 3; infección urinaria, 1. 

T A B L A 5 
Causa de muerte 

Estado del injerto 
„ „ Parante Sobrevida Sobrevida Causa de en e/ moment0 NV naciente de¡ !njerto del pac¡ente muerte de la muerte 

M. V. 4 m. 4 m. Meningoencefalit is chagásica Deterioro de la función renal 

8 A. B. 1,5 m. 2 m. Sepsis No funcionante 

9 S. S. 4 m. 4 m. Hemorragia digestiva Insuficiencia renal por 
rechazo 

14 A. B. 4,5 m. 4,5 m. Hemorragia intracerebral Insuficiencia renal por 
rechazo 

15 S. L. ' 6,5 m. 12 m. Sepsis No funcionante 

21 G. B. 17 m. 17 m. Insuficiencia renal Rechazo irreversible 

23 H. 0 . 2 m. 2 m. Bronconeumonía Función renal normal 

Discusión 

Evolución de los trasplantes 

El trasplante de riñón ha pasado a ser un procedimiento te-
rapéutico de la Insuficiencia renal terminal. Los resultados 
obtenidos, basados en la experiencia universal que alcanzó 
los 25.108 casos, en mayo de 1976, de acuerdo con el 
ACS/NIH Organ Transplant Registry,<92> proporcionan Infor-
mación suficiente como para dar bases sólidas a su indica-
ción. En nuestro país, hasta 1970 sólo el Instituto de In-
vestigaciones Médicas de la Universidad de Buenos Aires 
había llevado a cabo un programa continuado de trasplantes 
de riñón. (93 ) 

A partir de entonces comenzamos el nuestro, que se ha 
desarrollado Ininterrumpidamente en los últimos años. 
Los resultados alcanzados con los 4 primeros pacientes, que 
desarrollan una vida normal a los 6, 4 y 2 años del trasplan-
te, dieron impulso al programa que ha permit ido tratar a 
26 pacientes. 
El número de casos que han completado el seguimiento al 
año, 23, y a los 2 años, 17, permite comparar los resultados 
con los del registro internacional, de lo cual surge que la 
sobrevida, 78 y 70 %, y el porcentaje de riñones funcionan-
tes 69 y 64 %, respectivamente, es similar al publicado por 
dicho Registro. Si tomamos los resultados obtenidos con 
e! trasplante de riñones provenientes de dadores vivos sola-
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mente, vemos que la sobrevida de los pacientes, de 84 y 
74 %, y de los riñones, de 77 y 69 % al año y 2 años de la 
operación, respectivamente, son también coincidentes con 
los del mencionado Registro.*94"95 ' 
Llama la atención que nuestra experiencia está basada, en 
un 80 % de los casos, en trasplantes efectuados con donan-
tes vivos relacionados por lazos de sangre, a di ferencia de 
la experiencia internacional,<94"95) en que los trasplantes con 
donantes cadavéricos superan a los efectuados con donan-
tes vivos. Algunos países, por otra parte, muestran una 
marcada tendencia a usar como única fuente de provisión 
de riñones t rasp lantabas, al donante cadavérico. 
Este hecho se explica, para nuestro caso, en que no hemos 
contado en este período con legislación que faci l i tara la ob-
tención de órganos provenientes de cadáveres. 
La reciente promulgación de la ley 21 .541 sobre "Ablación 
para la implantación de órganos y materiales anatómicos 
entre seres humanos y de cadáveres humanos a seres hu-
manos", permit i rá, seguramente, revertir esta situación. 
Los resultados de los trasplantes con riñones procedentes 
de donantes vivos y cadavéricos, sin embargo, muestran di-
ferencias signif icat ivas en cuanto a la sobrevida, tanto del 
paciente como del in jerto, de acuerdo con las estadísticas 
del Registro Internacional.<94-95> Los resultados obtenidos 
con donantes vivos no relacionados por lazos de sangre, 
por otra parte, no muestran diferencias con los obtenidos 
con donantes cadavéricos. Por este motivo, así como por 
las impl icancias extramédicas, los trasplantes con donantes 
vivos no relacionados no son aceptados por la mayoría de 
los centros dedicados a esta act ividad. La ley argentina 
sólo contempla la si tuación de cónyuges y padres adoptivos 
como dadores no consanguíneos. 

Por esta razón, el cal i f icat ivo de donante vivo impl ica vin-
culación por lazos de sangre. 

Aspectos relacionados con la indicación del trasplante 
La edad ha sido señalada como un factor determinante de 
los resultados, ya que los pacientes mayores de 50 años 
han mostrado una mayor morbi-mortal idad.*9 ' Por otra par-
te, los resultados obtenidos con hemodiál is is crónica en esta 
misma población, muestran una mayor sobrevida en com-
paración con el t rasplante. Por esta razón hemos f i jado co-
mo edad máxima para la indicación del t rasplante de r iñón 
de la presente serie, los 50 años. 
La hipertensión maligna no fue en esta serie un factor ex-
cluyente de la indicación del t rasplante. Requir ió nefrecto-
mía bilateral como terapéut ica en 6 pacientes, 4 de los cua-
les curaron y 1 mejoró s igni f icat ivamente."1» 
Los cadentes portadores de una nefropatía secundaria a una 
enfermedad sistémica, no fueron considerados receptores 
potenciales en nuestro programa, dado que no contábamos 
con la posibi l idad de disponer de riñones cadavéricos en for-
ma cont inuada. 
La existencia de uropatía demostrada por los estudios pre-
trasplante plantea la necesidad de su corrección. 
De lo actuado por nuestro grupo se conf i rma que el examen 
urológico del receptor es una necesidad. El hallazgo de uro-
patías obstruct ivas y / o dinámicas exigen su corrección o la 
ext i rpación renoureteral. 
La realización de un trasplante plantea la necesidad de se-
leccionar a su dador. Con respecto a los donantes vivos 
relacionados cal i f icados como aptos por su estado de salud 
y compat ib i l idad con el receptor, es de destacar que la en-
trevista individual juega un papel fundamenta l en la selec-
ción f inal. Hemos observado en varios casos la negativa 
más o menos velada, ya sea en la referencia a situaciones 
personales de salud, a dudas respecto a la capacidad laboral 
futura, a problemas en la relación matr imonia l , que no se 
expresan abiertamente, en razón de las impl icancias en las 
relaciones fami l iares y del sentido de culpa que genera la 
negativa. 
La solución que hemos dado a esta situación ha sido, por 
una parte, la exclusión de este t ipo de donantes por razones 
de compat ib i l idad, sin que él ni su grupo fami l iar conocie-
ran las motivaciones de esta conducta. 

Aspectos quirúrgicos vasculares 
Debido a los trastornos de coagulación presentes en estos 
enfermos, la hemostasia debe ser perfecta para evitar he-
morragias y la formación de hematomas. En nuestra serie 
debimos reoperar un solo enfermo por una hemorragia pos-
operatoria, pero tuv imos 6 infecciones de herida. En muchos 
casos éstas evolucionan sin manifestaciones locales ni ge-
nerales propias de esta compl icación, debido a las drogas 
que están recibiendo. 
Es fundamenta l t ratar de d isminui r al mín imo el t iempo de 
isquemia cal iente, ya que éste es el verdaderamente nocivo. 
Esto se logra con una buena coordinación entre ambos qui-
rófanos. 
El r iñón debe ser lavado, fundamenta lmente para arrastrar la 
sangre y para enfr iar el parénquima. Cuando el t iempo de 
isquemia va a ser corto, como en el caso de los dadores 
vivos, no creemos que tenga mucha importancia el t ipo de 
líquido electrol í t ico isotónico de lavado, por lo que nosotros 
hemos usado s implemente solución de Ringer enfr iada y he-
parinizada.<115) 

La técnica habitual de las anastomosis vasculares debe va-
riarse cuando: 1) existen dos o más arterias renales; 2) hay 
gran discrepancia de cal ibre entre la hipogástr ica y la renal; 
3) en receptores de menos de 20 kg con poco desarrol lo de 
la pelvis. Es fundamenta l re implantar las arterias polares 
para evitar la pérdida de masa renal y la hipertensión. 
Las trombosis vasculares son muy raras en el posoperatorio 
inmediato.<96> En cambio, se están descr ibiendo con mayor 
f recuencia las estenosis de arteria renal en el posoperatorio 
alejado.<97> La incidencia real de esta compl icac ión no se 
conoce bien, pues en ninguna serie se ha efectuado arte-
riografía de rut ina. Es así cómo di ferentes autores dan una 
frecuencia que varía entre el 4 y el 12,4 %.(9s-ioo) E n Casi 
todas las experiencias la incidencia es mayor en los tras-
plantes con dador cadavérico que en aquellos con dador 
vivo. La causa de la estenosis puede ser: 1) ateroma de la 
arteria hipogástr ica; 2) fallas técnicas de la sutura; 3) aco-
daduras por elongación; 4) mecanismos de inmunidad. 
Esto ú l t imo ha podido ser bien comprobado por Porter<97> 
y K inca id-Smi th . í " ) 

La estenosis de arteria renal debe ser sospechada cuando 
se presenta: 1) hipertensión di f íc i l de controlar con medi-
camentos; 2) insuf ic iencia renal progresiva; 3) auscultación 
de soplos. 
Es evidente que la arteriografía debe hacerse con mucha 
más frecuencia que lo que se hace habitualmente, y algu-
nos recomiendan efectuarla de rut ina en todos los casos. 
La corrección quirúrgica consiste en la angioplastia o bien 
la resección de la zona afectada y su reemplazo con una 
prótesis de vena. 

Aspectos quirúrgicos urológicos 
La extravasación de orina debido a necrosis ureteral es una 
compl icac ión temib le en los trasplantes de riñón, por su fre-
cuencia y gravedad. 
Si bien el rechazo puede ser la causa de la perforación, en 
general se puede d isminui r su presentación cuidando algu-
nos detalles como: acortar el uréter dentro de lo posible, 
evitando las hematomas periureterales que se desarrol lan en 
el cabo distal ureteral, ubicando el uréter en posición re-
troperi toneal y f ina lmente evitando tensión en la ureteroneo-
cistostomía. 
La extravasación urinaria ocurre más comúnmente en la 
ureteroneocistostomía y pieloureterostomía que en las ure-
teroneocistostomías.<101) 

En general, la perforación de la vía urinaria se produce en 
la pr imera semana, pero ha sido descri to aun después de 
un mes del procedimiento qu i rú rg ico . ' 1 0 2 . , 0 3 ' 1 0 4 ) 

La gravedad de esta compl icac ión urológica está en ínt ima 
relación con la infección resultante en práct icamente todos 
los casos en que se produce.<101> 
La solución s iempre di f icul tosa debe ser encarada sin dila-
ción, dependiendo la técnica de la causa y la localización 
de la lesión, pudiendo en ocasiones uti l izarse la pelvis y / o 
el uréter del receptor. 
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Este t ipo de compl icac ión muchas veces debe di ferenciarse 
del rechazo agudo o de la obstrucción vascular, razón por 
la que antes de iniciar la terapéut ica ant irrechazo, deben 
excluirse con dist intos medios de estudio (urograma excre-
tor, arter iograf ia, gammagrafía).<103> 

Aspectos inmunológicos - Rechazo 
Clínicamente se reconocen tres formas de rechazo: hiper-
agudo, agudo y crónico. El pr imero está caracter izado por 
la detención del f lu jo sanguíneo a través del in jer to en la 
misma mesa de operaciones. Desde el punto de vista in-
munología) , este rechazo está mediado por ant icuerpos con-
tra antígenos del dador y patológicamente está caracteriza-
do por la presencia de leucocitos pol imorfonucleares en los 
capilares per i tubulares y glomerulares. En esta serie no he-
mos observado ningún caso de rechazo hiperagudo.<105) 

El rechazo agudo está caracter izado por ol iguria, dolor y 
a g r a n d a m i e n t o del injerto, malestar, f iebre, hipertensión, 
aumento de peso y edema.<106> El laboratorio revela aumen-
to de la urea y creat in ina, leucocitosis, proteinuria, reduc-
ción de la excreción de sodio por orina y del clearance de 
creat inina. La urografía excretora revela una pobre excre-
ción del contraste que en la mayoría de los casos no alcan-
za a dejar visualizar la vía excretora, y la arter iograf ia mues-
tra una reducción marcada de la c i rculación cort ical . 
En nuestra serie, el dato más valioso para seguir la evo-
lución del in jer to ha sido la creat inina plasmática. La eleva-
ción de la misma, con el consiguiente descenso del clea-
rance, nos ha or ientado hacia el diagnóst ico de rechazo 
cuando los síntomas y signos así lo sugerían. En casos de 
dudas se obtuvo in formación adicional con el urograma ex-
cretor, la arter iograf ia del injerto y la biopsia del mismo.<108> 
El rechazo crónico está caracter izado por el deterioro lento y 
progresivo de la func ión renal, que en muchos casos se aso-
cia a proteinuria no selectiva, en general mayor de 3 g / d í a . 
Los resultados obtenidos en el control del rechazo agudo 
en la presente serie, en que 79 % de los episodios remit ió 
con el t ratamiento, concuerda con otras observaciones que 
señalan que el rechazo agudo es reversible en la mayoría 
de los casos. 

El rechazo crónico, por otra parte, no responde a terapéut ica 
alguna ensayada hasta el presente.u<w-io9) 
En la actual idad no se duda de la importancia del segmento 
del cromosoma 6 que gobierna et comple jo HLA en relación 
a la sobrevida de órganos trasplantados. 
En este comple jo se incluyen los genes que gobiernan el 
cul t ivo mixto l infoci tar io (MLC) o locus HLA-D, los genes de 
la resistencia inmune (Ir) y los que gobiernan los productos 
antigénicos HLA-A-B-C. 
Está demostrado que ant icuerpos anti HLA contra antígenos 
del dador desencadenan un rechazo inmediato e irreversi-
ble. <110) Esa fue la razón por la que se desecharon aquellos 
enfermos que presentaron un crossmatch positivo con sus 
presuntos dadores. 
En nuestro grupo la determinación de la compat ib i l idad para 
el locus HLA-D se efectuó en los úl t imos pacientes estudia-
dos, algunos que todavía no fueron trasplantados y otros que 
ya lo fueron. Los resultados en estos úl t imos, debido al 
escaso número, no fueron tenidos en cuenta en este estudio. 
El gráf ico 1 muestra la di ferencia que existe en la func ión 
de los trasplantes de dador vivo, los que presentan 3 y 2 
antígenos iguales. 
Este concuerda con la bibl iografía mundia l / 1 7» en la que 
existe un mejor pronóstico en las que presentan ident idad 
para 3 ó 4 antígenos. 
Sin embargo, en el análisis de la curva de los que presen-
tan 2 antígenos ¡guales, l lama la atención la caída brusca 
a los 3 meses, con deter ioro del 25 % de los trasplantes. 
Todos estos rechazos fueron agudos e irreversibles. Esto 
hace recordar los rechazos de t ipo sérico. 
Van Hoof y co l . < m > hacen hincapié en la posibi l idad de que 
trasplantes HLA compat ib les, con crossmatch negativo, pue-
dan ser rechazados por ant icuerpos no detectables en el 
momento del crossmatch, o bien ant icuerpos que se mani-

f iestan por memor ia inmunológica, inmediatamente después 
del antígeno, que en este caso sería el trasplante. 
Nosotros presumimos que en la curva con 2 antígenos igua-
les puede haber sucedido algo simi lar a lo dicho por Van 
Hoof, es decir que el crossmatch fue negativo, pero debido 
a transfusiones pretrasplante, hayan podido tener una me-
moria inmunológica o l ímites subsírr icos de ant icuerpos con-
tra antígenos ¡guales a los del trasplante. Una vez trasplan-
tado, este ant icuerpo fue est imulado en su formación por 
el t rasplante. 
La posibi l idad dada por los genes Ir de dividir a los indivi-
duos en respondedores y no respondedores, según su ca-
pacidad de formar ant icuerpos, fue analizada por Opelz y 
col.<112) Para este grupo, los órganos trasplantados en per-
sonas no respondedoras tendrían mejor pronóstico. Sin em-
bargo, se deben tener en cuenta los falsos no respondedores 
que forman ant icuerpos bloqueadores y citotóxicos al mismo 
t iempo, y con métodos comunes aparecen como no res-
pondedores. 
En el momento actual se t rató de ver la relación que tie-
nen las transfusiones pretrasplante con la sobrevida del In-
jerto.<»> 
En el gráf ico 2 se observará mejor sobrevida en los que 
recibieron menos de 10 transfusiones pretrasplante que los 
que recibieron más de 10. La diferencia, sin embargo, no 
fue signif icativa. 
Algunos autores ( 1 7 ) proclaman mejor sobrevida, como en 
nuestro caso, y otros a la inversa. 
Creemos que se deben aclarar tres situaciones diferentes con 
respecto a los receptores para ver la inf luencia de las trans-
fusiones: 
1) aclarar si el receptor es un respondedor con formación 

de ant icuerpos contra los antígenos de los dadores; 
2) ver si está en presencia de un verdadero respondedor, 

ya sea contra antígenos generales o bien contra un an-
tígeno específ ico por ausencia genética del gen Ir co-
rrespondiente; 

3) ver la posibi l idad de que mediante transfusiones, los res-
pondedores fo rmen ant icuerpos bloqueadores para anti-
cuerpos citotóxicos. 

La no introducción de técnicas adecuadas para la investiga-
ción de estos ant icuerpos favorecedores puede ser causa 
de las diferencias estadísticas de los grandes grupos con re-
lación a las transfusiones. 

Infecciones 
La infección es la compl icac ión más importante de la in-
munosupresión y la causa más común de muerte en los 
receptores de trasplantes de r iñón. La misma fue respon-
sable, en forma aislada o asociada a rechazo, de 40 % de 
muertes de 4 .624 casos de trasplante, mientras que el re-
chazo solo ocasionó menos de 10 % de los decesos.<94> 
En razón de estas observaciones y disponiendo de riñones 
cadavéricos que aseguren la posibi l idad de un nuevo tras-
plante, la mayoría de los centros ha reducido las dosis de 
medicamentos Inmunosupresores para el t ratamiento de re-
chazo agudo. 

Tres de los 7 pacientes fal lecidos en esta serie lo fueron 
por procesos Infecciosos (2 bacterianos y 1 por Tripanosoma 
Cruzi). En este ú l t imo caso, la diseminación de la enfer-
medad, que adquir ió caracteres poco frecuentes de observar 
en los adultos (meningoencefal i t is chagásica), se debió, pre-
sumiblemente, a la terapéut ica inmunosupresora. 

Infección urinaria 
Si bien la infección ur inar ia const i tuyó la localización bac-
teriana más f recuente en los trasplantados, su importancia 
en relación con la sobrevida del enfermo o del in jer to no 
parece relevante, ya que 75 % de los casos curaron y los 2 
pacientes' con bacter iur ia persistente no muestran deterio-
ro de la func ión renal al año y 3 años de efectuado el tras-
plante. 

Hipertensión arterial 
En la presente serie la hipertensión arterial fue un hallazgo 
f recuente postraspiante. Su manejo, sin embargo, fue rela-
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t i v a m e n t e s i m p l e e n a q u e l l o s p a c i e n t e s c u y o i n j e r t o f u n c i o -
n a b a n o r m a l m e n t e . Só lo 1 de e l los , no n e f r e c t o m i z a d o p re -
v i a m e n t e , r e q u i r i ó la n e f r e c t o m í a b i l a t e r a l , q u e p e r m i t i ó u n 
m e j o r m a n e j o d e su h i p e r t e n s i ó n . Es de s e ñ a l a r , t a m b i é n , 
q u e 3 h i p e r t e n s o s p r e v i o s no n e f r e c t o m i z a d o s c u r a r o n c o n 
p o s t e r i o r i d a d al t r a s p l a n t e , lo q u e s u g i e r e la p o s i b i l i d a d d e 
u n e x c e s o de l í q u i d o e x t r a c e l u l a r c o m o p a t o g e n i a de la hi-
p e r t e n s i ó n en es tos casos . 

Necrosis t u b u l a r ' a g u d a 

La o l i g u r i a o a n u r i a p r e c o z p o s t r a s p l a n t e c o n s t i t u y e u n o 
de los m a y o r e s p r o b l e m a s d i a g n ó s t i c o s de l p a c i e n t e t r a s -
p l a n t a d o . Las c a u s a s q u e la p r o d u c e n s o n : a) h i p o v o l e m i a ; 
b) t r o m b o s i s de la a r t e r i a o v e n a rena l ; c ) r e c h a z o h i p e r a g u -
do ; d) n e c r o s i s t u b u l a r a g u d a ; e) c o m p r e s i ó n de l r i ñ ó n por 
h e m a t o m a o l i n f o c e l e ; f) o b s t r u c c i ó n de la v ía u r i n a r i a . 
La n e c r o s i s t u b u l a r a g u d a es u n a c o m p l i c a c i ó n m á s f r e c u e n -
te en los t r a s p l a n t e s c o n r i ñ o n e s c a d a v é r i c o s q u e en los 
e f e c t u a d o s c o n los p r o v e n i e n t e s de se res v i vos , y su pa toge -
n ia h a b i t u a l es la i s q u e m i a . En n u e s t r a se r i e el ú n i c o c a s o 
p r e c o z de NTA q u e p u e d e ser i m p u t a d o a la i s q u e m i a , o c u -
r r i ó e n u n t r a s p l a n t e c a d a v é r i c o . 

El ú n i c o c a s o d e IRA por n e c r o s i s t u b u l a r a g u d a e n los t r as -
p l a n t e s c o n r i ñ o n e s d e se res v i vos no f u e p r e c o z s ino a l 
q u i n t o d ía , y su c a u s a , p r e s u m i b l e m e n t e , f u e seps i s . 
Es de h a c e r n o t a r q u e 2 2 de los r i ñ o n e s t r a s p l a n t a d o s f u e -
r o n p e r f u n d i d o s c o n s o l u c i ó n de R i n g e r , lo c u a l es tá de 
a c u e r d o c o n la o b s e r v a c i ó n de C la r k y c o l . / 1 1 3 ) q u e d e m o s -
t r ó q u e en los c a s o s e n q u e el t r a s p l a n t e se e f e c t ú a i n m e -
d i a t a m e n t e d e s p u é s de la e x t r a c c i ó n , no e x i s t e n d i f e r e n c i a s 
e n c u a n t o a la f u n c i ó n de l ó r g a n o a los 3 0 d ías e n r e l a c i ó n 
c o n la s o l u c i ó n de p e r f u s i ó n u t i l i z a d a , h a b i é n d o s e c o m p a r a -
d o las s o l u c i o n e s de R i n g e r y Co l l i ns . 
O t ra o b s e r v a c i ó n d i g n a de d e s t a c a r es q u e el p r o n ó s t i c o de l 
r i ñ ó n t r a s p l a n t a d o , en c u a n t o a su s o b r e v i d a , no se ve m o d i -
f i c a d o por e l h e c h o de h a b e r p a d e c i d o u n a n e c r o s i s t u b u l a r 
aguda.< 9 ) Esta c o m p l i c a c i ó n , s i n e m b a r g o , p u e d e c o e x i s t i r 
o c o n f u n d i r s e c o n u n r e c h a z o , y de a q u í s u r g e la i n d i c a c i ó n 
de la b i o p s i a q u e a p o r t a d a t o s de g r a n va lo r pa ra e l d i ag -
n ó s t i c o d i f e r e n c i a l . 

Es i m p o r t a n t e s e ñ a l a r , s in e m b a r g o , q u e la d o s i s de aza t io -
p r i n a d e b e r e d u c i r s e d e 1 a l , 5 m g / k g de peso d u r a n t e 
el p e r í o d o d e o l i g o a n u r i a . 
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