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Resumen y conclusiones

Entre 1970 y noviembre de 1976 fueron trasplantados con rifiones provenientes tanto de dadores vivos (21) como de
dadores cadavéricos (5), 26 pacientes portadores de una insuficiencia renal crénica terminal.

El numerc de casos que han completado el seguimiento por 1 ano (23) y 2 afios (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 ahos 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 rifiones provenientes de dadores vivos, las cifras de
nuestra serie, 84 y 77 % de sobrevida del paciente al afio y dos afios y 74 y 69 % de sobrevida del injerto para esos
mismos periodos, 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 rindn debe ser
indicado como terapéutica de eleccién a todos aquellos pacientes portadores de insuficiencia renal cronica terminal, que
cumplan los criterios sefalados para ser considerados receptores, ya que la recuperacién total de la salud de esos enfer-
mos s6lo puede lograrse con un trasplante exitoso, y las posibilidades de que esto ocurra alcanzan cifras que justifican

plenamente la indicacién.

Introduccioén

El trasplante renal como tratamiento 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 meses.(1) Fueron 9 los
pacientes injertados con rifiones cadavéricos. El sitio de
implante elegido fue el muslo del receptor, anastomosando-
se los vasos renales a los femorales, abocando el uréter a
la piel.

La evolucién de los conocimientos en cirugia vascular, en
inmunologia clinica y el empleo de prednisona y azatioprina
hizo posible el empleo de rifiones de donantes vivos rela-
cionados.2.3.4.5,6.7 A esto se agregd una paulatina libe-
racién de los criterios de seleccién del receptor, permitiendo
asi el tratamiento de pacientes a los que previamente se les
hubiera negado el mismo.

Como ejemplo del rapido cambioc de conceptos basta recor-
dar que Merril,® en 1968 consignd una serie de factores
necesarios para la seleccién de receptores. Otros autores
incluyeron en el criterio de seleccion las condiciones socio-
econdmicas, antecedentes de enfermedad maligna y factores
psicolégicos. Este criterio de Merril, con el tiempo, se ha
hecho mas eléstico. Por ejemplo, Kjellstrand (¥ considera
que la Unica indicacién principal para el trasplante renal es
la insuficiencia renal que no puede corregirse por medios
conservadores. De acuerdo con este autor, las Unicas con-
traindicaciones serian: 1) incompatibilidad ABO; 2) presen-
cia de anticuerpos contra antigenos del dador; 3) infeccion
activa; 4) enfermedad maligna no controlada.

A partir de 1964 9 con el descubrimiento de! primer sis-
tema de histocompatibilidad humano, la inmunologia se
aboctd a estudiar la relacidén entre este sistema y las sobre-
vidas de los diferentes érganos trasplantados.(11, 12. 13

En la actualidad, este sistema, llamado Sistema Mayor de
Histocompatibilidad, HLA,(14.15,16) de gran complejidad y
localizado en un segmento del cromosoma 6 junto al locus
que gobierna la inmunorresistencia (Ir), demostré tener una
real importancia en la sobrevida de los trasplantes, a tal
punto que las grandes estadisticas mundiales 1" confirman
gue a mayor compatibilidad, mayor sobrevida.

También ha cambiado el criterio de la edad; existe expe-
riencia de trasplantes en nifios de 2 afios.(1® El mismo
grupo de autores sefialan trasplantes realizados en enfer-
mos de 71 afos. El planteo actual es que es mas impor-
tante la edad fisiolégica que la cronolégica. 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-
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plante: cuanto méas prematuramente se haga éste, mayores
seran las posibilidades. Ademas, a lo expuesto debe agre-
garse que con este criterio hasta puede detenerse, o por
lo menos aminorarse el deterioro de la visién.

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

En enfermos con cancer, actualmente prima el criterio de
esperar un ano después de la ablacion de! tumor, para de-
tectar la existencia 0 no de metastasis y proceder al tras-
plante en esta segunda instancia. Lo propio en el tumor
de Wilms bilateral que ha pasado un afo de la nefrectomia
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 sistematicamente eran excluidas
del trasplante renal. Aun los factores psicoldgicos tienen
hoy relativa trascendencia, pues son muy dificiles de evaluar
para asignarles verdadera significacion; también se conoce
mejor el deterioro psiquico de los enfermos en uremia.(1®
Once afios tratando renales crénicos y no pudiendo aportar
mé&s que procedimientos dialiticos a estos enfermos, mien-
tras que en otros paises se desarrollaba y experimentaba
con los trasplantes de donantes vivos relacionados o cada-
véricos, nos llevaron a organizar un grupo clinico-quirirgico
de trasplantes y comenzar con nuestro propio programa.

Los resultados obtenidos desde 1970 hasta ahora han sido
satisfactorios, no apartandonos de las estadisticas 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 nimero de re-
ceptores cuyas edades limites fueron 7 y 48 afos. Del to-
tal, 17 fueron del sexo masculino y 9 del femenino.

La enfermedad renal primaria causante de la insuficiencia
renal crénica terminal fue determinada por estudios anato-
mopatolégicos en 18 casos: 13 glomerulonefritis, 2 pielo-
nefritis y 3 rifiones terminales. En 2 casos de poliquistosis
renal se llegd al diagndstico por exadmenes radiogréficos.
En los 6 casos restantes, el diagnéstico clinico fue de glo-
merulonefritis, pero no hubo comprobacién anatomopatolégi-
ca. Veintiin pacientes recibieron el rifién de donantes vivos
relacionados por lazos de sangre (11 madres, 6 padres, 3
hermanos, 1 primo); en 5 casos se utilizaron 4 donantes ca-
davéricos, cuyo fallecimiento se produjo por muerte natu-




ral, habiéndose contado en todos estos casos con la autori-
zacion familiar para la exéresis del organo a trasplantar.
Las edades Iimites de los donantes vivos oscilé entre 28
y 67 anos y la de los donantes cadavéricos entre 23 vy
38 afos. De los 21 donantes vivos, 12 fueron del sexo fe-
menino y 9 del masculino; de los 4 donantes cadavéricos,
3 fueron varones.

A) Estudio y seleccion del receptor

Los enfermos con insuficiencia renal cronica candidatos a
un trasplante renal, son sometidos al siguiente protocolo de
estudio, luego de efectuada su historia clinica:

1) hemograma completo y eritrosedimentacion; (9
2) estudio de la hemostasia (Howell, Quick,
KPTT); (20, 21, 22, 23)
3) urea en sangre; (24 25.26)
4) g[ucemia;(ﬂ,%, 29, 30)
5) &acido urico; 3H
6) hepatograma completo, antigeno australiano; (32 2 3%
7) pH, CO., Na, K, Ci, Ca y P;@8ass
8) ¥DRL, Machado-Guerreiro; (45, 46. 47
g9) orina completa; 5%
10) bacterioldgico de orina, cultivo y antibiograma;
11) clearance de creatinina de 24 horas; (55 a 58

12) proteinuria de 24 horas;

13) complemento sérico; 59z 63)
14) antiestreptolisina O; (6

15) electroforesis; (65, 68)

16) factores antinucleares; (7327

17) fenémeno LE;(67a70)

18) parasitologico de materia fecal; (1

19) anticuerpos antimembrana basal por inmunofluores-
cencia;

20) electrocardiograma;

21) radiografia de térax y seriada gastroduodenal.

TABLA 1

Receptores Dadores

Edad: 7-48 afos
17 hombres
9 mujeres

Edad: 23-67 anos
Sexo:

11 hombres
14 mujeres

Sexo:

Causa de insuficiencia renat:
Glomerulonefritis crénica 19  Dadores vivos relaciona-
Rifdn terminal 3 dos
Pielonefritis crénica ... 2
RiAGN paliquistico

Dadores cadavéricos .. 4

De acuerdo con los resultados de estos estudios, nos hemos
establecido una serie de condiciones para que el enfermo
con insuficiencia renal crénica sea aceptado como potencial
receptor de un trasplante de rindn. Estas son:

1) Padecer insuficiencia rena! terminal ocasionada por una
enfermedad irreversible del parénquima renal, con fun-
cion determinada por el clearance de creatinina menor
de 5 %, o sintomas secundarios a la misma que no res-
pondan a la terapéutica convencional.

2) Ausencia de enfermedades que puedan reactivarse o
acelerar su curso por el tratamiento inmunosupresor ne-
cesario para el trasplante, o que condicionen una so-
brevida limitada del paciente.

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

4) La edad mayor de 50 afios ha sido un factor limitante
en la presente serie. Este criterio es pasible de ser
modificado.

5) Ausencia de pancitopenia.

La presencia de anticuerpos circulantes antimembrana ba-
sal, puede ocasionar un rechazo agudo o hiperagudo, por lo

que la presencia de estos anticuerpos indica que esta con-
traindicado hacer estos trasplantes. Nosotros observamos
la presencia de estos anticuerpos en 2 casos y procedimos
de acuerdo con lo aconsejado:(® realizar una nefrectomia
bilateral previa en ambos casos. E! estudio anatomopatolé-
gico demostrd la existencia de lesiones glomerulares, con
depodsitos lineales por inmunofluorescencia. Estos enfermos
fueron mantenidos en hemodialisis, y luego de demostrarse
la ausencia de anticuerpos circulantes por un periodo no
menor de 6 meses, fueron sometidos al trasplante.

La mayoria de los enfermos con insuficiencia renal croni-
ca son hipertensos. En algunos, esta hipertensién es volu-
men dependiente y puede ser corregida con hemodialisis y
drogas hipotensoras. En otros, persiste hipertension arterial
grave, pese a estas medidas, y se los considera renina de-
pendientes; en estos casos debe efectuarse nefrectomia bi-
lateral. ("D

En la presente serie se efectud en 7 casos: en 6, entre 1
y 2 meses antes del trasplante, y en uno, 3 meses después.
Veinticinco de los 26 pacientes trasplantados fueron someti-
dos a hemodialisis antes de la operacién por un periodo pro-
medio de 6 meses, con valores extremos de 1 a 20 meses.
Diecinueve pacientes recibieron 5 6 mas transfusiones an-
tes del trasplante, 6 recibieron entre 1 y 4 y un paciente
ninguna.

%) Estudio urolégico del receptor
y cirugia complementaria

£n un porcentaje significativo (3-12 %) de nuestros trasplan-
tados, la causa condicionante de insuficiencia renal estaba
en relacion con infeccion urinaria, vinculada a uropatias di-
nédmicas y obstructivas infravesicales. La confirmacion es
patrimonio del examen urolégico, pues clinicamente sélo
puede sospechérselas. Al asociarse habitualmente con in-
feccion urinaria, provoca la persistencia y la recurrencia de
ésta o la reinfeccion, lo que a su vez condiciona insuficien-
cia renal pielonefritica de evolucion frecuentemente subcli-
nica. Por lo tanto, salvo en una oportunidad, procedimos a
estas exploraciones radiograficas (cistometrografia, cistoure-
trografia) para confirmar o descartar la existencia de dichas
uropatias.

Una simple estenosis del meato urinario puede actuar co-
mo abstruccién infravesical, y su repercusion urodindmica
es tanto méas marcada cuanto mas intensa y precoz es su
aparicién en el tiempo, ya que el feto y el lactante no han
completado la inervacién ni el desarrollo anatomovesical, lo
que torna mas labil al aparato urinario, ante cualqguier obs-
truccién.

En el adulto, cuya vejiga ha completado su desarrollo 0 iner-
vacién, existen mecanismos de adaptacion frente a una obs-
truccion, fundamentalmente a través de la hipertrofia com-
pensadora del detrusor; por ello estas alteraciones son mas
discretas, pero por lo mismo no menos graves (fig. 1).
Como en la mayoria de los insuficientes renales avanzados
ya no se logran urografias satisfactorias de orientacion, el
estudio debe comenzar necesariamente por las cisto y ure-
trografias en sus multiples variantes. Debe realizarse con
el maximo de recaudos para evitar una infeccion o sobrein-
feccion urinaria: a pesar de ello, el hecho de instrumentar la
uretra, que es séptica, implica riesgos que deben valorarse.
Con la cistometrografia se controla la sensibilidad propio-
ceptiva de la vejiga y los caracteres morfolégicos de ésta,
existencia de diverticulos, etc. (fig. 2).

Quizé lo mas trascendente en los insuficientes renales es
la blsqueda de reflujo uretral. Con ambos examenes es po-
sible evidenciarlos y segun sean de baja o de alta presion
o miccionales, libres o atrapados, su peligrosidad urodina-
mica varfa, pero no asi la infectiva, que es similar en to-
dos ellos.

E] estudio radiolégico debe luego investigar el comporta-
miento del reflujo hallado.

Si terminada la miccién no hay residuc (fig. 3), pero si re-
flujo, la alteracidn esta localizada en la unidon ureterovesical.
Placas posteriores mostraran que el reflujo primitivo reingre-
sa a la vejiga y aparece con pseudorresiduc (fig. 4).
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Realizamos la uretrografia cuando no se logré la cistouretro-
grafia y se supone la existencia de estenosis uretral, por el
antecedente de un chorro miccional mal proyectado o por
el contrario fino y de gran alcance que hacen pensar en obs-
truccién proximal o distal, respectivamente. La determina-
cién del flujo miccional instantdneo o medio (volumen de
la miccién/tiempo) es otro parametro que orienta hacia la
realizacién de este examen.

Para la realizacion de un trasplante renal, el receptor debe
contar con la via excretora infraveslcal normal o previamen-
te reparada.

Figura 1 — Paciente N9 6. Insuficiencia renal por pielonefritis.
Uropatia causal: estenosis del meato. Cistouretrografia, poscis-
tometrografia. Reflujo libre. Rifion Unico.

A B o

Figura 2. Cistometrografia y cistouretrografia. A) lleno vesical,
aparicién de reflujo bilateral, unijlateral o no se produce; B) cis-
touretrografia, persistencia de la situaci6én anterior o aparicién
durante la miccién de reflujo, no existente durante el lieno;
C 1) en la posmiccién, 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 N° 9. No existe residuo vesical. Reflujo

bilateral posmiccional.

Figura 4 — Paciente N9 9. Mismo estudio.
reingresa a la vejiga, luego de la miccién.

Reflujo libre que
Pseudorresiduo.



Hemos referido como obstruccidn, al hablar de estudio radio-
gréfico, la estenosis del meato; nosotros debimos corregir
un caso (paciente 6). Esta o cualquier otra uropatia obstruc-
tiva infravesical sera reparada previamente por el procedi-
miento que corresponda; en este caso, por ampliacién del
meato. A continuacién se intervienen las secuelas condi-
cionadas por aquélla a nivel vesical o ureteral.

Uno de los problemas més frecuentes por considerar es el
vinculado con el reflujo secundario a esa obstrucciéon men-
cionada, o aquel otro que es considerado primitivo y cuya
etiologia esta directamente en relacién con una malforma-
cién local en la unidén vesical.

Si tenemos en cuenta que los gérmenes Gram negativos se
reproducen cada 20 minutos, aproximadamente, y son los
habituales de las infecciones urinarias, el reflujo séptico
que reingresa a la vejiga luego de la miccién actta como
un reservorio de gérmenes, que se multiplican en el inter-
valo miccional hasta alcanzar concentraciones bacterianas
significativas, a pesar de la dilucién; aquélla se reproduce
en progresion geométrica; ésta, numérica. El fenémeno se
repite luego de cada miccién y la infeccién urinaria —pielo-
nefritis— se hace incontrolable médicamente.("®

En caso de demostrarse un reflujo ureteral debera proce-
derse a la ureteronefrectomia, pues tales alteraciones se
comportan como focos sépticos urinarios, cuyo riesgo es alin
mayor ante la necesidad de administrar inmunosupresores.
En nuestra serie hemos efectuado la urteronefrectomia en 2
enfermos, en ambos casos unilateral.

En un paciente se realiz6 previa a! trasplante y en el otro
2 meses después, por persistir una infeccion urinaria re-
belde al tratamiento con antibiéticos.

En total, y por las razones expuestas, hemos efectuado las
siguientes operaciones complementarias del trasplante:

Nefrectornia bilateral por hipertension ... ..... 7 casos
Nefrectomia bilateral por anticuerpos antimem-

brana basal ... ... ... ... .. 2 casos
Ureteronefrectomia unilateral por reflujo ... ... 2 casos
Meatotomia ... ... ... .. . . ... 1 caso

La técnica quirGrgica utilizada en estos casos se describe
a continuacion.

Nefrectomia por Iumbotpmia posterior: para lograr el abor-
daje renal trasaponeurético sin seccionar planos musculares
o con minima incisién de éstos nos valemos de la lumbo-
tomia posterior y vertical.(80)

Ureterectomia por incisién ilio-inguinal de Puigvert (modi-
ficada).(8D

C) Estudio anatomopatologico de los rifiones

Se efectud el estudio anatomopatolégico de los rifiones del
receptor en 18 pacientes; en 7 casos el material se obtuvo
por puncién biopsia, y en 11 se estudiaron los rifiones ob-
tenidos por nefrectomia, de acuerdo con las indicaciones
expresadas.

El material fue procesado por las técnicas de rutina de in-
clusién en parafina y coloreados con hematoxilina-eosina,
PAS, tricromico de Masson y metenamina plata.

Los diagnosticos anatomopatolégicos que llevaron a insufi-
ciencia renal croénica fueron: glomerulonefritis cronica; 13
observaciones; pielonefritis crénica, 2, y rinén terminal, 2.
Esta Ultima situacion esta definida por la presencia de se-
vera esclerosis de glomérulos, tubulos, vasos e intersticio,
que no permiten establecer el proceso que llevo a la insu-
ficiencia renal.

De los 13 casos con glomerulonefritis cronica, en 4 se pudo
saber, por biopsia previa, la enfermedad glomerular prima-
ria: glomerulonefritis rapidamente progresiva, 2 observacio-
nes; glomerulonefritis membranoproliferativa, 1, y nefropatia
membrancosa, 1.

El estudio macroscopico de estos rifiones de nefrectomia
complementaria y autopsia demostr6, en todos los casos,

marcada disminucién del tamafio, con diversos grados de
retracciéon en su superficie externa. El peso variaba entre
45 y 100 g (normal 150 g).

En 10 de los 11 pacientes nefrectomizados se observaron
lesiones que se vinculan a la sobrevida prolongada por la
didlisis crénica: marcado engrosamiento fibroso subintimal
de arterias de gran y pequefio calibre, con disminucién
marcada de luz, acompaniado de severo grado de fibrosis
glomerular e intersticial con otras lesiones vasculares, como
endoarteritis obliterante, que son consecuencia de hiper-
tensién arterial severa.

Figura 5. Lumbotomia posterior. A) via de Gil Vernet; B) via
de Simon; C) via de Guyén (con secciéon muscular minima y
posibilidad de ampliacién).

D) Estudio y seleccién del dador

Habiendo establecido la indicacién de llevar a cabo un tras-
plante de rifidn en un determinado receptor y contando con
uno o mas potenciales dadores vivos relacionados, que hu-
biesen expresado su voluntad de tales, se llevaron a cabo
en los mismos los siguientes pasos:

1) Se aceptaron como potenciales dadores solamente los
padres o hermanos del enfermo; en un solo caso, por no
ser éstos compatibles, y ante la larga espera infructuosa de
un rifdn cadavérico, se acepté un primo.

2} Determinacién de los grupos sanguineos para establecer
la compatibilidad por el sistema ABO y segun las reglas
transfusiomales. El sistema RH, HR, el sistema P y la sen-
sibilizacién a estos sistemas no se tuvieron en considera-
cion para el trasplante, pero fueron determinados para ana-
lizar su influencia posterior en aquellos gue fueron selec-
cionados como dadores.

3) Aquellos que resultaron compatibles por el sistema ABO
(asi como el resto de los familiares interesados en partici-
par), fueron sometidos a una entrevista grupal en que se
aclararon todos los aspectos vinculados al traspiante, en re-
lacién tanto con el dador como con el receptor.

Luego se realizaron entrevistas individuales, en las que se
ratificdé o rectificé la condicion de donante del entrevistado
bajo secreto médico, sabiendo que la negativa seréd man-
tenida en absoluta reserva.

4) La manifestacién de voluntad de ser donante, luego de lo
explicado en el punto anterior, llevd a la realizacion de
una historia clinica y exdmenes complementarios con el fin
de determinar si era fisicamente apto para sobrellevar la
nefrectomia. Dichos exadmenes fueron los mencionados en
el caso del receptor, a los que se agregd un urograma ex-
cretor, a fin de descartar la existencia de malformaciones
o uropatias.

Habiéndose demostrado que fisica y psicologicamente el
dador o dadores potenciales eran aptos, se llevaron a cabo
las pruebas de histocompatibilidad. En estas pruebas se in-
cluyeron a todos los familiares, para poder tipificar dentro
del sistema mayor de histocompatibilidad al dador y recep-
tor, segun sus antigenos y haplotipos.
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Se realizé e! estudio del sistema HLA teniendo en cuenta
el locus HLA-A y B y en 30 % de los casos el locus HLA-D
(cultivo mixto linfocitario o MLC). Se investigaron anticuer-
pos de allosensibilizacion (crossmatch) contra antigenos de
histocompatibilidad definidos serolégicamente (SD) en el
suero de receptores.

Para estas técnicas de histocompatibilidad se utilizaron lin-
focitos puros separados por gradiente de Ficoll-Hypaque. (82
El crossmatch fue efectuado entre suero del receptor (previo
un intervalo de 15 dfas sin recibir transfusiones) y linfocitos
de los dadores, utilizando la macrotécnica de linfocitotoxici-
dad. Tanto ésta como la microtécnica tipifican anticuerpos
especificos que, en contacto con linfocitos que presentan
antigenos correspondientes a esos anticuerpos, en presencia
de complemento, dafian la membrana linfocitaria; estos lin-
focitos, en presencia de colorante, se tifen y el porcentaje
de células tefiidas da idea del titulo y especificidad del an-
ticuerpo presente.

Para la tipificacién de antigenos correspondientes al locus
HLA-A y B se utitizaron sueros especificos contra 47 dife-
rentes antigenos provistos por Terasaky y la casa Hoechst,
empledndose la microtécnica descrita por P. Terasaky y
colaboradores.(1

Para la determinacién del locus HLA-D (cultivo mixto linfo-
citario), se usaron técnicas unidireccionales con sus corres-
pondientes testigos. A fin de inhibir la sintesis de DNA de
los linfocitos estimulantes, éstos fueron tratados con mito-
micina D. Un porcentaje mayor del 5% de células biasti-
cas transformadas indicé incompatibilidad en dicho locus.
Una vez demostrada la existencia de un dador compatible,
seleccionado por ser el Unico o el de mejor compatibilidad,
o el mejor psicoldgica o fisicamente, se efectud aortografia
a lo Seldinger, para visualizar las arterias renales. Ei obje-
tivo de la misma es estudiar la vascularizacion renal, cono-
cer el nimero de arterias renales y eliminar la coexistencia
de cualquier otra patologia renal, por ejemplo, quistes.

Es relativamente frecuente que exista méas de una arteria
por rifién. Esto complica la técnica vascular del trasplante,
pues obliga a suturar arterias de pequefio calibre, lo que
alarga el perfodo de isquemia y predispone a la trombosis.
Por eso, siempre se elige el riidn que tenga una sola arte-
ria; en caso de ser esto bilateral, se prefiere el rifién iz-
quierdo, por la mayor longitud de la vena renal.
Efectuamos la aortografia a lo Seldinger y solamente en
casos de duda debe completarse con cateterizacioén selectiva
de las arterias renales. Con técnica adecuada, estos estu-
dios no deben tener complicaciones. No debe usarse nunca
la artografia por puncién traslumbar, pues siempre produce
una pequefia hemorragia retroperitoneal que puede dificul-
tar la nefrectomia. Esto nos ocurrié en una oportunidad en
que hubo que suspender la nefrectomia por no poder haliar
un plano de clivaje debido a la fibrosis provocada por he-
morragia. .

Completada la etapa de estudio y seleccion del donante, se
procedio a efectuar el trasplante.

En caso que el receptor no tuviese ningun donante rela-
cionado, debe efectuarse el trasplante con rifidn cadavérico.
Consideramos donante cadavérico aquel que cumplié los si-
guientes criterios:

1) ausencia de historia clinica de enfermedad renal o de
enfermedad sistémica que comprometa el rifién: hiper-
tensién arterial, neoplasias o sepsis;

2) filtrado glomerular normal, medido por el clearance de
creatinina, ausencia de proteinuria y de bacteriuria signi-
ficativa y sedimento de orina normal antes de la muerte;

3) ausencia de hipotension arterial severa y prolongada pre-
via a la muerte;

4) a_ceptacién por parte del familiar responsable de la ce-
sion del drgano.

Los estudios de histocompatibilidad son similares a los ya
mencionados, exceptuando el cultivo mixto de linfocitos.
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E) Preparacién previa al trasplante
Receptor

a) El dia previo al trasplante el receptor fue hemodializado,
con las siguientes indicaciones: obtener una kalemia inferior
a 5 mEq/!; evitar la contraccién del liquido extracelular; tras-
fundir glébulos desplasmatizados para llevar el hematécrito
entre 25 y 30 %; planear la diélisis de manera que el inter-
valo que la separe del trasplante sea mayor de 12 horas,
para permitir {a restitucién de los mecanismos de coagu-
lacion.

b) Después de dialisis, cateterizacion de yugular externa
por diseccidon o vena subclavia por puncién.

c) Medicaciéon: se administré 1.000 mg de metilprednisona
endovenosa a 14 pacientes y 500 mg a 6 pacientes, 12 a 15
horas antes del acto quirdrgico. Veintiin pacientes recibie-
ron simultaneamente azatioprina, 5 mg/kg de peso, en for-
ma oral, sin exceder los 300 mg; esta dosis se repitié 3 ho-
ras antes del trasplante. Cinco pacientes recibieron 500 mg
de ciclofosfamida en dosis Unica como sustituto de aza-
tioprina, pretrasplante.

d) Enema evacuante, bano de Fisohex y cura aséptica lum-
boabdominal, 12 y 3 horas antes de la operacion.

e) Preparacion (24 horas antes) de una habitacion de ais-
lamiento.

En el caso de trasplante cadavérico, los receptores fueron
manejados de manera similar, excepto que sélo recibieron
una unica dosis previa de azatioprina; la metilprednisona se
administré intraoperatoria.

Dador vivo

Fue internado simultdneamente con el receptor y sometido
a las mismas curaciones asépticas. Quince dadores reci-
bieron 300 mg de metilprednisona endovenosa en dosis Uni-
ca la noche previa al trasplante.( A la mayoria se ca-
nalizé una vena del codo.

Dador cadavérico

Establecida la condicién de donante cadavérico, se tratd de
mantener oxigenacién adecuada y presion arterial normat,
a fin de evitar isquemia renal prolongada, mientras se com-
pletaban las pruebas de histocompatibilidad y los estudios
relacionados con el estado del riRon.

F) Cirugia del dador

a) Dador vivo. Inicialmente usamos la via xifopubiana, pero
a partir de la octava observacién nos valemos del abordaje
toracoabdominal de Fey (extrapleural y extraperitoneal): (8
incisién en tdrax sobre la Xl costilla, prolongada en el ab-
domen hasta aproximadamente la mitad de la linea que une
el ombligo con la espina iliaca anterosuperior.

El dador vivo implica una gran responsabilidad para el ci-
rujano, pues éste debe no sblo obtener de é! un organo
viable, sino limitar al maximo la agresién quirdrgica. Ambos
objetivos pueden contraponerse.

Se aborda el rifidon que se libera instrumentalmente. Trata-
mos de evitar la vasculacién del pediculo renal al proceder
a la lisis en la cara posterior de aquél. Al uréter se lo pre-
para para seccionarlo a nivel de los vasos iliacos, conser-
vandole e! tejido periureteral, pues por alli transcurren los
vasos nutricios, y muy particularmente a nivel pieloureteral,
por donde lo hace la arteria ureteral superior, de vital im-
portancia para mantener el trofismo de la via excretora.

La arteria y vena renal seran individualizadas, ligandose las
colaterales existentes capsulares, gonadicas, etc., liberan-
dolas hasta la aorta y cava, respectivamente. A la derecha
las dificultades son mayores por la frecuente brevedad de la
vena y la necesidad de abordaje de la arteria en el espacio
aorto-cava. Siempre efectuamos la infiltracion periarterial
con novocaina, pues el espasmo vascular que la instrumen-
tacion produce puede ser causa de lesién del parénquima
renal.

Cuando el érgano esta en condiciones de ser extirpado, y el
equipo que simultaneamente prepara al receptor ha com-
pletado el abordaje, sin existir impedimento por parte del
receptor, se procede a la seccion del uréter, lo mas cau-
dalmente posible, de la arteria y de la vena.




b) Dador cadavérico. Usamos el abordaje con incisiéon xi-
fopubiana,®5) con el objeto de facilitar la nefrectomia se
puede practicar un debridamiento trasversal uni o bilateral
de la pared abdominal a nivel subcostal. Se aborda el rifion
a través del decolamiento parietocdlico, y se procede a su
extirpacién como en el caso anterior.

G) Cirugia del receptor

El implante renal en esta situacién consta de dos tiempos
quirargicos perfectamente definidos: a) tiempo vascular;
b) tiempo urolégico o de reconstruccion de la via excretora.
a) Tiempo vascular. La intervencién quirurgica se realizé
siempre bajo anestesia general, y lo maéas importante es no
usar medicamentos que se excreten por via renal.86) La
combinacién maés usual fue fluotane y éxido nitroso, usando
succinilcolina como relajante.

La técnica que hemos seguido en todos los casos, excepto
en una paciente de menos de 20kg y que describiremos
mas adelante, es la habitual en este tipo de procedimiento:
efectuamos una laparatomia extraperitoneal en fosa iliaca
derecha que va desde el reborde costal hasta la linea me-
dia; seccionamos los musculos oblicuo mayor y transverso,
pero no es necesario seccionar el recto.

Luego se libera la arteria hipogéastrica desde su nacimiento
hasta su bifurcacién, ligando sus ramas y seccionandola en
su extremo mas distal. A continuacién se liberan las venas
iliaca primitiva y externa. Hay que tener sumo cuidado en
seccionar, previa ligadura, todos los conductos linfaticos a
fin de evitar la formacién de linfocele, que puede llegar
a comprimir los vasos o el uréter, remedando el cuadro de
rechazo.

En este momento se inyectaron 500 mg de metiiprednisona.
Una vez finalizada esta preparacién, se extirpa el rifion del
dador, se coloca una canula en la arteria renal y se infunde
una solucién de Ringer con 100 mg de heparina, enfriada
a 4° C (fig. 6).

Figura 6. Rifién extirpado y en perfusién. Notese |a coloracion
blanguecina que se produce.

El tiempo transcurrido desde la aplicacién del clamp en la
arteria renal hasta su lavado se denomina isquemia caliente
y en nuestros casos varié entre 1% y 8 minutos, con un
promedio de 3% minutos.

Realizamos primero la anastomosis venosa (fig. 7): vena re-
nal en vena ilidca en forma término-lateral con surjet de
Tycron 6-0; luego la unién de la arteria hipogastrica, térmi-
no-terminal, con la arteria renal. Concluidas ambas anas-
tomosis, se sueltan los clamps vasculares en forma simul-
tanea (fig. 8).

En nuestra serie trasplantamos 3 rifiones que tenfan 2 ar-
terias renales. En todos los casos eran dadores vivos y
esta situacién se conocia por anticipado. Siempre procedi-
mos de igual manera: anastomosada la arteria principal se
sueltan los clamps vasculares y la arteria polar se une en
forma término-lateral a la arteria ilfaca primitiva o externa,

[

Figura 7. Anastomosis venosa ya efectuada. Se procede a efec-
tuar la anastomosis arterial.

)

Figura 8. Esquema de |as anastomosis vasculares. .Vena renal
término-lateral a vena iliaca. Arteria renal término-terminal a
arteria hipogastrica.

segun sea polar superior o inferior. Hay que tener en cuenta
que si la anastomosis se realiza en la iliaca primitiva, debe
hacerse una oclusién parcial para evitar el corte del flujo
por la hipogastrica.

En dos oportunidades encontramos una gran discrepancia
de calibre entre la arteria hipogastrica y la renal. Preferi-
mos, en ambos casos, hacer una anastomosis término-late-
ral a la ilfaca primitiva.

El tiempo transcurrido entre el lavado y el final de las sutu-
ras vasculares se denomina isquemia frfa. En nuestra ex-
periencia este lapso vari¢ entre 16 y 35 minutos, siendo
lo habitual alrededor de los 21 minutos.

Hemos operado una enferma de 7 afios de edad cuyo peso
era de 17'kg. En receptores menores de 20 kg no puede
usarse la via extraperitoneal del flanco, pues la pelvis_es-
t4 poco desarrollada y no hay lugar para colocar el rinon.
En estas circunstancias se efectué una laparatomia trasrec-
tal derecha y por via intraperitoneal se decol6 el colon de-
recho y se liberd la vena cava y la aorta. El rifion se colocd
en la fosa lumbar y la vena renal se uni6é a la vena cava en
forma término-lateral, para luego anastomosar la arteria re-
nal a la aorta de la misma manera.
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b) Reconstruccién de la via excretora. Tres son 10s proce-
dimientos fundamentales en la reconstruccién de la via ex-
cretora del rindén trasplantado:
— implante pielo-piélico, anastomosando a la pelvis del ri-
fion injertado la del receptor previamente nefrectomizado;
— el tipo urétero-ureteral, con el empleo del sector proximal
del uréter de dador y el distal de! receptor;
— el implante urétero vesical, empleando el conducto del
dador que se ostomiza en la vejiga del receptor.(®
Todos estos procedimientos cuentan con partidarios entu-
siastas.
En la reconstruccion de la via excretora nos valemos del
implante del uréter del dador en la vejiga del receptor. Es-
ta ostomia debe cumplir con un requisito fundamental: ser
antirreflujo.
De los multiples procedimientos gue satisfacen esa exigen-
cia, usdbamos preferentemente el de Politano-Leadbetter;
actualmente empleamos el implante extravesical extramu-
coso. Sin modificar el abordaje usado para las anastomosis
vasculares, se repara e incinde la vejiga en su cara antero-
lateral. A través de ésta, se perfora la pared posterior a
3 cm del trigono y se hace transcurrir por alli el uréter, in-
troduciéndolo en el reservorio. Desde este lugar, se labra
un trayecto submucoso, hasta la proximidad de la barra in-
terureteral en donde se reingresa a la vejiga. Por alli se
introduce el uréter, ya endovesical, y en el orificio distal del
tunel submucoso donde se lo anastomosa con una corona
de puntos simples de hilo reabsorbible con aguja atraumati-
ca 4 6 5 ceros. Luego se sutura la mucosa por donde se
introdujo inicialmente el uréter en la vejiga y éste gueda
en situacién submucosa en el trayecto de 3 cm (fig. 9).

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

Completando este tiempo, suturamos la cistostomia en 3
planos: mucoso con sutura continua con hilo reabsorbible y
aguja atraumatica 4 6 5 ceros; luego un plano muscular
continuo y el perivesical con puntos separados de igual ma-
terial 1 6 2 ceros, y colocamos una sonda vesical.

No dejamos tutor endoureteral (salvo en un paciente) y
siempre respetamos el uréter submucoso propic del injer-
tado pues su utilizacion como via excretora, de necesidad
en el futuro, es posible.

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

Finalizado e! acto quirdrgico, el paciente fue colocado en
la sala de aislamiento. Las visitas sélo fueron autorizadas
para el equipo médico tratante y se redujeron a lo impres-
cindible entre los miembros del mismo.

Los controles horarios (signos vitales, diuresis, etc.) durante
el periodo de equilibrio era utilizado por el equipo para efec-
tuar los ajustes correspondientes. Alcanzado el equilibrio
(traducido por diuresis en relacién con el aporte), se pasd a
controles de diuresis cada 4 horas, periodo que fue exten-
diéndose de acuerdo con la evolucién.

En general, hacia el fin de la primera semana se interrum-
pi6 el aislamiento, se retiré la sonda vesical y con ello se
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paso a controles en relacién con micciones espontaneas que
en un primer momento fueron inducidas cada 2 horas.

La sonda nasogastrica se retir6 a las 72 horas en la mayorfa
de los pacientes.

1) Medicacidon posoperatoria

En el curso de la primera semana se administré metilpred-
nisona en dosis decrecientes endovenosas hasta llegar a O
al séptimo dfa. A partir de las 48 horas del trasplante, se
comenzé a dar prednisona, 60 mg fraccionados, por via oral;
al séptimo dia la dosis total de corticoides que recibid el
paciente fueron 60 mg por boca. A partir del decimoquinto
dia se redujo la dosis de prednisona en forma gradual para
llegar a 30 mg/dia al mes del trasplante.

La azatioprina fue suministrada en dosis de 3 mg/kg pe-
so/dia sin exceder 150 mg en aquellos que excedieron los
50 kg. Se administré en dosis unica, vespertina, después
de los controles de laboratorio, a partir del primer dia del
trasplante. Esa misma dosis fue mantenida hasta el alta.
Se administr6, ademés, gel de hidréxido de aluminio cada
4 6 6 horas; en caso de constipacién y con buena funcion
del injerto, gel de hidréxido de aluminioc més hidréxido de
magnesio.

La reposicion de liguidos se efectud de acuerdo con el si-
guiente plan:

El volumen de la diuresis de la hora previa era reemplazado
por igual volumen (50 % de solucion isoténica de cloruro
de sodio y 50 % de dextrosa en agua al 5 %), mas 20 m!
por hora de solucién de dextrosa en agua al 5 % para com-
pensar pérdidas insensibles.

A partir del momento en que se establecié un flujo urinario
entre 100 y 200 ml/hora, se agregd cloruro de potasio a la
infusion endovenosa (60 a 100 mEq/dia).

Cuando la diuresis superaba los 200 ml/hora, en razén de
exceso de volumen del liquido extracelular, se redujo la hi-
dratacién parenteral en un 50 %, hasta que el paciente al-
canzara el equilibrio de sus liquidos corporales. Esta indi-
cacién era complementada por una estrecha observacion de
la presion venosa central, peso corporal y descenso de la
diuresis, a fin de hacer ajustes correspondientes tan pronto
se evidenciara una contraccién del liquido extracelular por
mal manejo del agua y la sal por el rifién trasplantado.
Cuando después de 48 horas se observaba que la diuresis
estaba en relacién con el aporte de agua y sal en volumenes
entre 80 y 200 ml!/hora, se pasé a balances cada 4 horas;
entonces los liquidos y la sal eran ajustados para esos pe-
riodos.

Habiéndose corroborado de esta forma durante otras 48
horas que el paciente era capaz de manejar la excrecion
de agua y sal de acuerdo con la ingesta, se indicé dieta li-
bre, manteniendo los balances cada 4 horas por 1 dia mas
para hacer ajustes en caso de necesidad. El resto del tiem-
po de internacién el balance parcial de liquidos se efectud
3 veces por dia, con balance total cada 24 horas.

J) Controles de laboratorio

Posoperatorio: primeros 10 dias

a) Muestras diarias:

Sangre: hematécrito, blancos, plaguetas, creatinina, CO. to-

tal, potasio, sodio; orina de 24 horas: sodio, potasio, pro-
teinuria, clearance de creatinina.

b) Dos veces por semana:

Bacterioldgico de orina, glucemia, urea en sangre.

c) Ante sospecha de rechazo:

Fibrindgeno y productos de degradacién de fibrinégeno en
sangre.

d) Una muestra: hepatograma, calcio y fésforo.
Dias 11 a 20:

a) Cada 48 horas:

Sangre: blancos, creatinina, urea.

b) Dos veces por semana:

Hematécrito, clearance de creatinina, proteinuria de 24 ho-
ras, bacteriolégico de orina, sedimento de orina fresca.
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c) Ante sospecha de rechazo:

Plaquetas, fibrinégeno y productos de degradaci6n de fibri-
ndégeno en sangre.

d) Una muestra: hepatograma, calcio, fésforo y giucemia.
Dias 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) Medicacion después del alta

La dosis de inmunosupresores fue reducida gradualmente
hasta llegar, a los 12 meses del trasplante {en los pacientes
con buena evolucién), a una dosis de prednisona entre 20
y 25 mg vy azatioprina entre 1 y 3 mg/kg de peso, sin ex-
ceder los 150 mg/dia.

L) Controtes después del aita

En general, el paciente trasplantado que evolucioné satisfac-
toriamente fue dado de alta entre los 15 y 20 dfas de inter-
nacién. A partir de entonces fue controlado clfnicamente 3
veces por semana hasta cumplir 1 mes, efectuandose los
examenes complementarios mencionados.

Después del mes los controles contindan 2 6 3 veces por
semana de acuerdo con la evolucién, y a partir de los 3
meses se efecttan 1 vez por semana para llegar, después
del afio, a 1 vez por mes. Los examenes basicos del se-
guimiento fueron el recuento de blancos, urea y creatinina,
habiéndose usado los deméas con menor frecuencia y de
acuerdo con la evolucién.

M) Control del dador

Ei control posoperatorio del dador fue el que se proporciona
habitualmente a los pacientes sometidos a gran cirugia uro-
légica. La preocupacién fundamental fue asegurar al rifign
remanente una adecuada perfusién en todo momento y evi-
tar todos aquellos procedimientos gue pudieran contaminar,
en el posoperatorio, la via urinaria.

Resultados

A) Estudios inmunolégicos

Los 26 enfermos trasplantados que motivan este trabajo fue-
ron seleccionados de entre 29 sometidos a estudios de his-
tocompatibilidad. 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 sensibilizacién hallada en los receptores estudiados fue
de 13,8 %.

Segln la tipificaci6n para el sistema HLA-A y B, 5 enfer-
mos compartieron tres antigenos con el dador; 18 compar-
tieron dos; 2 compartieron uno, y 1, ninguno.

B) Evolucién de los trasplantes

De los 26 enfermos trasplantados, 15 desarrollan una vida
normal y tienen una creatinina plasmatica menor de 2 mg %.
Tres pacientes sufren un deterioro progresivo de la funcion
renal: 2 por rechazo crénico y 1 desencadenado por un em-
barazo complicado con hipertensién grave y convulsiones
hacia el final de la gestacién. Un enfermo fue reincorporado
a hemodialisis después de haber perdido la funcién del in-
jerto por rechazo cronico. Siete pacientes han muerto: 6
por complicaciones vinculadas al injerto y una 6 meses des-
pués de ser tratada por hemodidlisis por haber rechazado el
rifdn trasplantado (tabla 2).

TABLA 2

Evolucién de 26 enfermos trasplantados
con mas de 6 meses de seguimiento

Desarrollan vida normal y tienen creatinina plasmati-
CAC2ME T oottt e 15

Deterioro de la funcién renal (creatinina plasmati-

CAS2ME M) e 3
Reincorporados a hemodidlisis . ................. 1
MUBITOS . .. e 7
TOTAL . e 26

De los 26 pacientes trasplantados, 21 (80 %) vivian a los
6 meses con rificnes funcionantes; es decir, con funciéon
renal suficiente para mantenerlos sin sintomas de uremia
(tabla 3).

TABLA 3 .

Evolucién de los trasplantes por periodos
cumplidos hasta maye de 1977

7 d Pacient jert
perfodo e oe [25ess"  tuncionantes
3 a7 afos .... 4 4 4
2 anos .... 17 12 (70 %) 11 (64 %)
1 afo ..... 23 18 (78 %) 16 (69 %)
6 meses .. 26 21 (80 %) 21 (80 %)

De 23 pacientes que completaron 1 afio de seguimiento,
se observa que viven 18 (78 %), 16 (69 %) de los cuales
con injertos funcionantes (tabla 3).

De 17 pacientes que completaron los 2 afios, viven 12
(70 %), 11 (64 %) con rifiones funcionantes.

Los 4 pacientes trasplantados con mas de 3 afos de se-
guimiento, sobreviven en la actualidad con rifiones funcio-
nantes.

Si tomamos los trasplantes realizados con rifiones prove-
nientes de donantes vivos relacionados al afo y a los 2 afos
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).

TABLA 4

Evolucion de los trasplantes efectuados
con donantes vivos relacionados

Nu d Pacient Rif

wmero ge pasientes | mifonce
1ano......... 19 16 (84 %) 14 (74 %)
2 afios ........ 13 10 (77 %) 9 (69 %)

Hemos fijado una creatinina plasmatica de 2 mg % como el
valor méximo para considerar fa funcién del injerto como
normal.

Es de destacar que la proteinuria de los pacientes con bue-
na funcion renal no excedié de 1 gramo diario, excepto en 1
paciente en que llegd a 10 g/dfa. Una biopsia de! injerto
en este paciente revel6 la existencia de lesiones leves de
rechazo crénico.

Corresponde sefalar también que una paciente de 7 afos
fallecid 17 meses después del trasplante por un rechazo
irreversible del injerto.
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GRAFICO 1

Relacion entre el numero de antigenos HLA
compartidos y funcién del trasplante

El grafico 1 muestra la relacién observada entre el numero
de antigenos compartidos y el porcentaje de casos con de-
terioro o anulacién de la funcién renal a los 3 y 6 meses
del trasplante, con rifiones provenientes de donantes vivos
relacionados. Los 5 casos que compartieron 3 antigenos tu-
vieron una mejor funcién renal en ese lapso, que aquellos
que sblo compartieron 2 antigenos.

Los receptores que recibieron menos de 10 transfusiones
antes del trasplante tuvieron un mejor grado de funcion re-
nal a los 6 meses del mismo. Las diferencias, sin embar-
go, no fueron significativas (gréfico 2).

GRAFICO 2

Relacién entre el namero de transfusiones
pretrasplante y funcion del trasplante

100

90

70

10

Meses
+ Mas de 10 transfusiones

- Menos de 10 transfusiones

C) Complicaciones
a) Complicaciones observadas en el receptor:

Rechazo del rifién trasplantado: desde el punto de vista cli-
nico hemos considerado como rechazo agudo el deterioro
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rapido de la funcién renal no explicado por factores vascu-
lares, urolégicos, hemodinamicos o necrosis tubular, y co-
mo rechazo crénico al deterioro paulatino e irreversible de
la funcién renal, con alteraciones histopatolégicas compati-
bles con ese diagnéstico.

Desde el punto de vista anatomopatolégico se consideraron
los siguientes criterios(87-88);

1) rechazo agudo: cuando, independientemente del tiempo
del tiempo del trasplante, se observ6: a) infiltrados de
leucocitos, linfocitos grandes y plasmocitos alrededor
de tubulos y vasos; b) edema intersticial marcado; c) fo-
cos intersticiales corticales o medulares de hemorragia,
y d) tumefaccién e hiperplasia- te células endoteliales
en pequefios vasos (fig. 10);
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Figura 10. Rechazo agudo de trasplante. Acentuado edema in-
tersticial mononuclear con algunas células de nucleo grande.
P. A.S.X250. Caso N¢ 10.

2) rechazo crénico: presencia de: a) acumulos de células
redondas (sobre todo linfocitarias) en el intersticio; b) fi-
brosis intersticial que tiende a ser difusa; c) lesiones
vasculares evidentes de esclerosis subintimal con ede-
ma a ese nivel; d) algun grado de aumento de la matriz
mesangial con engrosamiento segmentario de la mem-
brana basal glomerular (fig. 11).

Figura 11. Rechazo crénico. Acentuada filtracion-linfocitaria en
el intersticio con atrofia tubular. Hematoxilina-eosina X 100.
Caso N¢ 7.

En la presente serie no hemos observado ningun caso de
rechazo hiperagudo, que es el que se manifiesta en el mo-



mento en que el rifién injertado comienza a ser perfundido
con la sangre del receptor.

Veintitrés pacientes presentaron 33 episodios de rechazo
agudo de acuerdo con los criterios mencionados. Veintiséis
de ellos respondieron favorablemente a altas dosis de metil-
prednisona endovenosa, es decir que la funcién renal retorné
al nivel previo al episodio. Los 7 restantes fueron irreversi-
bles, transformandose 6 en rechazos crénicos; el restante
provocé la muerte de la paciente.

Cuatro pacientes fueron biopsiados durante episodios de re-
chazo agudo que no tuvieron la respuesta habitual a la
terapéutica' con corticoides. Todos mostraron signos histo-
l6gicos de rechazo agudo. En dos de ellos se observaron
ademds alteraciones compatibles con rechazo crénico leve.
Uno de ellos evoluciond a la insuficiencia renal terminal. El
otro recuper$ funcién renal normal, pero quedd con una
proteinuria de 10 g/dia.

En 5 de los 6 casos de deterioro progresivo de la funcién
renal tuvimos estudios histoldgicos compatibles con recha-
zo crénico.

Tratamiento del rechazo agudo: los episodios de rechazo
agudo fueron tratados con metilprednisona endovenosa
en dosis total por episodio de hasta 7 g, fraccionados en
1 g/dia, en una sola inyeccién.(9-89)

En los casos en que se observé respuesta favorable a las 48
horas de iniciado el tratamiento (aumento de la diuresis,
disminucién .del peso corporal y creatinina plasmética, au-
mento del clearance de creatinina) se redujo la dosis de
metilprednisona en un 50 % continuandose con una reduc-
cién gradual hasta llegar a suprimirla al 8° dfa, para con-
tinuar con 60 mg de prednisona oral. A partir de entonces
se continud con el esquema de disminucién de dosis similar
a la de los pacientes sin rechazo.

La azatioprina no se modificé en su dosis diaria, excepto
en los casos en que el clearance de creatinina descendié
a menos de 20 ml/min., llegdndose a suministrar 1 mg/kg
peso cuando el clearance fue menor de 5 ml/min y no exis-
tia leucopenia.(19

Figura 12. Arteriograffa normal de un rifién trasplantado.

En 5 pacientes cuyo rechazo agudo no mostraba respuesta
se efectud radioterapia local [4 dosis de 150 g en dias al-
ternos ¥9], pero en ninguno pudo revertirse el episodio de
rechazo.

b) Complicaciones de la cirugia vascular:

No hubo complicaciones vasculares inmediatas en la pre-
sente serie.

En 24 casos las anastomosis fueron satisfactorias (fig. 12).
Dos enfermos presentaron estenosis de la arteria renal a
los 60 y 90 dias de operados; ambos se hallaban hiperten-
sos y con pobre funcién renal. La arteriografia reveld en
uno de ellos una estenosis de la anastomosis (fig. 13), por
lo cual fue reoperado hatlandose una hiperplasia fibrosa. Se
realizd angioplastia con vena de la zona afectada. La evo-
lucién posoperatoria no fue satisfactoria, ya que no hubo
correccién de la hipertensién ni de la insuficiencia renal; el
enfermo fallecié a los 5 meses por un accidente cerebro-
vascular.

Figura 13. Estenosis de arteria renal en rifién trasplantado.

El otro paciente que también mostré una estenosis de la
arteria renal en la arteriografia no fue reoperado ya que
coexistian varias lesiones similares en las ramas intrapa-
renquimatosas (fig. 14).

c) Complicaciones de la cirugia urolégica:

No se produjeron complicaciones urolégicas en 21 de nues-
tros 26 pacientes trasplantados. Ocurrieron, si, en 5 casos
con caracter inmediato o mediato y se consigui6 superar-
las en 4.

~ Fistulas:

Vesical. Solamente en el paciente N? 2 se dejé un catéter
ureteral que se exteriorizd por cistostomia. Retirado a los
5 dias del posoperatorio, se constituye una fistula. Es rein-
tervenida en dos oportunidades, repardndola mediante avi-
vamiento de los bordes y sutura en tres planos, totalmente
hermética, confirmada por distensién vesical con liquido co-
loreado (azul de metileno). Por efecto de la inmunosupre-
sién reaparece al octavo dia de cada intervencién. Poste-
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Figura 14. Estenosis de arteria renal y ramas intraparenquima-
tosas en rifién trasplantado.

Figura 15 — Paciente N? 2. Cistouretrografia, luego de 3 meses
de talla. Reparacién con éxito de la fistula vesical.
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riormente, previa consulta con el malogrado Dr. Hume, se

efectua un nuevo cierre y se le deja tallado durante 3 me-

ses. Retirada la sonda cistostémica, no reaparece ni ocu-

E;.en Fg;evas contingencias. Evolucioné 4 afios y 8 meses
ig. .

Ureteral. Dos observaciones. En el paciente 6 se produce
oliguria al dia siguiente del trasplante. Descartada una le-
sién vascular y comprobada la ectasia urinaria, se reinter-
viene. Se libera anastomosis ureterovesical y rehace; se ex-
traen coagulos del conducto y se lo deja cateterizado. Al
tercer dia hay dolor en el flanco derecho; se drena la he-
rida y aparecen orina y pus. Se reinician dialisis. En la
urografia se visualiza derrame urinoso, aparentemente a ni-
vel del uréter medio; la cistografia es normal.

Al mes y 8 dias se reinterviene y se extirpa el uréter distal
a la perforacién, reemplazéndolo por un colgajo tubulado
vesical (operacién de Boari). Seis dias mas tarde reaparece
una fistula en el angulo de anastomosis del colgajo con uré-
ter (fig. 16); al mes se reemplazan los corticoides con suero
antilinfocitario y es reparado el orificio fistuloso, no reapa-
reciendo (fig. 17). Evolucidén: 2 afios y 9 meses.

Figura 16 — Paciente N2 6. Solucién de continuidad del implan-
te ureteral en el colgajo tubulado vesical (Boari). Fistula pos-
plastica.

En el caso N2 9 ocurre una perforacion yuxtapiélica y sepsis
consecutiva a los 15 dias del trasplante, con evolucién 6p-
tima hasta dicho dia (fig. 18).

Se decide el reemplazo del uréter por la via excretora pro-
pia del paciente. Previa nefrectomia derecha, se extirpa el
uréter trasplantado hasta la pelvis y se practica anastomosis
pielo-piélica, dejandose un catéter urétero-plélico como dre-
naje. Posteriormente la sepsis se hace incontrolable. Apa-
rece periuretritis, supuracién de la herida y hemorragia ter-
minal a nivel de las anastomosis vasculares.

En el estudio inmunopatolégico (Dr. Patricio Cossio) se evi-
dencia la aparicién de inmunoglobulina, caracteristica de
rechazo, en la zona de perforacion ureteral.



Figura 17 — Paciente N® 6. Cistouretrografia. Reflujo ureteral,
reileno del colgajo tubulado vesical.
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Figura 18 — Pacjente N° 9. Urograma de excrecion. Quince
dias postrasplante, perforacién ureteral con derrame perirrenal
de la orina constrastada.

— Obstruccién ureteral:

Puede producirse precozmente por edema en la zona de.os-
tomia ureterovesical o bien por mal implante. En uno de
nuestros pacientes (6) supusimos que se habia dado esta
circunstancia y rehicimos la plastica. Pero en ésta, y sobre
todo en una posterior observacién (paciente 25), encontra-
mos como unico obstaculo coagulos blogueando la luz ure-
teral. Extraidos en esta ultima se reinicia la diuresis, sin
aparecer otra contingencia. En un paciente fue necesario
intervenir por evidente obstruccion ureteral y modificar el
trasplante.

La estenosis cicatrizal es tardia y no se ha presentado en
nuestra casuistica.

— Reflujo:

En la reintervencion del paciente 6, en la cual se reemplaza
parte del uréter por un colgajo tubulado vesical, no fue téc-
nicamente posible realizar el implante antirreflujo del uréter
(demasiado breve para ello) en el colgajo vesical (fig. 17).
No han aparecido en el resto de los pacientes.

d) Infecciones:
— Infeccién urinaria:

La comprobacién bacteriolégica de méas de 100.000 col/pml
(bacteriuria) de orina recogida asépticamente fue conside-
rada como infeccion urinaria de acuerdo con el criterio de
Kass.®1) En esta serie constituyé la complicacién infeccio-
sa mas frecuente (24 de los 26 pacientes). Es de destacar
que todos estos pacientes tuvieron sonda vesical durante
4 6 5 dias y algunos fueron reintervenidos por problemas
urolégicos, lo que constituye un factor predisponente de in-
feccién, sobre todo teniendo en cuenta su asociaciéon con
inmunosupresion.

La presencia de gérmenes en la orina se acompafi¢ de sin-
tomas de localizacién en el aparato urogenital en 5 pacien-
tes: flemon urinoso por perforacion del uréter, en 2; prosta-
titis, 1; orquiepididimitis, 1; pielonefritis aguda, 1. Todos
estos pacientes curaron.

La tipificacién de los gérmenes mostré predominio de
Klebsiella neumoniae (11 casos) y Escherichia coli (9 ca-
sos) y con frecuencia decreciente: Citrobacter (4), Aerobac-
ter aerogenes (2), Pseudomona aeruginosa (2) y Proteus mi-
rabilis (1).

Todos fueron tratados con drogas preferentemente bacteri-
cidas de acuerdo con antibiograma, por un periodo de 10
a 14 dias, con controles bacteriolégicos intra y postrata-
miento.

En 3 casos, la falta de respuesta a diversos tratamientos, la
ausencia de sintomas de infeccién y de deterioro de funcién
renal vinculada a ella llevé a suspender el tratamiento an-
tibacteriano (pacientes 6, 18 y 21). Los pacientes 6 y 18
llevan 3 y 1 afio de evolucién en esas condiciones. La pa-
ciente 21 fallecié después de 17 meses por insuficiencia
renal no vinculada a la infeccién. Es de hacer notar que el
paciente 6 tiene un reflujo significativo por haber sido so-
metido a una operaciéon de Boari.

Un paciente llegd a la autoesterilizacién de su orina, con-
taminada con pseudomona durante todo el periodo que llevo
la reparacién de una fistula vesical, unos meses después del
cierre de la misma.

En la paciente 13 la remocién postrasplante de una uropa-
tia preexistente en su propia via excretora izquierda deter-
mind la curacién de su infeccién urinaria.

De los 24 pacientes con infeccion urinaria en el posopera-
torio inmediato, 9 tuvieron exdmenes bacteriolégicos nega-
tivos a los 30 y 180 dias del trasplante y en los controles
posteriores.

— Infecciones extraurinarias:

Las infecciones de la herida operatoria sucedieron a las uri-
narias en orden frecuencia (7 en total). Todas curaron, pero
una dejé como secuela una eventracion.

En cuatro ocasiones se produjeron infecciones respiratorias;
una provoc6 la muerte del paciente.
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Dos pacientes presentaron parasitosis sistémica que ocasio-
naron su muerte: uno desarrollé meningoencefalitis chagasi-
ca y otro estrongiloidiasis diseminada.

Una paciente presenté micosis perianal y ungueal que soélo
pudo controlarse al suspender la inmunosupresion.

En un caso se produjo una meningitis por listeria monocité-
genes que evoluciond favorablemente.

e) Hipertension arterial:

De los 26 pacientes trasplantados, 21 eran hipertensos pre-
vios. De estos Ultimos, 6 requirieron nefrectomia bilateral
para control de su T. A. De los 5 pacientes no hipertensos,
3 desarrollaron hipertension vinculada a rechazo en el pe-
riodo postrasplante.

De los 15 pacientes hipertensos pretrasplante no nefrecto-
mizados, 12 viven y 3 fallecieron. En 3 de los 12 pacientes
vivos la hipertension es leve o moderada y uno requirié ne-
frectomia bilateral postrasplante.

f) Necrosis tubular aguda:

Consideramos necrosis tubular aguda del rinén trasplantado
al cuadro clinico de aparicién brusca provocado por la in-
capacidad del| parénquima renal de mantener la homeostasis
corporal, excluidas causas hemodindmicas, vasculares, uro-
légicas y el rechazo agudo.(2®

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

Otras complicaciones

Todos los pacientes desarrollaron sindrome de Cushing que
se atenud notablemente al reducir la dosis de prednisona a
menos de 20 mg/dia.

Cinco pacientes desarrollaron leucopenia que retrogradé al
reducir la azatioprina. Un paciente presenté poliglobulia
en los primeros meses, con hematoécritos de hasta 70 % v
requirid sangrias periédicas. Actualmente su hematécrito
es 55 %.

Otras complicaciones fueron: 2 miopatias esteroideas; in-
farto renal, 1; hemorragia digestiva, 2; fistula estercora-
cea, 1; neumotdrax espontaneo, 1; derrame pleural, 1; he-
matoma cerebral, 1. )

Una paciente tuvo un embarazo complicado con deterioro de
la funcidn renal, hipertensién arterial y trombosis de la vena
central de la retina. Se indujo el parto al 79 mes, dando
nacimiento a un nifioc vivo de 1.600 g, gue falleci6 a las
36 horas. El dafio renal, no obstante, no retrogradd y se
ha acentuado lentamente.

Causa de muerte del receptor
Siete pacientes murieron entre 2 y 17 meses postrasplante.

La causa que motivo la muerte y el estado de funcién 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 obligé a la
reintervencién inmediata; posteriormente, presentd neumo-
patia derecha y un tromboembolismo pulmonar, de evolu-
cién favorable.

El segundo caso tuvo una hemorragia digestiva alta a las
48 horas, que requiri6é intervencién quirlrgica. Posterior-
mente presentd peritonitis con shock séptico que determind
su muerte.

El tercer caso desarrolldé un tromboembolismo pulmonar,
también de evolucién favorable.

En los restantes dadores se observaron las siguientes com-
plicaciones: neumotérax, 3; absceso de pared, 3; peritonitis
fibroadhesiva, 1; eventracién, 3; infeccién urinaria, 1.

TABLA 5
Causa de muerte

Estado del injerto

Mo paciente  Sobrevids  Sobieuds Cousa e erel momeo

7 M. V. 4 m. 4 m. Meningoencefalitis chagésica Deterioro de la funcién renal

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

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

14 A.B. 4.5 m 45m He%g;r;éia in;acerebral Insufiéiencia renal por
rechazo

15 S. L. ’ 6,5 m. 12 m éepsis 7 o No f;cionante

21 G.B 17 m 17 m Wﬂliﬁsuficiie;wéia renal B Rechazo irreversible

23 H. 0. 2 m 2 Tni Bri(;coneumoinr;a B F;cién renal normal

Discusién A partir de entonces comenzamos el nuestro, que se ha

Evolucion de los trasplantes

El trasplante de riAdn ha pasado a ser un procedimiento te-
rapéutico de la insuficiencia renal terminal. Los resultados
obtenidos, basados en la experiencia universal que alcanzd
los 25.108 casos, en mayo de 1976, de acuerdo con el
ACS/NIH Organ Transplant Registry,¥2 proporcionan infor-
macién suficiente como para dar bases sélidas a su indica-
cion. En nuestro pafs, hasta 1970 sélo el Instituto de In-
vestigaciones Médicas de la Universidad de Buenos Aires
habia llevado a cabo un programa continuado de trasplantes
de rifdn.o3
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desarrollado ininterrumpidamente en los Ultimos arios.

Los resultados alcanzados con los 4 primeros pacientes, que
desarrollan una vida normal a los 6, 4 y 2 anos del trasplan-
te, dieron impulso al programa que ha permitido tratar a
26 pacientes.

El namero de casos que han completado el seguimiento al
afo, 23, y a los 2 afios, 17, permite comparar los resultados
con los del registro internacional, de lo cual surge que la
sobrevida, 78 y 70 %, y el porcentaje de rifiones funcionan-
tes 69 y 64 %, respectivamente, es similar al publicado por
dicho Registro. Si tomamos los resultados obtenidos con
el trasplante de rifiones provenientes de dadores vivos sola-




mente, vemos que la sobrevida de los pacientes, de 84 y
74 %, y de los rifiones, de 77 y 69 % al afio y 2 afios de la
operacion, respectivamente, son también coincidentes con
los del mencionado Registro.(94-9%)

Llama la atencidén que nuestra experiencia estd basada, en
un 80 % de los casos, en trasplantes efectuados con donan-
tes vivos relacionados por lazos de sangre, a diferencia de
la experiencia internacional,®4-9% en que los trasplantes con
donantes cadavéricos superan a los efectuados con donan-
tes vivos. Algunos paises, por otra parte, muestran una
marcada tendencia a usar como Unica fuente de provision
de rifiones trasplantables, al donante cadavérico.

Este hecho se explica, para nuestro caso, en que no hemos
contado en este periodo con legislacion que facilitara la ob-
tencién de 6rganos provenientes de cadaveres.

La reciente promulgacién de la ley 21.541 sobre “Ablacion
para la implantacién de o6rganos y materiales anatémicos
entre seres humanos y de cadaveres humanos a seres hu-
manos”, permitira, seguramente, revertir esta situacion.

Los resultados de los trasplantes con rifiones procedentes
de donantes vivos y cadavéricos, sin embargo, muestran di-
ferencias significativas en cuanto a la sobrevida, tanto del
paciente como del injerto, de acuerdo con las estadisticas
del Registro internacional (999 Las 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, asi como por
las implicancias extramédicas, los trasplantes con donantes
vivos no relacionados no son aceptados por la mayoria de
los centros dedicados a esta actividad. La ley argentina
s6lo contempla la situacién de cényuges y padres adoptivos
como dadores no consanguineos.

Por esta razén, el calificativo de donante vivo implica vin-
culacién por lazos de sangre.

Aspectos relacionados con la indicacién del trasplante

la edad ha sido sefalada como un factor determinante de
los resultados, ya que los pacientes mayores de 50 afios
han mostrado una mayor morbi-mortalidad.® Por otra par-
te, los resultados obtenidos con hemodialisis crénica en esta
misma poblacion, muestran una mayor sobrevida en com-
paracién con el trasplante. Por esta razén hemos fijado co-
mo edad maxima para la indicacién del trasplante de rifidn
de la presente serie, los 50 afios.

La hipertension maligna no fue en esta serie un factor ex-
cluyente de la indicacién del trasplante. Requirié nefrecto-
mia bilateral como terapéutica en 6 pacientes, 4 de los cua-
les curaron y 1 mejoré significativamente. (™

Los pacientes portadores de una nefropatia secundaria a una
enfermedad sistémica, no fueron considerados receptores
potenciales en nuestro programa, dado que no contabamos
con la posibilidad de disponer de rifiones cadavéricos en for-
ma continuada.

La existencia de uropatia demostrada por los estudios pre-
trasplante plantea la necesidad de su correccion.

De lo actuado por nuestro grupo se confirma que el examen
urolégico del receptor es una necesidad. El hallazgo de uro-
patias obstructivas y/o dindmicas exigen su correccién o la
extirpacién renoureteral.

La realizacién de un trasplante plantea la necesidad de se-
leccionar a su dador. Con respecto a los donantes vivos
relacionados calificados como aptos por su estado de salud
y compatibilidad con el receptor, es de destacar que la en-
trevista individual juega un papel fundamental en la selec-
cién final. Hemos observado en varios casos la negativa
més 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 relacién matrimonial, que no se
expresan abiertamente, en razén de las implicancias en las
relaciones familiares y del sentido de culpa que genera la
negativa.

La solucién que hemos dado a esta situacién ha sido, por
una parte, la exclusion de este tipo de donantes por razones
de compatibilidad, sin que él ni su grupo familiar conocie-
ran las motivaciones de esta conducta.

Aspectos quirargicos vasculares

Debido a los trastornos de coagulacién presentes en estos
enfermos, la hemostasia debe ser perfecta para evitar he-
morragias y la formacion de hematomas. En nuestra serie
debimos reoperar un solo enfermo por una hemorragia pos-
operatoria, pero tuvimos 6 infecciones de herida. En muchos
casos éstas evolucionan sin manifestaciones locales ni ge-
nerales propias de esta complicacién, debido a las drogas
que estan recibiendo.

Es fundamental tratar de disminuir al minimo el tiempo de
isquemia caliente, ya que éste es el verdaderamente nocivo.
Esto se logra con una buena coordinacion entre ambos qui-
réfanos.

El rifién debe ser lavado, fundamentalmente para arrastrar la
sangre y para enfriar el parénquima. Cuando el tiempo de
isquemia va a ser corto, como en el caso de los dadores
vivos, no creemos que tenga mucha importancia el tipo de
liquido electrolitico isoténico de lavado, por lo que nosotros
hemos usado simplemente solucién de Ringer enfriada y he-
parinizada.(119

La técnica habitual de las anastomosis vasculares debe va-
riarse cuando: 1) existen dos o mas arterias renales; 2) hay
gran discrepancia de calibre entre la hipogastrica y la renal;
3) en receptores de menos de 20 kg con poco desarrollo de
la pelvis. Es fundamental reimplantar las arterias polares
para evitar la pérdida de masa renal y la hipertension.

Las trombosis vasculares son muy raras en el posoperatorio
inmediato.(¥> En cambio, se estan describiendo con mayor
frecuencia las estenosis de arteria renal en el posoperatorio
alejado.®D La incidencia real de esta complicacién no se
conoce bien, pues en ninguna serie se ha efectuado arte-
riografia de rutina. Es asi como diferentes autores dan una
frecuencia que varfa entre el 4 y el 12,4 %.(98-1000 En 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 hipogastrica; 2) fallas técnicas de la sutura; 3) aco-
daduras por elongacién; 4) mecanismos de inmunidad. ’
Esto ultimo ha podido ser bien comprobado por Porter®7
y Kincaid-Smith.(®9

La estenosis de arteria renal debe ser sospechada cuando
se presenta: 1) hipertensién dificil de controlar con medi-
camentos; 2) insuficiencia renal progresiva; 3) auscultacién
de soplos.

Es evidente que la arteriografia debe hacerse con mucha
mas frecuencia que lo que se hace habitualmente, y algu-
nos recomiendan efectuarla de rutina en todos los casos.

La correccién quirlirgica consiste en la angioplastia o bien
la reseccidon de la zona afectada y su reemplazo con una
prétesis de vena.

Aspectos quirdrgicos urolégicos

La extravasacién de orina debido a necrosis ureteral es una
complicacién temibie en los trasplantes de rifion, por su fre-
cuencia y gravedad.

Si bien el rechazo puede ser la causa de la perforacién, en
general se puede disminuir su presentacion cuidando alpu-
nos detalles como: acortar el uréter dentro de lo posible,
evitahdo las hematomas periureterales que se desarroltan en
el cabo distal ureteral, ubicando el uréter en posicién re-
troperitoneal y finalmente evitando tensién en la ureteroneo-
cistostomia.

La extravasaci6on urinaria ocurre més comunmente en la
ureteroneocistostomia y pieloureterostomia que en las ure-
teroneocistostomias. (101

En general, la perforacién de la via urinaria se produce en
la primera semana, pero ha sido descrito aun después de
un mes del procedimiento quirtrgico.(102, 103, 104)

La gravedad de esta complicacién urolégica esta en intima
relacién con la infeccién resultante en préacticamente todos
los casos en que se produce.(t0D

La solucién siempre dificultosa debe ser encarada sin dila-
cién, dependiendo la técnica de la causa y la localizacién
de la lesién, pudiendo en ocasiones utilizarse la pelvis y/o
el uréter del receptor.
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Este tipo de complicacién muchas veces debe diferenciarse
de! rechazo agudo o de la obstruccion vascular, razén por
la que antes de iniciar la terapéutica antirrechazo, deben
excluirse con distintos medios de estudio (urograma excre-
tor, arteriografia, gammagrafia).(109

Aspectos inmunolégices - Rechazo

Clinicamente se reconocen tres formas de rechazo: hiper-
agudo, agudo y crénico. El primero esta caracterizado por
la detencién del flujo sanguineo a través del injerto en la
misma mesa de operaciones. Desde el punto de vista in-
munoldgico, este rechazo estd mediado por anticuerpos con-
tra antigenos del dador y patolégicamente esta caracteriza-
do por la presencia de leucocitos polimorfonucleares en los
capilares peritubulares y glomerulares. En esta serie no he-
mos observado ningun caso de rechazo hiperagudo.(109

El rechazo agudo estd caracterizado por oliguria, dolor y
agrandamiento del injerto, malestar, fiebre, hipertension,
aumento de peso y edema.(196) E| laboratoric revela aumen-
to de la urea y creatinina, leucocitosis, proteinuria, reduc-
cién de la excrecion de sodio por orina y del clearance de
creatinina. La urografia excretora revela una pobre excre-
cién del contraste gue en la mayoria de los casos no alcan-
za a dejar visualizar la via excretora, y la arteriograffa mues-
tra una reduccién marcada de la circulacion cortical.

En nuestra serie, el dato mas valioso para seguir la evo-
lucién del injerto ha sido la creatinina plasmatica. La eleva-
cién de la misma, con el consiguiente descenso del clea-
rance, nos ha orientado hacia el diagnostico de rechazo
cuando los sintomas y signos asi lo sugerfan. En casos de
dudas se obtuvo informacion adicional con el urograma ex-
cretor, la arteriografia del injerto y la biopsia del mismo.%®
E! rechazo crénico esta caracterizado por el deterioro lento y
progresivo de la funcién renal, que en muchos casos se aso-
cia a proteinuria no selectiva, en general mayor de 3 g/ dia.

Los resultados obtenidos en el control del rechazo agudo
en la presente serie, en que 79 % de los episodios remitio
con el tratamiento, concuerda con otras observaciones que
sefialan que el rechazo agudo es reversible en la mayoria
de los casos.

El rechazo crénico, por otra parte, no responde a terapéutica
alguna ensayada hasta el presente.(167-109

En la actuatidad no se duda de la importancia del segmento
del cromosoma 6 que gobierna et complejo HLA en relacion
a la sobrevida de érganos trasplantados.

En este complejo se incluyen los genes que gobiernan el
cultivo mixto linfocitario (MLC) o locus HLA-D, los genes de
la resistencia inmune (Ir) y los que gobiernan los productos
antigénicos HLA-A-B-C.

Estad demostrado que anticuerpos anti HLA contra antigenos
del dador desencadenan un rechazo inmediato e irreversi-
ble.(110) Esa fue la razén por la que se desecharon aquellos
enfermos que presentaron un crossmatch positivo con sus
presuntos dadores.

En nuestro grupo la determinacion de la compatibilidad para
el locus HLA-D se efectudé en los Ultimos pacientes estudia-
dos, algunos que todavia no fueron trasplantados y otros que
ya lo fueron. Los resultados en estos dltimos, debido al
escaso namero, no fueron tenidos en cuenta en este estudio.
El grafico 1 muestra la diferencia que existe en la funcién
de los trasplantes de dador vivo, los que presentan 3 y 2
antigenos iguales.

Este concuerda con la bibliograffa mundial,(1” en la que
existe un mejor prondstico en las que presentan identidad
para 3 6 4 antigenos.

Sin embargo, en el analisis de la curva de los que presen-
tan 2 antigenos iguales, llama la atencién la caida brusca
a los 3 meses, con deterioro del 25 % de los trasplantes.
Todos estos rechazos fueron agudos e irreversibles. Esto
hace recordar los rechazos de tipo sérico.

Van Hoof y col.(111) hacen hincapié en la posibilidad de que
trasplantes HLA compatibles, con crossmatch negativo, pue-
dan ser rechazados por anticuerpos no detectables en el
momento del crossmatch, o bien anticuerpos que se mani-
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fiestan por memoria inmunolédgica, inmediatamente después
del antigeno, que en este caso seria el trasplante.
Nosotros presumimos que en la curva con 2 antigenos igua-
les puede haber sucedido aigo similar a lo dicho por Van
Hoof, es decir que el crossmatch fue negativo, pero debido
a transfusiones pretrasplante, hayan podido tener una me-
moria inmunoldgica o limites subsirricos de anticuerpos con-
tra antigenos iguales a los del trasplante. Una vez trasplan-
tado, este anticuerpo fue estimulado en su formacién por
el trasplante.
La posibilidad dada por los genes ir de dividir a los indivi-
duos en respondedores y no respondedores, segin su ca-
pacidad de formar anticuerpos, fue analizada por Opelz y
col.(12) Para este grupo, los érganos trasplantados en per-
sonas no respondedoras tendrian mejor pronéstico. Sin em-
bargo, se deben tener en cuenta los falsos no respondedores
que forman anticuerpos blogueadores y citotéxicos al mismo
tiempo, y con métodos comunes aparecen COmMo NO res-
pondedores.

En el momento actual se traté de ver la relacién que tie-

nen las transfusiones pretrasplante con la sobrevida del in-

jerto. 1D

En el grafico 2 se observard mejor sobrevida en los que

recibieron menos de 10 transfusiones pretrasplante que los

que recibieron mas de 10. La diferencia, sin embargo, no
fue significativa.

Algunos autores (1™ 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 influencia de las trans-

fusiones:

1) aclarar si el receptor es un respondedor con formacion
de anticuerpos contra los antigenos de los dadores;

2) ver si estd en presencia de un verdadero respondedor,
ya sea contra antigenos generales o bien contra un an-
tigeno especifico por ausencia genética del gen Ir co-
rrespondiente;

3) ver la posibilidad de que mediante transfusiones, los res-
pondedores formen anticuerpos bloqueadores para anti-
cuerpos citotoxicos.

La no introduccién de técnicas adecuadas para la investiga-
cion de estos anticuerpos favorecedores puede ser causa
de las diferencias estadisticas de los grandes grupos con re-
lacién a las transfusiones.

Infecciones

La infeccion es la complicacién mas importante de la in-
munosupresion y la causa mas comun de muerte en los
receptores de trasplantes de rifién. 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 ocasiond menos de 10 % de los decesos.(9

En razén de estas observaciones y disponiendo de rifiones
cadavéricos que aseguren la posibilidad de un nuevo tras-
plante, la mayoria de los centros ha reducido las dosis de
medicamentos inmunosupresores para el tratamiento de re-
chazo agudo.

Tres de los 7 pacientes fallecidos en esta serie lo fueron
por procesos infecciosos (2 bacterianos y 1 por Tripanosoma
Cruzi). En este Gltimo caso, la diseminacién de la enfer-
medad, que adquirié caracteres poco frecuentes de observar
en los adultos (meningoencefalitis chagésica), se debid, pre-
sumiblemente, a la terapéutica inmunosupresora.

Infeccién urinaria

Si bien la infeccidn urinaria constituyé la localizacién bac-
teriana mas frecuente en los trasplantados, su importancia
en relacién con la sobrevida del enfermo o del injerto no
parece relevante, ya que 75 % de los casos curaron y los 2
pacientes’ con bacteriuria persistente no muestran deterio-
ro de la funcién renal al ano y 3 anos de efectuado el tras-
plante.

Hipertension arterial

En la presente serie la hipertension arterial fue un hallazgo
frecuente postrasplante. Su manejo, sin embargo, fue rela-




tivamente simple en aquellos pacientes cuyo injerto funcio-
naba normalmente. Solo 1 de ellos, no nefrectomizado pre-
viamente, requirié la nefrectomia bilateral, que permitié un
mejor manejo de su hipertensién. Es de sefialar, también,
que 3 hipertensos previos no nefrectomizados curaron con
posterioridad al trasplante, lo que sugiere la posibilidad de
un exceso de liquido extracelular como patogenia de la hi-
pertension en estos casos.

Necrosis tubular-aguda

La oliguria o anuria precoz postrasplante constituye uno
de los mayores problemas diagnésticos del paciente tras-
plantado. Las causas que la producen son: a) hipovolemia;
b) trombosis de la arteria o vena renal; ¢) rechazo hiperagu-
do; d) necrosis tubular aguda; e) compresién de! rifién por
hematoma o linfocele; f) obstruccién de la via urinaria.

La necrosis tubular aguda es una complicacién mas frecuen-
te en los trasplantes con rifiones cadavéricos que en los
efectuados con los provenientes de seres vivos, y su patoge-
nia habitual es la isquemia. En nuestra serie el Unico caso
precoz de NTA que puede ser imputado a la isquemia, ocu-
rrié en un trasplante cadavérico.
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