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TRASPLANTACION DE RINON KIDNEY TRANSPLANTATION

El trasplante renal constituye una alternativa terapéutica que permite al paciente con insuficiencia
renal cronica terminal, una calidad de vida superior a los demas métodos sustitutivos; el
funcionamiento inicial del injerto y su mantenimiento dependen de una adecuada seleccién del
donante, aptitud del receptor y un arsenal terapéutico que descansa fundamentalmente en los
inmunosupresores.

El uso de potentes inmunosupresores, como la ciclosporina A (CsA), si bien ha elevado en gran
medida la supervivencia de los injertos renales, también ha traido como consecuencia una
disminucién de la expresién sintomatica de los episodios de rechazos agudos y crénicos, lo cual
hace cada vez mas dificil su diagnéstico'™. Otra desventaja del uso de este medicamento es su
efecto nefrotoxico.

Existen otras afecciones que pueden dafiar el rifién trasplantado y que repercuten en su
funcionamiento, entre ellas: las recidivas de las enfermedades que condicionan la insuficiencia de
los rifiones propios, la aparicion de glomerulonefritis de Novo (GN) y las enfermedades infecciosas,
sobre todo las provocadas por citomegalovirus.

La glomerulonefritis de Novo es una lesion glomerular sobre el injerto, que no existia en el rifidn
original; aparece cuando un mecanismo nefritogénico nuevo se desarrolla en el receptor. Esta
enfermedad se presenta con una prevalencia que varia del 3-8 % entre los casos con trasplantes.
Las formas histolégicas mas comunes son la membranosa (M) y la mesangiocapilar (MC), las que
se asocian con la presencia de infeccion por virus de la hepatitis C; se desarrolla con una mayor
incidencia la GNM, que se manifiesta por la aparicion de proteinuria, sindrome nefrotico o
alteraciones urinarias menores y, rara vez, con disminucion de la funcion del injerto™®.

Presentacion del paciente

Paciente de 26 afios, masculino, blanco, que refiere haber padecido desde la nifiez de episodios
repetidos de infeccion del tracto urinario, y en el primer afio de vida se le diagnostico la presencia
de reflujo vesicoureteral grado IV; tuvo seguimiento en consulta de Nefrologia Infantil y tratamiento
profilactico con sulfaprim para la sepsis urinaria hasta los cinco afios de edad. Se logr6 controlar



las infecciones urinarias; fue dado de alta y se mantuvo asintomatico hasta el afio 2000, cuando
comenzé con elevacion de las cifras de tension arterial (TA), presencia de espuma en la orina,
edemas, y fue valorado por el clinico de su area de salud. Se le indicaron varios estudios cuyos
resultados mostraron anemia ligera, elevacion de las cifras de azoados, dislipidemia y proteinuria,
por lo que se remitié a la consulta de Nefrologia, mediante la cual se logré el control de la TA con
el uso de nifedipino asociado a furosemida. Evolucioné de forma favorable durante un afo, a partir
del cual, a pesar del control tensional y la estabilidad clinica, se produjo un incremento progresivo
de los azoados, y arrib6 a la etapa terminal de la enfermedad en el mes de octubre de 2001; se le
inicié entonces tratamiento sustitutivo renal mediante hemodialis, tres veces por semana.

En los ocho meses que el paciente recibié dicho tratamiento, evolucioné adecuadamente y
mantuvo antiginemia negativa para los virus de la hepatitis B y C hasta el mes de mayo de 2002,
en que fue favorecido con trasplante renal de un donante cadaver, el que se realizé con un tiempo
de isquemia fria inferior a las 17 horas y con triple terapia inmunosupresora C y A, prednisona e
imuran.

La funcién inicial del injerto fue muy favorable: aparecié un descenso significativo de los azoados al
doble de la mitad inicial en el quinto dia del trasplante; fue dado de alta a los 33 dias con valores
de creatinina normal, y la funcién del injerto mostré estabilidad al ser valorado por consulta. En el
mes de abril de 2003 ingresé por elevaciéon de las cifras de glicemia y creatinina, e inicid6 una
diabetes postrasplante; se logré el control metabdlico con insulina, asi como la estabilidad de la
funcién del injerto con un valor de creatinina inferior a 1,2 mg hasta el mes de marzo del afio en
curso, en que experimentd un aumento brusco de este indicador, acompafiado de proteinuria
importante, edemas marcados y toma del estado general; fue valorado por el equipo
multidisciplinario y se decidié su ingreso para realizar estudio y tratamiento.

Entre las investigaciones realizadas, se efectud biopsia renal por puncidon percutanea No. 2100-
2006, en la que se describe: dos cilindros de tejido renal con mas de 30 glomérulos y cuatro
arterias; los glomérulos muestran, de forma difusa y global, un aumento de la celularidad ligera con
un marcado engrosamiento de la membrana basal, la que se encuentra duplicada en varias asas
capilares; se destaca la presencia de depdsitos intramembranosos y mesangiales abundantes
entre los glomérulos. Existe atrofia tubular y fibrosis insterticial entre el 1 y 25 % de la muestra;
resalta la presencia de hialinosis arteriolar nodular.

Se le indicaron los siguientes examenes complementarios, cuyos resultados fueron: Hb: 138 g/l;
creatinina: 171 mml/l; polimorfos 0,70; hematdcrito: 0,41 %; glicemia: 4,1 mml/l; acido arico: 381
ml/l; leucocitos: total 9,8 x 10; proteinas totales: 76,5 g/l; linfocitos: 0,27, colesterol/triglicéridos:
12,4/ 2,7 mml/l; segmentados: 0,03; proteinuria en 24 horas: 3,4 g; peso: 63 kg; TA: 130/80 mmHg.

Impresién diagnéstica: Glomerulonefritis membrano-proliferativa
Nefropatia crénica del aloinjerto grado 1

Teniendo en cuenta el diagnostico, se inici6 tratamiento de primera linea con pulsos de
metilprednisolona, uno diario durante cinco dias, y no se obtuvo remisién de los pardmetros
bioquimicos y clinicos. Previo analisis y discusidon con el grupo de trasplante, se decidié la
terapéutica con pulsos de ciclofosfamida asociados a antiagregante plaquetario, y se alcanzaron
resultados muy alentadores después de la primera dosis del citostatico.

Comentario

El problema fundamental para el nefrélogo clinico actual radica en detectar todas estas afecciones
lo mas precozmente posible, pues esto permitiria un tratamiento mas eficaz y evitaria la muerte de
un namero importante de nefronas, lo cual pudiera desencadenar después un mecanismo de lesién
renal irreversible®®.
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