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RESUMEN 

El trasplante renal es la modalidad de tratamiento 
sustitutivo que mejores resultados proporciona a niños 
afectos de insuficiencia renal crónica terminal, aunque 
no está exenta <;le una importante morbilidad y 
mortalidad. Se describen el protocolo para el 
postoperatorio adoptado en nuestro centro: 
monitorización y soporte, variantes inmunosupresoras, 
exploraciones complementarias, y las diversas 
complicaciones que pueden aparecer después del 
trasplante. 
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ABSTRACT 

Renal transplantation is widely accepted as the 
treatment of choice for the end-stage renal failure in 
childhood, even though mortality and morbidity must 
be considered. Postoperative care, therapy, 
immunosuppressive regimens, additional tests and 
complications involving renal transplants in our 
hospital are described. 
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INTRODUCCIÓN 

Según datos de la Asociación Española de Pediatría, 
y de su sección de Nefrología la incidencia de insufi­
ciencia renal crónica (IRC) infantil es de cuatro nuevos 
pacientes por miiión de habitantes(ll. Los pacientes que 
presentan IRC avanzada deben recibir tratamiento sus­
titutivo. La indicación del tratamiento varía en fun­
ción de la situación clínica de cada paciente y de las 
posibles complicaciones asociadas, pero como criterio 
general se acepta que será preciso el tratamiento cuando 
se alcanzan valores de creatinina sérica por encima de 7 
mg/dl o bien un filtrado glomerular inferior a 1 O ml/min/ 
1,73 m2

• Existen tres modalidades principales de trata­
miento sustitutivo: hemodiálisis, diálisis peritoneal y 
trasplante renal. Cuando el paciente presenta IRC ge­
neralmente se incluye en programa de hemodiálisis 
periódicas o diálisis peritoneal continua ambulatoria 
(CAPD), y se estudia como candidato a un posible 
trasplante renal. En contadas ocasiones, el trasplante es 
la primera forma de tratamiento de la IRC. Todos los 
pacientes susceptibles de ser trasplantados deben cum­
plir un protocolo de estudios previos (Tabla 1 ). 

El trasplante renal es la modalidad de tratamiento que 
mejores resultados de supervivencia y calidad de vida 
proporciona(2), aunque no debe olvidarse que es una 
terapia de riesgo, y no está exenta de una morbilidad y 
mortalidad en absoluto despreciables. De las diversas 
complicaciones que aparecen después del trasplante al­
gunas se derivan de las propias características del paciente, 
como son su enfermedad renal de base, la afectación de 
otros órganos y sistemas (poliserositis, anemia, alteraciones 
de la hemostasia, etc), a las que hay que añadir las propias 
del paciente trasplantado. Entre éstas cabe destacar, como 
más importantes, las relacionadas con el acto quirúrgico, 
las que tienen que ver con alteraciones del órgano tras­
plantado y las derivadas de la inmunodepresión farma­
cológica a la que se somete al paciente con el fin de evitar 
el rechazo del injerto. 

Diversos factores han contribuido al encomiable pro­
greso en los resultados de supervivencid3l de los tras­
plantes renales, entre los cuales se resaltan: 

Tabla 1 

• Historia y exploración clínica completa 
• Bioquímica hepatorrenal, funcionalismo renal 
• Exploraciones de vías minarias: ECO renal, CUMS 
• Radiología ósea y de tórax 
• Estudio cardiovascular-tensión arterial, ECG y ecocardiografía 
• Estudio endocrino-hormonal 
• Estudio microbiológico, serologías 
• Estudio inmunológico completo (grupo y Rh, HLA ... ) 
• Valoración oftalmológica y neuro-psicológica 

Selección de la pareja donante-receptor de acuerdo a 
criterios de óptima compatibilidad de los tejidos, 
disminuyendo la incidencia y gravedad de los proce­
sos de rechazo agudo. 
Cuidadosa extracción y preservación de los órganos 
del donante y adecuada preparación del receptor. 
Técnica quirúrgica impecable, con mínima agresión 
de los tejidos, anastomosis vasculares y ureterales 
seguras y prevención de colecciones líquidas de ori­
gen hemático, urinario o linfático. 
Empleo adecuado de las drogas inmunosupresoras, obte­
niendo mejores resultados en la prevención de los rechazos, 
y al mismo tiempo evitando unaexcesivainmunodepresión. 
Diagnóstico precoz y arsenal terapéutico eficaz y 
específico de las complicaciones infecciosas. 

TRATAMIENTO POSTOPERATORIO 

El primer objetivo, durante el postoperatorio inmedia­
to será mantener la adecuada hidratación del paciente, para 
asegurar una buena perfusión del injerto que garantice en 
lo posible una buena diuresis. Para controlar la hidrata­
ción se cuenta con diversos parámetros, que básicamente 
son los mismos que se utilizan en la monitorización de 
otros pacientes pediátricos subsidiarios de ingreso en 
unidades de cuidados intensivos. Se realiza un control 
horario de temperatura, frecuencias cardíaca y respiratoria, 
presión arterial (habitualmente cruenta) y presión venosa 
central, electrocardiograma, saturación arterial de la he­
moglobina por pulsioximetría y diuresis. 
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Tabla 2 

• OKT3: 1 mg/10 kg peso, e.v. Inicio en quirófano; duración: 7 
días ( 1 O si hemodiálisis). 

• CyA: 5 mg/kg/d v.o. y aumentar hasta 8. En administración 
e.v. reducir la dosis a un tercio. Si hay fracaso renal, se inicia el 
día 7. Niveles séricos de CyA: 250 ng/ml. 

• Aza: 0,5 mg/kg y aumentar hasta 2 mg/kg el día 7, si la 
función renal es buena. Más lento si existe fracaso renal (en 1 O 
días). 

• Corticoides : Prednisona 1 mg/kg/d inicial, reducir a 1/2 en las 
primeras 4 sem, 1/4 a los dos meses. Si no hay rechazo: 
reducción gradual en más de 6 m hasta retirada al cabo de un 
año, controlando la creatinina. 

En el postoperatorio inmediato se determinan cada 4-
6 horas y posteriormente cada 12-24 horas los siguientes 
parámetros analíticos: equilibrio ácido base, ionograma, 
creatinina sérica, glucemia, calcemia y hematocrito. Cada 

24-48 horas se realiza también un hemograma completo, 
funcionalismo renal (aclaramiento de creatinina, protei­
nuria cuantitativa), biología hepática (transaminasas y 
bilirrubina), pruebas de coagulación y niveles de ciclos­
porina en sangre (en aquellos pacientes tratados con este 
fármaco). Semanalmente se determinan serologías para 

CMV. 
Aporte de líquidos. Se realiza valorando las necesida­

des basales, diuresis, peso y balances, procurando evitar 
situaciones de hipovolemia e insuficiencia prerrenal. Hay 
que considerar, no obstante, que aproximadamente un 
30% de los pacientes desarrollan insuficiencia renal aguda 

oligúrica, secundaria a necrosis tubular aguda (NTA) por 
lesiones de isquemia renal. En estos casos, la adminis­
tración de líquidos deberá restringirse y en caso necesario 
se realizará hemodiálisis hasta la recuperación funcional 
del injerto. Para ello es primordial conservar permeable la 
fístula arteriovenosa. 

Tratamiento inmunosupresor. Actualmente consiste 
en la administración de ciclosporina A (CyA), en combi­
nación con corticoides. La CyA es un endecapéptido 
cíclico lipofílico, extraído del •hongo Tolypocladium 
inflatum, cuya actividad inmunosupresora resulta de la 
inhibición de la síntesis de Interleucina 2 (IL

2
), que es 

necesaria para que no se detenga el proceso que conduce 
a la proliferación celular de las células T. Su potente y 
selectiva acción inmunosupresora ha mejorado los re­

sultados de supervivencia en todo tipo de trasplantes. Su 

principal inconveniente, más patente en el trasplante 
renal, es su acusada nefrotoxicidadl4l. Para evitarla, es 
preciso monitorizar estrechamente los niveles sanguíneos. 
Otros efectos secundarios de esta droga son la hiperten­
sión arterial, el hirsutismo y la hiperplasia gingival. La 

CyA se elimina principalmente por metabolización he­
pática (sistema enzimático citocromo P-450) por lo que la 
administración conjunta de medicamentos que 

interaccionen con dicho sistema podrá afectar su meta­
bolismo: ketoconazol, macrólidos, y algunos 

calcioantagonistas aumentan Jos niveles; fenobarbital, 

fenitoína, rifampicina, carbamacepina y otros los dismi­
nuyen; anfotericina B, aminoglucósidos, etc., potencian 
su nefrotoxicidad. 

Otros fármacos inmunosupresores. OKT3l5l: anti­
cuerpos monoclonales contra Jos receptores CD3, pre­

sentan frecuentes reacciones de hipersensibilidad que 
deben evitarse con esteroides y antihistamínicos previos. 
Azatioprina: derivada de la 6-mercaptopurina, inhibe 
competitivamente la síntesis de ADN y ARN, pudiendo 

causar leucopenia, que obliga a su suspensión. Corticoi­
des. Suero antilinfocítico-globulina antitimocítica (SAL/ 
ATG)l6l. 

Clasificación de los pacientes. Se distinguen tres 
grupos r7l: los receptores hiperinmunizados y retras­

plantados en el primer año son considerados de alto 
riesgo inmunitario; Jos demás tienen riesgo estándar. 
Pero se categorizan de manera distinta según esté pre­

servada la diuresis. El grupo de riesgo elevado recibe 
tratamiento cuádruple con OKT3, Cy A, Aza y corticoides, 
especificado en la tabla 2. A Jos receptores de riesgo 
estándar sin NTA y sin hemodiálisis se les administra 
tratamiento doble con CyAy corticoides (Tabla 3). Si el 
riesgo es estándar, pero existe NT A y en hemodiálisis 

postrasplante, el tratamiento es triple con SAL, Aza y 
corticoides, iniciando la CyA cuando la creatinina sea 

inferior a 3 mg/dl, y con ajuste de niveles a 150-200 ng/ 
mi. 
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Tabla3 

• CyA: 10 mg/kg v.o. en el preoperatorio y 5 mg/kg/12 h v.o. en 
el postoperatmio (si más de dos días e. v., en perfusión continua) 
Ajuste por niveles a cifras de: 250-300 las primeras dos semanas; 
200-250 la tercera y cuarta. Después de tres meses, mantener 
entre 125-200 ng/ml. 

• Cmticoides 

Exploraciones complementarias. Las principales son 
técnicas ultrasonográficasC8·9l e isotópicas. La primera 
ecografía-doppler renal se hará antes de las 48 horas 
postrasplante. Después, y según la evolución, se realiza al 
menos una semanal. Se valorarán variaciones de tamaño 
y ecoestructura renal, y de las vías (hidronefrosis, colec­
ciones perirrenales ), sirve de guía para la punción aspirativa 
y citología (PAAF, que proporciona una muestra de 
células tubulares, endoteliales y del infiltrado inflamatorio, 
útiles en el diagnóstico). Mediante el registro doppler se 
buscan alteraciones en el flujo vascular pudiendo orientar 
a la existencia de trombosis, fístulas vasculares, rechazo, 
etc. 

En las primeras 48 horas, y posteriormente con una 
periodicidad semanal, son útiles el renograma isotópico 
y la gammagrafíd 10l. Atendiendo a las fases de captación 
y eliminación renal se pueden diferenciar la NTA del 
rechazo, así como casos de trombosis, obstrucción y 
fístula urinaria. En nuestro medio se utiliza el MAG-3 
(Mercapto acetil glicina) en vez del renograma isotópico 
con Tc99m-DTPA. Otros son P 31 -Hipuran y las plaquetas 
autólogas-In111 en orina. Por último, la biopsia renal se 
utiliza para confirmar la existencia de rechazo o 
nefrotoxicidad por Cy A. 

COMPLICACIONES POSTRASPLANTE 

El diagnóstico y tratamiento precoz de las complica­
cionesC11·14l es fundamental. Rechazo. Destaca por su fre­

cuencia e importancia(l5l. Se presenta clínicamente con 
fiebre, dolor abdominal, menor diuresis, hipertensión 
arterial, aumento del tamaño del implante, edemas en 

extremidades inferiores~ etc. Bioquímicamente empeora 
la función renal, con menor filtrado glomerular y la 
creatinina aumenta. Se puede clasificar06l al rechazo en 
hiperagudo, agudo y crónico. El hiperagudo está causado 
por anticuerpos preexistentes, el receptor está sensibiliza­
do, y debuta en pocas horas evolucionando a la pérdida del 
injerto. El rechazo agudo es el más frecuente, y se pre­
senta a los días o semanas del trasplante. 
Histopatológicamente puede ser de tipo celular, con ede­
ma e infiltrado intersticial de células mononucleares, o 
vascular (con necrosis fibrinoide, vasculitis necrosante, y 
mala respuesta al tratamiento, precisando suero 
antilinfocítico). Existen además formas mixtas. El recha-

. zo crónico lleva consigo un deterioro lento de la función 
renal. Con mayor afectación glomerular (proteinuria) o 
intersticial y vascular, evolucionando a fibrosis intersti­
cial, atrofia tubular y endarteritis fibrosa. 

Tratamiento del rechazo. Se ajusta al episodio y carac­
terísticas del paciente receptor. Así en un primer rechazo, 
pero con riesgo elevado, se efectúa biopsia, y se administran 
corticoides en bolus (prednisona, e. v. 1 O mg/kg/d durante 
tres días. SAL si es vascular). Si se trata de un paciente de 
riesgo estándar se descarta tras biopsia (PAAF) la posi­
bilidad de NT A. Si se confirma el rechazo vascular 
recibirá SAL durante 14 días ( 10-15 mg/kg/d) u OKT3 de 
siete a 10 días (1 mg/10 kg, máximo 5 mg). Si es celular, 
bolus de corticoides, pudiendo repetir hasta tres veces si 
persiste; si es corticorresistente, se trata igual que uno 
vascular. Mientras se administra SAL u OKT3 se reducen 
las dosis de CyA al menos al 50%. En segundos o 
posteriores rechazos, y según biopsia, se inicia SAL 
(OKT3) o corticoides. El rechazo tardío (tras más de 
medio año) es subsidiario de biopsia y se trata como 
vascular salvo ante la existencia de infiltrado intersticial 
exclusivo. Si la biopsia no es compatible, o es característica 
de rechazo crónico, se sospecha toxicidad por CyA, 
reduciendo las dosis hasta 125 ng/ml. Si precisan reducirse 
a niveles inferiores a 75 ng/ml, se añade azatioprina. 

Necrosis Tubular Aguda. Es más frecuente en casos de 
donante cadáver, debido al mayor tiempo de isquemia­
reperfusión del riñón trasplantado. Es fundamental man­
tener una buena perfusión, un ajustado manejo hemodi-
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námico, y forzar la diuresis en caso necesario con furose­
mida. Si persiste la oligoanuria precisará diálisis, así 
como restricción hídrica. La exploración capital en el 
diagnóstico es el renograma isotópico. 

Trombosis renovascular arterial. Se sospecha por la 
presencia de oliguria, dolor en la zona del implante y 
ocasionalmente hematuria. El diagnóstico confirmatorio 
lo dará la ecografía y el doppler vascular renal. Para 
prevenirla se evitará la hemoconcentración, hipovolemia 
y bajo gasto, habiéndose discutido el uso de heparinas de 
bajo peso molecular07·18l. 

Hipertensión. Descartados el rechazo y la causa 
reno vascular como causas de hipertensión arterial, ésta es 
frecuentemente secundaria al efecto vasoconstrictor de la 
CyA sobre la arteriola aferente. En casos graves puede 
producir convulsiones09 l. El tratamiento médico inicial se 
hará con fármacos antagonistas de los canales del calcio 
(nifedipina sublingual en crisis hipertensivas), betablo­
queantes (atenolol) e inhibidores de la ECA (captopril). 

Antibioterapia operatoria. No se precisa de una co­
bertura amplia dado que se trata de una cirugía "limpia". 
En nuestro centro se administra cefazolina para la profi­
laxis intraoperatoria. Las medidas posteriores profilácti­
cas son las habituales de higiene, manipulación mínima 
necesaria y vigilancia del receptor inmunodeprimido. 

Infecciones. Suponen el 90% de la mortalidad 
postrasplante. Las precoces (durante el primer mes) son 
predominantemente bacterianas, con focalidad urinaria 
(frecuentes bacteriemias por pseudomonas, 
enterobacterias, enterococos principalmente) y con posi­
bles recidivas en los primeros cuatro meses, por lo que es 
útil la profilaxis con Cotrimoxazol. En el foco quirúrgico 
se aislan enterobacterias, S. aureus y epidermidis. Si el 
foco es pulmonar se cubrirán gram negativos, estafiloco-

cos y otros cocos gram positivos. También se debe vigilar 
la entrada por catéteres endovenosos (estafilococos, 
enterobacterias, hongos). Las infecciones tardías (1-6 
meses) están causadas por gérmenes oportunistas, dada la 
inmunosupresión intensa. El CMV es el más frecuente. 
Puede manifestarse con fiebre, anemia, leucopenia, pla­
quetopenia, aumento de transaminasas, o también 
asintomáticamente. Otros infecciones frecuentes pueden 
ser producidas por virus (VHS, VVZ, VHC)(2(ll, 
Pneumocystis carinii (neumonías en los primeros seis 
meses), infecciones del sistema nervioso central (me­
ningitis, abscesos) por gérmenes oportunistas (listeria, 
criptococo), tuberculosis, gastroenteritis por Salmonella 
no typhi, etc.<21 l. 

Otros problemas. En casos de uropatía obstructiva<22l 

de causa intraluminal se realizan lavados vesicales 
(extraluminal, por dificultades técnicas, alteraciones en 
drenaje vascular, linfocele ... ) Secundarios a la inmunosu­
presión se han descrito una mayor incidencia de neopla­
sias: Linfomas no Hodgkin, carcinomas cutáneos<23l. Por 
otra parte los niños afectos de tumor de Wilms pueden ser 
receptores de un trasplante a los 2-4 años de la remisión). 
La osteonecrosis se ha relacionado entre otros factores 
con la terapia corticoidea y su efecto sobre la vasculari­
zación de superficies articulares en un paciente predis­
puesto, aunque no está clara la relación dosis-efecto<24

l. 

Conclusión. A pesar de todos estos aspectos, el tras­
plante renal en la edad pediátrica es una buena solución, 
aún parcial, para aquellos niños en IRC terminal. Con una 
mortalidad muy baja y morbilidad escasa, es una alterna­
tiva terapéutica deseable incluso en los casos con una 
corta supervivencia del injerto, pues consigue liberar 
temporalmente de la dependencia física y psíquica de la 
diálisis, y normalizar la vida cotidiana. 
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