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1. INTRODUCCION

Existen distintas alternativas terapéuticas
para el nifio con ERT, cuando ya no es posible
el tratamiento conservador de dicha situacion
(FG <10-15 ml/min/1,73 m?): hemodialisis,
didlisis peritoneal y trasplante, siendo el tras-
plante renal (TR) el tratamiento sustitutivo de
eleccion en el nifio con ERT, el que proporciona
mejor calidad y expectativa de vida. El nimero
de nifos que recibe un trasplante renal en
nuestro pais permanece constante en 60-70
nifios/afio y la mayoria (>80%) cuando se tras-
ladan a las unidades de adultos, lo hacen con
un injerto renal funcionante.

2. INMUNOLOGIA DEL TRASPLANTE

El objetivo del tratamiento en el trasplante es
conseguir la modificacion de la respuesta in-
mune del receptor para que acepte como pro-
pio un érgano extrafio. A pesar de los avances
en lainmunosupresion y el mejor conocimien-
to de la respuesta inmune, hoy en dia todavia
esto no es posible sin someter al sujeto a los
riesgos de una inmunosupresion potente.
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2.1.Sistema HLA

La mayoria de genes implicados en la respues-
ta inmune se ubican en el cromosoma 6, en el
llamado complejo mayor de histocompatibili-
dad (CMH) que incluye los genes de los antige-
nos humanos de los leucocitos (sistema HLA).

La importancia de las moléculas del sistema
HLA radica en tres aspectos: 1) se expresan en
la superficie de las membranas celulares y por
tanto son de facil acceso tanto para los anti-
cuerpos que las reconozcan como para los linfo-
citos T (LT) citotdxicos; 2) son las mas polimér-
ficas del organismo, con cientos de alelos para
cada unode sus locus; y 3) su funcion fisioldgica
es ser reconocidas por los receptores de los LT.

Hay dos clases de moléculas o Antigenos HLA:

¢ LosdeClase | (HLA A, By C) que se expresan
en la superficie de casi todas las células nu-
cleadas y son la principal diana de los LT ci-
totoxicos.

+ Los de Clase Il (HLA DP, DQ y DR) que se ex-
presan solo en las células presentadoras de
antigeno (APC) y en células endoteliales
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activadas, las cuales pueden actuar como
APC, con capacidad para activar a los LT
CD4+ o colaboradores.

Los antigenos del sistema HLA, ademas de
muy polimérficos, son poligénicos (varios ge-
nes para una misma funcion: por ejemplo, A,
B, C, DR) y de expresion codominante (se ex-
presan tanto los alelos maternos como los pa-
ternos).

Para la clasificacion de los centenares de alelos
existentes inicialmente se definieron las iden-
tidades o especificidades serolégicas que per-
mitian agruparlos atendiendo a su reconoci-
miento por un mismo aloanticuerpo (por
ejemplo, A11,B27, DR3). Actualmente su iden-
tificacion mediante técnicas de hibridacion
del DNA ha permitido un conocimiento mas
exhaustivo y una nueva nomenclatura (por
ejemplo, B*27:02:01).

2.2.larespuesta alogénica en el TR

Se basa en 3 puntos: 1) reconocimiento de
aloantigenos; 2) activacion de linfocitos espe-
cificos, y 3) la respuesta efectora.

Las células presentadoras de antigenos (APC)
son un grupo de células (por ejemplo, células
dendriticas) que, tras procesar los antigenos
extraios, los presentan asociados a sus pro-
pios antigenos HLA de clase Il de membrana
frente a los LT para que éstos los reconozcan.
Por ello las incompatibilidades HLA de clase Il
en el trasplante son muy importantes, ya que
las células APC del donante podran presentar
de forma directa sus moléculas HLA a los LT del
receptor (presentacion antigénica directa).
Otras proteinas del donante van a ser presen-
tadas mediante las APC del receptor (presenta-

cion antigénica indirecta). Los antigenos HLA
son los Unicos que tienen las dos vias de pre-
sentacion: la indirecta, que comparten con los
patégenos, y la directa que es exclusiva de las
moléculas HLA. La activacion de los LT provoca
una cascada de reacciones celulares y humo-
rales que constituyen la llamada respuesta
efectora, responsable del rechazo del érgano.

2.3. Estudios Inmunoldgicos del donante (D)
y el receptor (R)

Grupo sanguineo ABO

En todos los casos debe existir compatibilidad
de grupo ABO entre donante y receptor. Por un
criterio de justicia distributiva, los drganos de
Donantes Cadavéricos (DC) se adjudicaran por
isogrupo (identidad ABO entre D y R), mientras
que en el trasplante con Donante Vivo (DV)
solo se buscara la compatibilidad de grupo. Si
existe incompatibilidad ABO se podran reali-
zar, previamente al trasplante, tratamientos
desensibilizadores dirigidos a eliminar las
isoaglutininas presentes en el receptor y con
ello permitir el éxito del mismo.

Tipaje HLA

Previamente a su entrada en lista de espera de
TR se procedera a identificar los antigenos HLA
del receptor, con el fin de, ante un potencial
donante, poder cuantificar el nimero de anti-
genos HLA compartidos entre Dy R. Los antige-
nos HLA mas importantes en el proceso de
trasplante son, por orden, HLA DR, B y A. Los
antigenos C, DPy DQ cada vez tienen mas peso
en este proceso debido a posibles sensibiliza-
ciones especificas frente a ellos en caso de pa-
cientes retrasplantados. El criterio de identi-
dad HLA entre donante y receptor sigue siendo
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el de mayor peso en los procesos de asignacion
de rifiones de DC, basandose en criterios de

justicia distributivay también en las expectati-
vas de supervivencia del TR a largo plazo.

La frecuencia de determinados antigenos va-
ria en funcion de la raza (por ejemplo, el 50%
de la raza caucasica tienen HLA-A2; HLA-B54
es exclusivo de los asiaticos). Asi pues, puede
considerarse poco adecuado trasplantar un
organo con incompatibilidad en un Ag HLA
muy comUn en poblacién (por ejemplo, HLA-
A2), ya que en caso de sensibilizacion del re-
ceptor frente a ese Ag, el receptor quedara
muy limitado para recibir un siguiente TR con
un donante de esa misma poblacién. Es fre-
cuente contabilizar el nimero de disidentida-
des (mismatches) HLA entre D y R como reflejo
de la carga antigénica que recibe el receptor
(seran 0 disidentidades en el TR HLA idéntico,
3 disidentidades en el haploidéntico y 6 disi-
dentidades en el que no comparte ninguna).
Ademas del Sistema Mayor de Histocompati-
bilidad existen otros sistemas menores lo que
significa que, aun teniendo una identidad HLA
completa (6/6) entre Dy R, solo los trasplantes
entre gemelos idénticos pueden llevarse a
cabo sin inmunosupresion.

Anticuerpos (Ac) anti-HLA

La sensibilizacién es el proceso por el cual se
desarrollan Ac. frente a antigenos HLA, y pue-
de deberse a trasplantes previos, transfusiones
de hematies o plaquetas, gestaciones previas o
al desarrollo de Ac. frente a un érgano tras-
plantado en el contexto de un rechazo agudo
(RA) o crénico. Pueden determinarse mediante:

+ Citotoxicidad dependiente de complemen-
to sobre panel (PRA-CDC): consiste en incu-
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bar suero del receptor en un panel de célu-
las (linfocitos) procedentes de multiples
individuos de su comunidad. Se expresa en
% y traduce la probabilidad de presentar
una prueba cruzada (cross-match) positiva
en una tedrica oferta de TR con un donante
de esa poblacion.

+ Determinacion de aloanticuerpos anti-HLA
en fase sélida (citometria/luminex) con dos
posibilidades: 1) el screening o cribaje cuyo
resultado indica la presencia (+) o ausencia
(-) de 1gG frente a uno o varios antigenos
HLA, diferenciando entre clase | y clase I, y
2) la determinacion de anticuerpos frente a
antigeno aislado (single antigen) en la que
se valora la presencia en el suero del pa-
ciente de IgG especifica frente a cada uno
de los antigenos HLA conocidos y permite
definir la especificidad de la sensibilizacion.

Prueba cruzada (cross-match) por CDC
o linfocitotoxicidad

Esta prueba se realiza antes de la aceptacion
de un érgano para trasplantarlo a un determi-
nado receptor y consiste en incubar suero del
receptor con Linfocitos Ty B del donante en
presencia de complemento. Detecta la presen-
cia en el suero del receptor de anticuerpos es-
pecificos contra antigenos del donante. En
caso de ser (+) traduce un riesgo de pérdida del
injerto en las 48 horas postrasplante del 80%
y por tanto se considera éste contraindicado.

3. ESTUDIO DEL RECEPTOR

El estudio del receptor va encaminado a cono-
cer y minimizar en lo posible los riesgos del
nino que va a trasplantarse y debe de iniciarse
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con la antelacion suficiente para evitar, si es
posible, su paso por dialisis. El resumen del es-
tudio se incluye en la Tabla 1. Es importante
valorar:

a) La enfermedad renal primaria:

« Enfermedades con posibilidad de recu-
rrencia en el injerto: la recurrencia de la
enfermedad renal primaria causa el 7%
de las pérdidas de injertos y es mas fre-
cuente en los retrasplantes. Suelen ser
enfermedades glomerulares. En las en-
fermedades con alta probabilidad de
recidiva, y de pérdida del injerto relacio-
nada con la misma, el trasplante de DC
no estara contraindicado pero la utiliza-
cion de DV debe de valorarse con mucha
precaucion y el donante debe ser cons-
ciente del riesgo. Segln datos del regis-
tro europeo (EDTA-ERA Registry) el ma-

Tabla 1. Estudio del receptor previo al trasplante
renal

+ Historia clinica. Valoracion de la enfermedad renal primaria

« Exploracion fisica: peso, talla, IMC, SCy PA

+ Estado nutricional y desarrollo neuroldgico

+ Grupo ABO y Estudio inmunolégico: tipaje HLA, PRAy Ac .
anti HLA clase 1y Il

+ Estudio de coagulacion y de trombofilia, bioquimica
general, inmunoglobulinas

* Mantoux

+ Serologias de CMV, EBV, toxoplasma, HAV, HBV, HCV,
sarampion, rubeola, parotiditis, VVZ, herpes simple, herpes
6, parvovirus, HIV.

+ Confirmar que ha recibido el calendario vacunal completo +
hepatitis A + antineumocécica

+ Radiografia de térax, ECG y Ecocardiograma

+ Ecografia abdominal y doppler de los grandes vasos
abdominales

+ CUMS y valoracion uroldgica

+ Paratohormona y evaluacion del metabolismo calcio-
fésforo

+ Valoracion psicoldgica

+ Evaluacion de otras co-morbilidades si coexisten
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yor riesgo de pérdida del injerto se
asocié con la glomerulonefritis mem-
brano-proliferativa tipo I y Il y la glo-
meruloesclerosis segmentaria y focal en
mayores de seis afios.

Enfermedades estructurales: las uropa-
tias obstructivas (la mas frecuente las
VUP) y la displasia renal son la primera
causa de ERT en el nifio y este tipo de pa-
tologia debe ser evaluada previamente
al trasplante por el urélogo pediatrico.
Se precisa una CUMS y una evaluacion
urodinamica para valorar la necesidad
de cirugia previa con el objetivo de con-
seguir una vejiga continente, con capa-
cidad adecuada y de baja presion. La
nefrectomia de rifiones propios previa al
TR, o en el acto del mismo, no suele ser
necesaria y sus indicaciones mas fre-
cuentes son: la proteinuria masiva, las
pielonefritis recurrentes y la hiperten-
sion arterial (HTA) refractaria; ocasional-
mente la falta de espacio para ubicar el
trasplantey la poliuria masiva puede ser
otras razones.

Enfermedades metabélicas y/o sistémi-
cas: hiperoxaluria, cistinosis, enferme-
dad de Fabry, etc. Requieren tratamiento
individualizado y mantener el trata-
miento de la enfermedad primaria tras
el TR para evitar, en lo posible, la progre-
sion de la enfermedad a nivel sistémico
y/o sus consecuencias sobre el injerto.

Enfermedades asociadas a otras patolo-
gias: las enfermedades genéticas (poli-
quistosis, nefronoptisis, etc.) y las es-
tructurales pueden coexistir con
alteracion de otros drganos (alteracio-
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nes hepaticas, neurolégicas, esqueléti-
cas, oculares, etc.) planteando a veces el
TR hepatorenal simultaneo y/o conse-
cutivo. No son contraindicacion para el

TR pero requieren evaluacion individua-
lizada.

+ Enfermedad renal tras el TR de otros 6rga-

nos: la exposicion a inmunosupresores an-
ticalcineurinicos (ciclosporina y tacrolimus)
a largo plazo y otros factores puede condu-
cirala ERT e implicar la necesidad de TR.

V3>
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ciosa de posibles focos de infeccidn, inclu-
yendo la inspeccién dental.

d) La edad: se han realizado TR renales en lac-

tantes, pero en general el TR se indica en
nifos a partir de los 18 meses y con un peso
superior a los 8 kg, dada la dificultad en la
técnica quirdrgica y el mayor riesgo de
trombosis en los mas pequefios. Los ado-
lescentes se consideran un grupo de riesgo
por la alta frecuencia de incumplimiento
terapéutico en esta poblacion.

b) Elriesgo inmunolégico: nos permiteidenti-  e) Los grandes vasos abdominales: mediante
ficar a los pacientes con mayor riesgo de una ecografia-Doppler se confirmara la
desarrollar rechazo agudo y/o crénico e in- permeabilidad de los grandes vasos abdo-
dividualizar, en lo posible, el tratamiento minales. Solo en algln caso complejo se
inmunosupresor. La inmunologia en los ul- necesitan otras técnicas diagndsticas (an-
timos afos ha experimentado enormes gio-TAC, angio-RNM, etc.).
avances y se han traspasado las barreras
del grupo ABO y de la histocompatibilidad ~ f) Otros riesgos: el riesgo psicosocial (sobre

siendo posible el trasplante ABO-incompa-
tible (ABOi) y el trasplante en pacientes hi-
perinmunizados con protocolos inmunosu-
presores especificos para este tipo de TR.

todo la no-adherencia al tratamiento), la
posibilidad de mayor riesgo de trombosis,
el riesgo cardiovascular, etc., requieren en
muchos casos una valoraciéon multidiscipli-
nar para garantizar al maximo la supervi-

Los pacientes sometidos a un retrasplante se
consideran de mayor riesgo inmunolégico.

vencia del paciente y del injerto. No olvidar
la encuesta previa de posibles alergias.

c) El riesgo infeccioso: realizamos Mantoux

previo al TR y hay que confirmar que el
nifo haya recibido todas las vacunas apro-
piadas para su edad (ademas de gripe
anual, hepatitis A y antineumocdcica), asi
como, que haya alcanzado inmunidad
frente a las mismas. Asimismo debemos
conocer su situacion serologica frente a
CMV, virus de EB, hepatitis A, B, C, HIV, her-
pes simple y herpes 6, toxoplasma, parvo-
virus, varicela, sarampién, parotiditis y
rubeola. Es necesaria la exploracion minu-

4. ESTUDIO DEL DONANTE RENAL

Segln datos de la ONT, en el afio 2012 en Es-
pafa se realizaron un total de 2551 TR renales
(adultos + infantiles), de los cuales 86% proce-
dian de DCy solo un 14% fueron de DV. Entre
los donantes cadaver, el 90,8% fueron donan-
tes en muerte encefélica (también llamado
donante a corazén latiente) y una minoria
(9,2%) fueron donantes en asistolia o a cora-
z6n parado.
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En TR renal infantil, la mayor parte de 6rganos
proceden de DC en muerte encefalica, pero la
actividad trasplantadora con DV, aun siendo
pequena, es proporcionalmente superior a los
centros de adultos y esta en constante aumen-
to: 17,7% en el ano 2009, frente a 30,5% en
2012 (aunque con una distribucion muy varia-
ble entre los distintos centros).

4.1. Donante cadaver

En la mayor parte de las comunidades auténo-
mas se considera al receptor pediatrico como
prioritario frente al adulto y por ello los tiem-
pos en lista de espera son mucho mas cortos,
pudiéndose realizar en algunos casos el tras-
plante en situacion de predialisis (22% en el
afo 2012).

La expectativa de vida del receptor infantil es
superior a la del adulto por lo que la calidad
del érgano a trasplantar debe ser extraordina-
ria. Por ello no se aceptan los llamados érga-
nos de donantes marginales o de criterios
expandidos (edad <3 afios 0 >55 afos, donan-
te en asistolia, donante con patologia cardio-
vascular o nefropatia). En la Tabla 2 se indican
los criterios de exclusién de un potencial do-
nante.

4.2. Donante vivo

La utilizacion de rifiones de DV va en aumento
en Espafia. En la mayoria de los TR infantiles
proceden de uno de los progenitores. El TR de
DV no siempre es posible; existen series des-
critas en las que hasta en 75% de los casos es-
tudiados, existe alguna contraindicacion a la
donacién. Las mas frecuentes: incompatibili-
dad ABO, sensibilizacion del receptor frente al
potencial donante, deteccion de alguna enfer-
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Tabla 2. Criterios de exclusién de un potencial
donante

Criterios absolutos de exclusion

* HIV+

+ Infeccion por el virus HTLV [ y II

+ Infeccion aguda por Trypanosoma cruzi (enfermedad de
Chagas)

» Enfermedad por priones (Creutzfeldt-Jakob, Kuru)

+ Sepsis o infeccion diseminada no controlada

+ Coagulacion Intravascular Diseminada

« Enfermedad tumoral maligna con capacidad
metastatizante (excepto tumores del SNC, cancer cutaneo
no-melanoma de bajo grado y carcinoma in situ de cérvix)

» Enfermedad renal crénica o nefropatia establecida con
dafio estructural

Criterios relativos de exclusion

+ Donantes con infeccion por HBV y/o HCV (solo aceptado
para receptores con PCR+)

+ Edad del donante <3 afios por los peores resultados
demostrados y mayor riesgo de trombosis del injerto

- Donante en asistolia o con isquemia caliente prolongada

+ Dafio renal agudo grave preextraccion

+ Hipertension arterial y/o diabetes mellitus establecidas

medad que limita la donacién, o incluso moti-
vos sociales.

El procedimiento de estudio y aceptacion de
un potencial donante vivo (Tablas 3 y 4) se ini-
cia con la anamnesis y exploracién fisica y se
acompania de una serie de exploraciones com-
plementarias obligatorias, a las que se suman
una serie de exploraciones especiales dirigidas
al estudio de riesgos especificos de cada indi-
viduo (por ejemplo, espirometria en pacientes
fumadores). Este protocolo de estudio tiene
como objetivos principales: 1) descartar po-
tenciales consecuencias negativas de la ne-
frectomia en el donante, a corto y largo plazo,
y 2) garantizar la calidad del érgano a tras-
plantar, y con ello el éxito del trasplante.

Una vez concluido el estudio y con las valora-
ciones favorables de nefrologia, urologia,
anestesia, psicologia y coordinacion de tras-
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Tabla 3. Etapas de estudio de un potencial
donante vivo
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Tabla 4. Contraindicaciones para el trasplante
renal con donante vivo

Pruebas obligatorias

+ Anamnesis. Antecedentes personales y familiares

» Exploracion fisica completa

+ Determinacion mdltiple de PA

+ Bioquimica general de sangre con estudio completo de
coagulacion

+ Bioquimica de orina con aclaramiento de creatinina y
valoracion de proteinuria en 24 horas

+ Sedimento de orina y urinocultivo

+ Serologias HBV, HCV, HIV, CMV, EBV, toxoplasma y sifilis

* Mantoux

+ Test de tolerancia a glucosa oral y HbA1c

* Marcadores tumorales: PSA en varones

+ Grupo ABO y Tipaje HLA

+ Prueba cruzada donante/receptor

+ Radiografia de térax y abdomen

+ Ecografia abdominal

+ ECG, ecocardiograma

+ Angio-TAC abdominal

+ Citologia vaginal y mamografia en mujeres

Pruebas opcionales segin riesgos especificos

+ Ecocardiograma de estrés

* Monitorizacion ambulatoria de presion arterial (MAPA)
« Espirometria si tabaquismo

+ Colonoscopia

Valoraciones de especialistas

+ Psicdlogo: riesgo psicolégico y afectivo

+ Coordinador de trasplantes: riesgo social y aspectos legales
» Nefrélogo: verificacion de idoneidad médica

+ Urélogo: verificacion de idoneidad quirdrgica

+ Anestesista: valoracion de riesgo y estrategia anestésica

Comité de trasplante de vivo

Juzgado

plantes, el trasplante de vivo se somete a valo-
racion conjunta por todos los especialistas y el
inmunélogo (Comité de Donante Vivo), proce-
diéndose a su aceptacion o rechazo. En caso de
aceptacion, una semana antes de la cirugia del
TR se realiza la prueba cruzada definitiva por
CDCy por citometria de flujo que debera ser
negativa, y como minimo 24 horas antes de la
cirugia se realizara el registro legal de la dona-
cion ante el juez, en presencia del donante, el

Contraindicaciones para la donacién de vivo (DONANTE)

+ Edad <18 afios 0 »55 afios

* Hipertension arterial mantenida

» Obesidad con IMC >30 kg/m?

+ Diabetes

+ Sindrome metabélico

+ Enfermedad cardiovascular: coronariopatia, vasculopatia
periférica, AVC

+ FG <80 ml/min/1,73 m?

+ Albuminuria >30 mg/24 horas

+ Neoplasias no curadas

+ Serologia positiva para HBV, HCV (salvo si receptor con PCR
viral positiva)

+ Serologia positiva HIV

+ Alteraciones estructurales renales o vasculares que
imposibiliten la cirugia

+ Enfermedad renal crénica

« Enfermedades sistémicas con riesgo de afectacion renal:
LES

« Enfermedades cronicas graves: EPOC, Crohn, CU, etc.

+ Infecciones activas: TBC, Chagas, Paludismo, etc

Contraindicaciones para la donacion de vivo (RECEPTOR)
* Mal cumplimiento terapéutico
+ Nefropatia primaria con muy alto riesgo de recidiva post-
trasplante:
—SHU atipico
— HFS recidivada en un trasplante previo
— Enfermedad de Alport con desarrollo de anticuerpos anti
MBG
~ Hiperoxaluria primaria

nefrélogo, el urélogoyy el coordinador. Cumpli-
dos todos estos requisitos de forma adecuada
se puede proceder a la cirugia del trasplante.

5. INMUNOSUPRESION

Los avances en el tratamiento inmunosupre-
sor han disminuido la frecuencia del rechazo
agudo (RA) y ha contribuido a una mejor su-
pervivencia a corto y largo plazo del injerto
renal en nifos. El objetivo de lainmunosupre-
sion (IS) es evitar el rechazo del injerto. El pro-
tocolo inmunosupresor varia en funcién del
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riesgo inmunoldgico, caracteristicas especifi-
cas de Dy Ryde laenfermedad renal primaria,
entre otros.

La estrategia de IS mas comUn se compone de
la combinacién de: tratamiento de induccion,
esteroides, un farmaco antiproliferativo y un
farmaco inhibidor de la calcineurina (Tabla 5).
La intensidad del tratamiento IS es mayor en
los primeros dias (fase de induccion), disminu-
yéndose en los meses posteriores (fase de
mantenimiento).

La inmunosupresion conlleva riesgo de infec-
ciones, tumores, nefrotoxicidad, retraso del
crecimiento y otros efectos secundarios, por lo
que se tiende a estrategias inmunosupresoras
de minimizacion de los farmacos potencial-
mente mas deletéreos para el nifio.

Nuevos protocolos inmunosupresores:

+ Retirada precoz o ausencia de esteroides,
con buenos resultados.

¢+ Minimizacion de anticalcineurinicos: gra-
cias a su combinacion con los farmacos inhi-
bidores del m-TOR (sirolimus y everolimus).

+ Protocolos de desensibilizacién en hiperin-
munizados y trasplante ABOi: la combina-
cion de técnicas de aféresis (plasmaféresis,
immunoadsorcion) con Rituximab y gam-
maglobulinas permite el TR en estos grupos
de pacientes de alto riesgo inmunoldgico.

6. CIRUGIA DEL TRASPLANTE

La ubicacién habitual del injerto renal es hete-
rotopica en la cavidad abdominal, en fosa ilia-
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Tabla 5. Formacos Inmunosupresores usados
en trasplante renal

1. Tratamiento de induccion (uso intravenoso):

« Ac. monoclonales: antagonista del receptor de 1.2
(basiliximab). El mas utilizado en pacientes de bajo
riesgo inmunoldgico. Buena tolerancia y bajo riesgo de
infeccion. Dos dosis (dia 0y +4), por via IV periférica

« Ac. policlonales: sueros antilinfocitarios (timoglobulina,
ATG, ATGAM). Indicado en retrasplantes y pacientes de
alto riesgo inmunoldgico. Dosis y duracion variable. Se
administran en la primera semana post-trasplante por
via IV de alto flujo

« Nuevos agentes: Belatacept, Alentuzumab. Poca
experiencia. Mayor riesgo de tumores

2. Farmacos anticalcineurinicos:
« Tacrolimus (TAC): de eleccion frente a la CsA por
sus menores efectos antiestéticos, menor riesgo
cardiovascular y mejor funcion renal a largo plazo,
aunque con mayor riesgo de diabetes y alteraciones
neuroldgicas. Existen 3 formulaciones orales (capsulas
liberacion rapida ¢/12 horas, capsulas liberacion
retardada cada 24 horas y polvo para suspension) y
una presentacion IV, que cubren bien las necesidades
pedidtricas
« Ciclosporina (CsA): similar a la TAC en su mecanismo
de accion. De eleccion en el SNCR con probabilidad de
recidiva. Formulacion oral apta para nifios (jarabe y
capsulas) y también en presentacion IV
Ambos farmacos son nefrotéxicos y de estrecho margen
terapéutico (monitorizar niveles en sangre)

3. Esteroides: presentan maltiples efectos secundarios, por
lo que es importante administrarlos a dias alternos lo
antes posible

4. Farmacos antiproliferativos:

« Azatioprina: poco uso actualmente. Via oral e IV

« Micofenolato mofetilo: amplio uso. Formulacion oral
e |V de facil dosificacion en nifios. Frecuentes efectos
adversos gastrointestinales (diarrea y dolor abdominal)
y hematoldgicos (leucopenia, anemia)

« Micofenolato sddico: mejor tolerancia digestiva pero
solo existe en comprimidos (uso limitado en nifios
pequefios)

ca (preferentemente derecha) y localizacién
mayoritariamente extraperitoneal.

Los vasos del injerto se anastomosan a los vasos
abdominales del receptor: en nifios mayores a
los vasos iliacos externos, en pequenios a vasos
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T
iliacos comunes y en muy pequefos al segmen-

to terminal de aorta y cava (entonces con posi-
ble ubicacion intraperitoneal del injerto).

El uréter se anastomosa a la vejiga, ya sea con un
mecanismo antireflujo o sin él, pero en este Ulti-
mo caso debera dejarse un tutor ureteral tempo-
ral. Se dejara siempre una sonda vesical durante
un minimo de siete dias postrasplante y habitual-
mente también un drenaje en lecho quirtrgico.

« La isquemia caliente hace referencia al
tiempo que transcurre entre el fallo circula-
torio del donante y el inicio de la perfusion
en frio del érgano. En el DC a corazén la-
tiente con perfusion in situ este tiempo es
de 0 minutos mientras que en el DC a cora-
z6n parado puede ser de varios minutos
(cuanto mas prolongado, mayor es el riesgo
de dafnorenalirreversible o incluso de injer-
to nunca funcionante postrasplante). En la
nefrectomia del DV por laparotomia abier-
ta laisquemia caliente suele ser <1 minuto,
mientras que en la extraccion laparoscopi-
ca suele ser <5 minutos.

« La isquemia fria hace referencia al tiempo
que transcurre con el 6rgano preservado en
frio, y abarca desde el inicio de la perfusion
del érgano en el cadaver preextraccion has-
ta el fin del tiempo de anastomosis vascu-
lar con la consiguiente repermeabilizacion
vascular del injerto. En el caso del TR renal
se recomienda que no supere las 24 horas.

« lLacirugia de banco hace referencia a la pre-
paracion quirdrgica del 6rgano previa a su
implante e implica una valoracién macros-
copica del érgano con revisién vascular del
mismo y preparacion de los vasos para su
anastomosis posterior.

Protocolos ¢ Trasplante renal pedidtrico IA‘\EP
7. POSTRASPLANTE INMEDIATO

El manejo postoperatorio inmediato del nifio
trasplantado renal consiste en:

+ Monitorizacion horaria de la diuresis y el
balance hidrico.

+ Tratamiento del dolor y de la ansiedad.

¢« Administracion del tratamiento médico:
inmunosupresor, profilaxis infecciosa, pro-
teccion gastrica, etc.

+ Valoracion continuada de la funcion del in-
jerto y del equilibrio electrolitico (creatini-
na e iones cada 3-4 horas inicialmente).

+ Mantener un equilibrio hemodinamico es-
table: Es fundamental mantener una vole-
mia adecuada para conseguir una buena
perfusion del injerto, sobre todo en los pri-
meros dias, para evitar el retraso de la fun-
cion del injerto y minimizar el riesgo de
trombosis del mismo.

+ Valoracién de profilaxis antitrombética: La
trombosis del injerto es causa de un 9,8%
delas pérdidas de injertos renales en nifios,
por lo que debe plantearse el uso de hepa-
rina de bajo peso molecular en funcién del
riesgo/ beneficio (sangrado/trombosis) en
cada caso.

« Vigilancia de complicaciones inmediatas:
quirargicas y médicas (inmunoldgicas y no
inmunoldgicas).

+ Cuantificacién y valoracién de los drenajes
(tanto para su reposicion como para la valo-
racion de posibles complicaciones).
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7.1. Postoperatorio con diuresis inicial

Es habitual que el nino inicie diuresis inmediata
en quiréfano, la cual suele ser eficaz (descenso
de creatinina), y ello facilita mucho su manejo.
El tratamiento en estos casos va dirigido a repo-
ner de forma horaria y completa (volumen por
volumen) la diuresis total (rifién trasplantado y
rifiones nativos) junto con las pérdidas insensi-
bles y pérdidas de drenajes si son significativas.

Se realizara eco-Doppler en las primeras 24
horas, o antes si el paciente lo requiere, con el
fin de descartar posibles complicaciones.

A partir de las 24 horas, el nifio suele iniciar to-
lerancia oral. Cuando la ingesta hidrica es ade-
cuada, se reduce progresivamente la reposicion
de la diuresis y se ajusta la fluidoterapia a cada
12-24 horas en goteo fijo, con habitual retirada
del aporte IV durante la primera semana.

El manejo adecuado de sondas, vias venosas y
drenajes, la fisioterapia respiratoria y unas
adecuadas medidas de higiene son funda-
mentales en el cuidado del nifio trasplantado.

7.2. Postoperatorio sin diuresis inicial
(retraso de la funcion del injerto)

La oliguria o anuria inicial requieren un diag-
ndstico y tratamiento inmediato:

a) Comprobar permeabilidad de la sonda vesi-
cal/tutor ureteral:

+ Siobstruccion de sondas: lavado con sue-
rode las mismas / valoracion por urélogo.

+ Sisondas permeables: descartar hipovo-
lemia.

b) Descartar hipovolemia (valorar signos clini-
cos, PVC, PA, balance de liquidos):

+ Inadecuado balance de liquidos: carga
IV de suero salino al 0,9% 10-20 cc/kg y
evaluar respuesta diurética posterior.
Descartar siempre la posibilidad de san-
grado y/o otras causas de inestabilidad
hemodinamica.

+ Adecuado balance de liquidos: realizar
eco-Doppler.

¢) Valoracion eco-Doppler: nos puede orientar
hacia:

+ Trombosis del injerto arterial o venosa:
se manifiesta con alteracion de la onda
Doppler (inversion de la diastole) y/o au-
sencia o pobre vascularizacion del injer-
to. Es la complicacién mas grave ya que
precisa de una revision quirtirgica inme-
diata y casi siempre es irreversible.

+ Rechazo hiperagudo: se sospecha en re-
trasplantes y pacientes de alto riesgo
inmunolégico. Es excepcional. La biopsia
renal es concluyente en su diagnostico.

+ Necrosis tubular aguda (NTA): es la cau-
sa mas probable de oliguria/anuria si la
vascularizacion Doppler del injerto es
normal y no existe hipovolemia u obs-
truccion de la via urinaria. La actitud es
expectante, su manejo incluye diuréti-
cos y si es preciso dialisis.

+ Rifidn no funcionante: dafo primario
del injerto por mala técnica de extrac-
cién y/o conservacion. No existe trata-
miento e implica trasplantectomia.
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7.3. Postoperatorio con diuresis inicial
y oligoanuria posterior

En caso de oligoanuria tardia tras el inicio de
diuresis, las causas a excluir son las mismas
queen el retraso de la funcion del injerto, a las
que afadiremos:

+ Toxicidad por medicamentos: fundamen-
talmente por anticalcineurinicos (toxicidad
aguda, microangiopatia trombética, etc.).

+ Rechazo agudo: la oligoanuria o cese del
descenso de la creatinina pueden indicar la
presencia de un rechazo agudo celular o
humoral.

« Otras causas menos frecuentes de disfun-
cion renal: rotura del injerto, reaccion ana-
filactica, fistula urinaria, infeccion, recu-
rrencia de la enfermedad renal primaria,
etc.

8. COMPLICACIONES INMUNOLOGICAS

Denominamos rechazo del injerto al proceso
biolégico por el cual el sistema inmunolégico
del receptor reconoce como ajenas a las célu-
las del 6rgano injertado y en consecuencia,
inicia una serie de procesos que tienen como
fin la destruccién del mismo.

La incidencia de rechazo agudo del injerto du-
rante el primer afo del trasplante era del 40-
50% en la era de la inmunosupresion basada
en ciclosporina + azatioprina + esteroides,
mientras que ha descendido a un 10-20% con
la actual inmunosupresion mas potente cons-
tituida por tacrolimus + micofenolato + este-
roides.
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Clasicamente se distinguen tres tipos de re-
chazo: hiperagudo, agudo y crénico.

¢ Rechazo hiperagudo: sucede habitualmen-
te en las primeras horas, o incluso minutos,
tras la reperfusion del 6rgano e implica la
trombosis masiva del injerto y su pérdida
inmediata. La realizacion de la prueba cru-
zada pretrasplante (ver Inmunologia del
TR) ha eliminado practicamente su presen-
tacion post-TR.

+ Rechazo agudo (RA): se traduce clinica-
mente con un deterioro de la funcion del
injerto, que puede acontecer en cualquier
momento de la sobrevida de un 6rgano
trasplantado. Hablamos de RA precoz cuan-
doocurreen los tres primeros meses del TR,
0 RA tardio si tiene lugar mas alla del pri-
mer trimestre. La presencia de RA tiene im-
pacto negativo en la supervivencia del in-
jerto a largo plazo, y como factores de mal
prondstico asociados al RA tenemos: el nu-
mero total de episodios, su no reversibili-
dad tras el tratamiento, la severidad histo-
légica y la aparicion tardia:

— Desde el punto de vista histolégico y fi-
siopatologico distinguimos entre dos ti-
pos de RA, aunque hay RA mixtos: el RA
celular, el mas frecuente (75%), que esta
mediado por respuesta linfocitaria o ce-
lular, y el RA humoral, menos frecuente
(25%), que esta mediado por anticuerpos.

— EI RA celular o mediado por Linfocitos T
se caracteriza por la infiltracion del teji-
do por células linfomonocitarias y pre-
senta diversos grados (ver clasificacion
de Banff en Tabla 6), con diferente trata-
miento y pronostico.
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Tabla 6. Histologia del Trasplante renal. Clasificacién de Banff 97 (actualizacién 2009)

1 Normal

2. Daiio mediado por anticuerpos

Depésito de C4d sin evidencia histoldgica de rechazo

Rechazo agudo mediado por anticuerpos

C4d+, ADE circulantes, y evidencia de lesion tisular aguda que puede ser:

l. NTA-like con minima inflamacion

Il Inflamacion capilar y/o glomerular y/o trombosis

IIl.  Inflamacién transmural arterial/necrosis fibrinoide

Rechazo crénico mediado por anticuerpos

C4d+ADE circulantes y evidencia de lesion tisular crénica (dobles contornos glomerulares y/o multilaminacion de
membrana basal de capilares peritubulares y/o fibrosis intersticial/atrofia tubular y/o engrosamiento fibroso de la intima
arterial

3. Cambios borderline

Sospechoso de RA mediado por LT y puede coexistir con las categorias 2,5 0 6

Se aplica cuando, sin existir arteritis intimal, se hallen focos de tubulitis (1, t2 o t3) combinados con minima infiltracion
intersticial (i0 0 i1) o cuando se halle infiltracion intersticial franca (i2 o i3) combinada con tubulitis leve (1)

4. Rechazo mediado por linfocitos T (puede coexistir con las categorias 2,5 0 6)

Rechazo agudo mediado por linfocitos T o rechazo agudo celular

IA. Infiltrado intersticial >25% (i2, i3) con moderada tubulitis (t2)

IB. Infiltrado intersticial >25% (i2, i3) con grave tubulitis (3)

IIA.  Leve o moderada arteritis intimal (v1)

IIB.  Grave arteritis intimal que afecta >25% de la luz (v2)

Il Arteritis transmural y/o lesion fibrinoide y necrosis de las células musculares con inflamacién linfocitaria (v3)

Rechazo crénico mediado por linfocitos

“Arteriopatia cronica del trasplante” (fibrosis arterial intimal con infiltracion mononuclear y formacion de neo-intima)

5, Fibrosis intersticial y atrofia tubular (IFTA) sin etiologia especifica evidente (puede acompafiarse de esclerosis glomerular y
vascular inespecificas)

l. Fibrosis intersticial y atrofia tubular leves (<25% de la cortical)

Il Fibrosis intersticial y atrofia tubular moderadas (25-50% de la cortical)

Il Fibrosis intersticial y atrofia tubular severas (>50% de la cortical)

6.  Otros. Lesiones que no se consideran secundarias a rechazo agudo o cronico
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— El RA humoral o mediado por anticuer-
pos, es un fendmeno conocido solo des-
de hace unos 15 afos y se diagnostica
clasicamente por la presencia de la tria-
da clinico-histolégica: 1) presencia de
anticuerpos donante-especificos (ADE)
en el suero del receptor; 2) deteccion de
depositos de C4d en los capilares peritu-
bulares del injerto, y 3) presencia de in-
flamacién mas o menos severa en el 6r-
gano (gradol, Iy Il). Para el diagnéstico
es suficiente con dos de los tres criterios.

+ Rechazo cronico (RC): puede ser celular
(RCC) o humoral (RCH). Su diagnéstico es
anatomopatolégico y el tratamiento es
controvertido, siendo el RCH una causa im-
portante de pérdida del injerto.

La Nefropatia crénica del injerto es respon-
sable del 33% de las pérdidas funcionales
de injertos renales a largo plazo. A nivel cli-
nico se manifiesta con un progresivo dete-
rioro funcional del injerto que se acomparia
de proteinuria en rango variable y que no
puede ser atribuido a otras causas. A nivel
histolégico se hallan diferentes grados de
fibrosis intersticial y atrofia tubular (IFTA).

8.1. Diagndstico del rechazo agudo (RA)
delinjerto

La sospecha clinica se basa en la disfuncién del
organo (elevacion de las cifras de creatinina
+/- descenso de la diuresis +/- injerto turgente
y doloroso a la palpacion). Ante estos datos
clinicos, (a los que pueden anadirse HTA, ane-
mizacidn, eosinofilia periférica, febricula, etc.)
se debera realizar una eco-Doppler del injerto
que puede identificar signos ecograficos su-
gestivos de RA (injerto globuloso, hiperecoge-
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neicidad del parénquima renal, pérdida de la
diferenciacion cértico-medular y elevacion de
los indices de Resistencia vascular [IR >0,7]) y
también permitira descartar otras causas de
disfuncion aguda renal.

El diagndstico es anatomopatolégico por
Biopsia Renal (puncion ecodirigida con aguja
gruesa del injerto). Se procedera al estudio
mediante microscopia éptica, inmunofluores-
cencia convencional y tincion para C4d, y se
valorara la deteccion de Poliomavirus BK en
tejido segun los casos. Simultaneamente, se
obtendra una muestra de suero del receptor
para proceder al estudio en fase sélida de la
posible presencia de anticuerpos anti-HLA do-
nante especificos (ADE). Todo ello permite co-
nocer la etiologia del dafio y su severidad y asi
establecer una estrategia terapéutica adecua-
da al problema de origen.

8.2. Tratamiento del RA del injerto

Si no se puede realizar la biopsia renal de forma
inmediata, tras la sospecha clinica podemos ini-
ciar tratamiento empirico con 3-5 pulsos de me-
tilprednisolona a dias consecutivos o alternos y a
dosis de 300 mg/m?/dosis (max. 500 mg/dia) IV.
Con este tratamiento revierten el 80-90% de los
episodios de RA precoces, consiguiéndose la nor-
malizacién funcional del injerto en pocos dias.

Si la respuesta al tratamiento empirico del RA
es parcial o inexistente, es obligada |a Biopsia
Renal y proceder a iniciar tratamiento especi-
fico seglin los hallazgos anatomopatoldgicos
(Figura 1). En el RA celular resistente a esteroi-
des debera iniciarse tratamiento con Sueros
Policlonales (ATeGe®, ATGAM®, Timoglobuli-
na®) o monoclonales (OKT3) e intensificar la
inmunosupresion de base.
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Figura 1. Tratamiento del rechazo

Biopsia renal
¥ v v
Lesiones borderline RA celular RA humoral
+ Aumentar IS de base Pulsos de Anticuerpos « Aumentar IS de base
+ {Tratamiento con esteroides? esteroides antilinfocitarios « Tratamiento con esteroides

+ Recambios plasmaticos
«1GIv

v

’ RESISTENCIA AL TRATAMIENTO INICIAL

'

! |

Anticuerpos
antilinfocitarios

Nueva biopsia

+ Segunda tanda de recambios
plasmaticos y/o IGIV

renal « Rituximab

+ {Bortezomib?

Si se trata de un RA humoral, o mediado por
anticuerpos, grado |, Il o Ill del Banff, el trata-
miento especifico consistira en la combina-
cion de Recambios Plasmaticos: plasmaféresis
o Inmunoadsorcién +/- Inmunoglobulinas a
dosis altas y/o tratamiento con Rituximab 375
mg/m?/dosis (x 2 dosis). Los RA Humorales
precoces tienen mejor pronéstico evolutivo
que los tardios, aunque siempre a expensas de
una mayor inmunosupresion y vigilancia.

9. COMPLICACIONES NO INMUNOLOGICAS
9.1. Quirdrgicas

Precoces

« La trombosis vascular, ya comentada ante-
riormente, es la mas grave.
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La hemorragia suele cursar con alteracion
hemodinamica y su tratamiento suele ser
quirargico.

El linfocele suele ser asintomatico. Su diag-
nostico es ecografico y el analisis del liqui-
do permite distinguirlo del urinoma. Solo
en algunos casos, si causa complicaciones,
precisara de correccion quirdrgica.

La fistula urinaria/urinoma es una compli-
cacion grave de aparicion precoz. El diag-
nostico de sospecha es ecografico y la ex-
ploraciéon con contraste (cistografia) o
is6topos servira para su confirmacion.

La hidronefrosis del injerto puede ser precoz
otardia. El diagnéstico inicial es por ecogra-
fia y su tratamiento dependera de la causa
que la origine.
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Tardias

« La estenosis de la arteria renal: suele mani-
festarse con HTA. El diagnéstico de sospe-
cha es con Doppler renal y se confirma por
arteriografia que servira para realizar trata-
miento con angioplastia transluminal.

9.2. Infecciosas

La infeccion es la primera causa de mortalidad
en nifos trasplantados (28,5%), la causa mas
frecuente de ingreso tras el trasplante y con-
tribuye a la pérdida del injerto.

El riesgo de infeccion oportunista disminuye
con el transcurso del tiempo y con la disminu-
cion progresiva de la inmunosupresion. La
identificacion seroldgica de virus (CMV, EBV)
en Dy R permite estratificar el riesgo de trans-
mision y aplicar las medidas preventivas ade-
cuadas a cada caso. El uso de profilaxis ha con-
tribuido a la practica desaparicion de
enfermedades oportunistas como el Pneumo-
cystis jiroveci (trimetropim-sulfametoxazol
durante los primeros seis meses) y ha mejora-
do el curso de otras como el CMV (ganciclovir
y/o valganciclovir en terapia anticipada o pro-
filaxis universal), pero la infeccion sigue sien-
do un reto en el manejo de estos pacientes.

Tras el trasplante hay que seguir cumpliendo
el calendario vacunal que corresponda a la
edad del R pero evitando las vacunas de virus
vivos y anadiendo otras como la vacuna anti-
gripal anual.

Infecciones frecuentes

« Infeccion del tracto urinario: son frecuentes
pero no suelen comportar gravedad. El epi-
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sodio de pielonefritis puede confundirse
clinicamente con el episodio de RA (fiebre,
disfuncion renal, alteraciones ecograficas).
Se debera realizar estudio urolégico si recu-
rren para descartar la presencia de RVU so-
bre el injerto.

Infecciones virales: son muy frecuentes en
el nifio (sobretodo el grupo herpesvirus) y
con mayor riesgo que en el adulto por co-
rresponder en muchos casos a episodios de
primoinfeccion.

— Citomegalovirus: su incidencia es alta y
suele ser de aparicién precoz. El mayor
riesgo se presenta en la pareja con sero-
logia CMV D+/R-. Podemos hacer trata-
miento profilactico universal (valganci-
clovir durante los primeros 3-6 meses) o
anticipado (iniciar tratamiento con val-
ganciclovir oral en cuanto aparezca posi-
tivizacion asintomatica de la PCR o la
antigenemia del CMV). Los sintomas
varian desde enfermedad invasiva grave
a cuadros leves y/o alteraciones analiti-
cas (neutropenia, aumento enzimas he-
péticas, etc.).

— Varicela-zéster: conocer el estado sero-
l6gico del R frente al virus y la posible
vacunacion previa al trasplante son
imprescindibles para evitar los casos
graves. El tratamiento es aciclovir IV y
la disminucién o retirada del micofe-
nolato.

— Virus de Epstein Barr: su importancia va
asociada a su poder oncogénico (sindro-
me linfoproliferativo postrasplante). Po-
demos detectar su presencia mediante
PCR o carga viral en sangre pero no esta
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bien establecido su tratamiento. En la
practica clinica, la infeccién crénica asin-
tomatica a EB obliga a vigilancia estre-
cha y con frecuencia a disminuir la in-
munosupresion.

— Parvovirus: puede asociarse a pancitope-
nia o anemia aplasica en inmunodepri-
midos. El tratamiento con inmunoglo-
bulinas se ha demostrado eficaz.

— Poliomavirus BK: implica riesgo de pérdi-
da del injerto en los casos que se desa-
rrolla nefropatia por dicho virus. Como
estrategia de deteccion, si se demuestra
viruria BK persistente se debera descar-
tar viremia como indicador de posible
nefritis y para su confirmacion se reali-
zard una biopsia renal. Su tratamiento
inicial consiste en disminuir IS.

9.3. Cardiovasculares

La HTA es frecuente y es un factor de riesgo
evolutivo y modificable para el paciente y el
injerto. La etiologia suele ser multifactorial y
el tratamiento puede ser ocasionalmente qui-
rargico (angioplastia en estenosis de arteria
renal y nefrectomia de rifiones nativos si estos
son la causa) pero en general se maneja con
tratamiento farmacolégico y con cambio del
estilo de vida. Es recomendable la monitoriza-
cion periddica de la presion arterial ambulato-
ria (MAPA).

9.4. Cancer

Es una complicacion derivada de lainmunosu-
presién y causa de muerte en 11,3% de los pa-
cientes de la serie americana (NAPRTCS). El
sindrome linfoproliferativo postrasplante

(PTLD) es el cancer mas frecuente en el nifio
trasplantado.

10. RESULTADOS

En las Ultimas décadas los resultados del tras-
plante renal infantil han presentado una pro-
gresiva y continua mejoria, tanto en la super-
vivencia del injerto renal como en la del
receptor, en su calidad de vida y en otros as-
pectos psicosociales. Todo ello gracias a la me-
jora en el manejo global de estos pacientes en
la etapa de ERT (aspectos nutricionales, rGH,
eritropoyetina, trasplante en pre-dialisis, etc.)
y a las mejoras incorporadas en la etapa de
trasplante (nuevos farmacos inmunosupreso-
res, trasplante con donante vivo, nuevos far-
macos antivirales como el valganciclovir, etc.).

10.1. Supervivencia del receptor

E193% de los receptores de un trasplante renal
en edad pediatrica alcanzan los 20 afos de
edad, y esta cifra va en progresivo aumento.
Dado que los resultados del TR renal son glo-
balmente mejores en el trasplante con DV que
con el DC, las supervivencias tanto de receptor
como de injerto se suelen reportar por separa-
do y son discretamente diferentes en funcion
de las series analizadas. La supervivencia del
paciente se halla resumida en la Tabla 7.

10.2. Supervivencia del injerto

La supervivencia del injerto (Tabla 8) es, de for-
ma universal, sensiblemente mejor en el tras-
plante con DV emparentado que con el DC,
presentando una expectativa de vida media
de 19,6 £1,3 afios seglin datos de la NAPRTCS.
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Tabla 7. Supervivencia del paciente pediatrico receptor de un trasplante renal

Registro Poblacion N 1aiio 2 aiios 5 aios 10 afios
NAPRTCS annual EE. UU. Donante 4971 97,4% - 93,3% 86,6%
report 2010 cadaver

Donantevivo 5581 98,4% - 96,1% 92,4%
ERA-EDTA annual Europa Donante - 97,2% 95,9% 91,6% -
report 2011 cadaver

Donantevivo - 98,1% 97,3% 95,0% =
REPIR-1 2010 Espaiia Global (12% 482 98,7% = 97,2% =

Dv)

Tabla 8. Supervivencia del injerto renal en un trasplante renal pediatrico

Registro Poblacion N lafo 2 afios 5 afios 7 afios
NAPRTCS annual EE. UU. Donante 5209 93,9% - 78,1% 67,9%
report 2010 cadaver

Donantevivo 5422 93,6% - 82,6% 75,4%
ERA-EDTA annual Europa Donante - 90,9% 88,3% 79,8% -
report 2011 cadaver

Donantevivo - 94,4% 92,6% 86,7% -
REPIR-12010 Espana Donante 399 91,6% - 82,9% -

cadaver

Donantevivo 54 93,9% - 82,2% -

En lo que respecta a la supervivencia del injer- ~ 11. GLOSARIO
to de DC ha mejorado en los ultimos afos y de
forma mucho mas evidente que la del DV: antiMBG: antimembrana basal glomerular.

« Supervivencia del injerto en DV a los cinco ~ ATeGe®, ATGAM®: nombres comerciales de
afos en 2003-10 del 84,3% frente al 74,6% anticuerpos policlonales (globulinas anti-
en 1987-90. linfociticas o antitimociticas).

« Supervivencia del injerto en DC a los cinco  CDC: citotoxicidad dependiente de comple-
afnos en 2003-10 del 78% frente al 54,8% en mento.
1987-90.
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CMV: citomegalovirus.

CU: colitis ulcerosa.

CUMS: cistouretrografia miccional seriada.
EBV: virus de Epstein Barr.

ECG: electrocardiograma.

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cré-
nica.

ERA (European Renal Association)-EDTA (Euro-
pean Dialysis and Transplant Association):
Asociacion Europea de Especialistas en En-
fermedades Renales, Dialisis y Trasplante.

ERT: enfermedad renal terminal.

FG: filtrado glomerular.

HAV: virus de la hepatitis A.

HBV: virus de la hepatitis B.

HCV: virus de la hepatitis C.

HIV: virus de la inmunodeficiencia humana.

HLA (Human leucocyte antigen): antigenos
leucocitarios humanos.

HSF: hialinosis segmentaria y focal.
HTLV: virus linfotrépico de células T humanas.
IMC: indice de masa corporal.

IV: intravenoso.
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LES: lupus eritematoso sistémico.

NAPRTCS (North American Pediatric Renal
Trials and Collaborative Studies): propor-
ciona con sus publicaciones anuales o
bianuales gran informacion sobre tras-
plante renal pediatrico.

OKT3 (Muromonab): anticuerpo monoclonal
frente al complejo CD3 de los linfocitos
humanos.

ONT: Organizacién Nacional de Trasplantes.

PA: presion arterial.

PRA (panel reactive antibody): reactividad
frente a un panel (porcentaje de anticuer-
pos que reaccionan frente a un panel de
linfocitos que representan a la poblacién
general).

PVC: presion venosa central.

REPIR I: Registro Espafiol Pediatrico de Insufi-
ciencia Renal terminal de la Asociacién Es-

paiola de Nefrologia Pediatrica.

rGH: hormona de crecimiento recombinante
humana.

RVU: reflujo vesicoureteral.

SC: superficie corporal.

SHU: sindrome hemolitico urémico.
SNC: sistema nervioso central.

SNCR: sindrome nefrético corticorresistente.
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TBC: tuberculosis. Mencion especial al Dr. Rafael Bedoya Pérez,
que ha realizado la revision externa de este

VUP: Valvulas de uretra posterior capitulo.

VVZ: virus Varicela-Zéster. Los criterios y opiniones que aparecen en este
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