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LaInsuficiencia Renal Crénica (I.R.C.)
mas alld de un disturbio bioquimico
sistémico y un Sindrome Clinico con
repercusién multiorgéanica, es para el
paciente una condicién de vida, que
marca su existencia en todas las fases
de la enfermedad.

La historia natural, caracterizada por
progresién ineluctable, a la luz de los
conocimientos actuales puede ser mo-
dificada, moderando su evolucién, y
devolviendo en parte la calidad y ex-
pectativa de vida que otrora estaba
signada por el sufrimiento y lamuerte.
Desde el insulto patogénico inicial el
médico clinico debe estar preparado
para prevenir la aparicién de lesiones
potencialmente progresivas,reducirla
velocidad de progresién, controlarlas
manifestaciones urémicas, decidir el
momento para iniciar una terapia de
sustitucién con algin procedimiento
dialitico y definir a quién, cuando y
con qué injerto se realizard un tras-
plante.

Prevencion

Sea cual fuere el mecanismo de la en-
fermedad renal, existen cambios es-
tructurales que son de mal pronéstico
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pues nos indican una inevitable
progresién ala LR.C. (1)
Glomerulosclerosis focal: vinculada
a mecanismos de hiperfiltracién, fac-
tores hemodinamicos, proteinuria
hipertrofia glomerular,dislipidemias
reflujo etc.

Daiio tubulointersticial crénico: rela-
cionado con hipermetabolismo celu-
lar, isquemia, disturbios del calcio y
fésforo y dafio toxico.

Sabemos quela Glomerulosclerosis (G-
scl) es el resultado final comun de va-
rios mecanismos y es sobre estos que
debemos actuar para impedirla:
Mecanismo hemodinamico (2):
Cuando la enfermedad dafa la arqui-
tecturadel gloméruloy/oalterael tono
contractil de las células mesangiales
(componentes que se oponen a la de-
formacién), un aumento de la presién
capilar glomerular (PCG) puede
distenderlo, estirar las células
mesangiales y por liberacion de facto-
res de crecimiento aumentar la matriz
extracelular (ECM) lo que conduce a
G-scl, cambios similares se observan
en hiperglucemias prolongadas,
Mecanismo Inmunolégico (3)
Eldepésito de Inmunocomplejos a tra-
vés de la activacién de células
glomerulares y reclutamiento de
celulas inflamatorias produce libera-
cion de citoquinas que alteran la trans-
cripcién genética de las células

glomerulares que incrementan la pro-
duccién de ECM y expresion en sus
membranas de bl integrinas determi-
nando unaacumulacién de ECM y G-
scl.

Mecanismo mixto:
Sehapropuestorecientemente (4) para
la patogenia de la I.R.C. mecanismos
comunes paralas Glomerulopatias, las
Vasculopatias y las Nefritis
Intersticiales donde lareaccién desen-
cadenada por la reabsorcion y presen-
tacion como autoantigenos por las
celulas epiteliales tubulares de mate-
rial proteico de la Membrana Basal
Glomerulary/o proteinurianoselecti-
va, asi como el edema intersticial
cortical cuando aparece Insuficiencia
Renal Aguda llevan a fibrosis
instersticial cortical, obliteraciéon de
capilares postglomerulares e L.R.C.
Sea cual fuere el mecanismo que ope-
ra, ademas del oportuno y efectivo
tratamiento de la enfermedad de base,
la prevencién de la G-scl pasa por dos
aspectos fundamentales: Disminuir la
PCG y prevenir la Fibrosis.

Como disminuir la PCG?

Existen tres recursos efectivos:

La restriccion proteica en la dieta
aumentalaresistencia arterial aferente
y disminuye la sintesis de PGE2 con lo
que cae la precarga glomerular.

Una terapia antihipertensiva con
LE.C.A: normaliza la Hipertensién
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Arterial y suprime los efectos de
Angiotensina II

El uso de D.A.LN.E. disminuyen la
sintesis de PGE2 y aumentan el tono
arterial aferente.

Como prevenir la fibrosis ?

Se han probado experimentalmente (6)
los siguientes recursos:

Inhibir la activacién de fibroblastos
con Antagonistas de sus receptores y
Mitomicina C

Inhibirlaelaboracién de Colagenoblo-
queando la prolil 4-hidroxilasa y la
lisis oxidasa

Inhibir la sintesis de ECM con
Dexametasona, Interferon, Colchicina
Mitramicina, etc.

Estimular la degradaciéon de ECM con
bajas proteinas, lecitina poliinsaturada,
relaxin, etc

En Diabetes Mellitus las estrategias
mencionadas son validas, pero por su
frecuencia debo hacer algunas consi-
deraciones mas.

El curso de la Nefropatia Diabética se
puede dividir en dos etapas (7)
ETAPA 1: Desarrollo de injuria
glomerular especifica caracterizada
por proteinuria.

ETAPA 2: Pérdida progresiva del
filtrado por glomerulosclerosis.

Se ha insistido mucho para el manejo
de estos paciente en el control de la
glucemia, la dieta hipoproteica y el
tratamiento de la H.T.A. que con fre-
cuencia presentan.

EL controldela glucemia, segiin Viberti
(8) es muy importante para la preven-
cién de la nefropatia, en la fase de
microalbuminuria y antes, pues no
modifica la velocidad de progresién
cuando el filtrado glomerular ha dis-
minuido y puede causar caida del
mismo pues la hiperglucemia en esta
etapa mantiene la tasa de filtracién.
Zeller (9) demostré loimportante de la
restriccion proteica en la evolucion de
la Nefropatia diabética, “con dieta
normoproteica observé una caida del
Filtrado Glomerular: 1,1 ml/min/mes.
y con dieta hipoproteica de 0,26 ml/
min/mes”.

Krolewski (10) observé con el segui-
miento por cuatro afios de 414 pa-
cientes diabéticos con proteinuria in-
termitente y fija que los factores de
riesgo mas significativos para la rapi-
da progresién de la nefropatia fueron
la elevaciéon de las presiones diastdlica
y sistélica y la hipercolesterolemia.

Retardar la progresion

La progresion de las nefropatias a la
LR.C. terminal mas alla del desorden
primario depende de factores secun-
darios potencialmente tratables como
la H.T.A,, la ingesta de proteinas, la
hiperglucemia, la hiperlipidemia, la
retencién de fosfato y la acidosis
metabdlica (6) los que sumados al
trabajo excesivo de las nefronas resi-
duales determinan un mecanismo
multifactorial, secuencial y
acumulativocomtin a glomerulopatias,
enf. vasculares y tubulointersticiales.

@

Tratamiento de la H.T.A.:

Los agente antihipertensivos que han
mostrado mayor accién protectora so-
bre el rifién son los inhibidores de la
convertasa (IECA) y los bloqueantes
de los canales célcicos (BlogCa) que
ademds de normalizar la presién
arterial sistémica , mejoran el flujo
plasmatico renal efectivo, disminuyen
la resistencia vascular renal, no alte-
ran significativamente el filtrado glo-
merular y reducen la proteinuria.(11)
El efecto protector de los IECA esta
determinado por la reduccién de la
PCG via dilatacién de la arteriola
eferente y la inhibiciéon de la proli-
feracion mesangial al suprimir la pro-
duccién de angiotensina I1.(12) Hay
que tener presente para su utilizacion
en pacientes con Insuficiencia renal
(11) que las dosis deben reducirse a un
50% cuando el clearance de creatinina
(ClCr)esentre 50 y 10 ml/min. y a un
25% cuando el C1 Cr <10 ml/min. Los
pacientes en Hemodialisis requieren
un suplemento del 50% de la dosis
elegida, postdialisis.

El mecanismo protector de los BloqCa
es menos conocido pero opera princi-
palmentesobrela precarga glomerular
y modulando el tréfico mesangial de
macromoléculas; con manidipina y
efonidipina se ha visto también una
disminucién de la vasoconstricciéon
eferente mediada por AGII (13). Para
su utilizacién en la Insuficiencia Renal
no es necesario modificar las dosis ele-
gidas.(11)

Uso de Diuréticos

Los diuréticos, medicamentos muy fre-
cuentemente utilizadosenlal.R.C.sélo
tienen dos indicaciones justificadas:
H.T.A. y edemas (14)

La eleccién esta limitada a diuréticos
de asa pues las tiazidas son inefectivas
con Cl Cr <25 (salvo bumetizida), los
ahorradores de potasio por riesgo de
hiperkalemia, los inhibidores de la
anhidrasa carbdnica por causar
acidosis metabdlica y los osméticos por
riesgo de hipervolemia.

Hay que tener presente que el clearance
de furosemida (la méas utilizada) dis-
minuye en paralelo con el C1Cr. porlo
que la dosis debe ajustarse al mismo:

Dosis: 20 -40 mg. x 1/C1 Cr x 100

Restriccidon de proteinas:

Con este propésito existen varias téc-
nicas de dietoterapia:(15)
Aportede0,5a0,6 g/K/Dde proteinas
de alto valor biolégico con restriccion
del fésforo a <750 mg./D es la mas
utilizada.

La administracién de aminoéacidos
esenciales por viaOraloEV yelusode
analogos de aminodcidos esenciales -
alfa-cetoécidos - (que permiten un aho-
rro del nitrégeno endégeno pues por
transaminacion se convierten en
aminodcidos), estan limitadas por su
alto costo para la utilizacién clinica.
El aporte de calorias debe mantenerse
entre 35 y 45 Kcal/K/D a fin de man-
tener el equilibrio de nitrégeno.

Control de la Hiperlipidemia:
Las hiper y dislipoproteinemias reco-
nocidos factores de riesgo vascular,
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han mostrado en los dltimos afios un
importante rol en la génesis y
progresion de la G-scl. (Modulando la
proliferacién celular, aumentando la
ECM, estimulando monocitos) y en la
fibrosis intersticial (infiltracién de
monocitos y estimulaciéndecitoquinas
fibrogénicas) (16)

La hiperlipidemia, comtn en los
nefréticos y trasplantados, debe ser
siempre tratada con cambios en la die-
ta y eventualmente farmacos, entre
estos el uso de inhibidores de la 3-
hidroxi-3-metilglutaril CoA reductasa
(HMG-CoA) como el lovastatin, ha
mostrado que ademas de reducir los
niveles de lipidos, tiene un efecto pro-
tector directo sobre el glomérulo pues
bloquea la sintesis de isoprenoides,
necesarios para la proliferacion
mesangial y liberacién de citoquinas y
factores de crecimiento.(17)

Reducir las
manifestaciones urémicas

Con los recursos que he mencionado
muchos de los sintomas y signos que
conforman el Sindrome Urémico ha-
cen su aparicién con filtrado
glomerular muy bajo, sinembargo exis-
ten dos complicaciones que compro-
metensignificativamente la calidad de
vida y requieren una especial aten-
cién, laanemiay el hiperparatiridismo
(HPTH).

Anemia asociada a I.R.C.

La anemia, caracteristica constante de
la IRC ha sido explicada por las si-
guientes causas: (18)

* Vida media acortada de los Glébu-
los Rojos.

* Inhibicién (por toxinas) de la
eritropoyesis

* Deficit relativo de eritropoyetina
(niveles relativamentebajos de EPO
para el grado de anemia)

* Otrascomo: pérdidasanguinea, dé-
ficit de hierro, intox. aluminica
hiperparatiroidismo, déficit de
folatos, hemolisis aguda, etc.

Tratdndose de un mecanismo
multifactorial, es de buena practica a
un paciente con I.LR.C y anemia, estu-
diarlo como un anémico a fin de iden-
tificar y tratar causas potencialmente
reversiblesantes deasumirlocomouna
anemia renal.
Antes del uso clinico de la
eritropoyetina recombinante humana
(rHUEPO) el tratamiento de la anemia
renal se basaba en:
* Aporte de suplementos de hierro
* Andrégenos (nandrolona)
* Transfusiones a repeticion.
La correcciéon del déficit de hierro es
uno de los aspectos mas importantes -
aun en el presente- muchos pacientes
con anemia sintomatica han logrado
muy buenas cifras de hemoglobinasélo
con ferroterapia oral (19). Actualmen-
te diponemos de Hierro de uso LV.
cuyas indicaciones son:
1. Mala tolerancia oral
2. Con Fe oral:

* Hipocromia >10%

* Saturacién transferrina <20%
3. Ferritina <100mg/1
4. Luego de rHuEPO

* Hipocromia >10%

® Saturacion transferrina <20%

® Ferritina <100mg/1
La administracién de andrégenos -en
el presente menos utilizada por los
efectos indeseables - estimula produc-
ciénde EPOrenal y extrarenal y poten-
cia la respuesta medular a la EPO ha
mostrado actualmente potenciar la ac-
ci6én de la rHuUEPO (20) lo que reduce
costos en el tratamiento especialmente
de pacientes predidlisis.
Las transfusiones se han usado (y se
usan) indiscriminadamente para me-
jorar los sintomas, conformar ala fami-
lia y despreocupar al médico, esta la-
mentable conducta causé graves pro-
blemas a la poblacién de renales créni-
cos, pues las mismas disminuyen los
niveles de EPO circulante, son de alto
riesgo para transmitir infecciones, sen-
sibilizar para un trasplante y pueden
causar sobrecarga de hierro.(18) Hoy
solo se justifican en presencia de las
siguientes indicaciones:

* Hipovolemia debida a sangrado
* Cardiopatia isquémica
Uso de r-HuEPO en la I.LR.C. (18)
Indicaciones:(excluidas otras causas)
* Hemoglobina: <8g/dl.

(isquemia cardiaca <10g/dl)
* Ferritina: >100mg/1
* Necesidad de transfusiones
Dosis:
Pacientes No dializados
75 U/Kg/semana SC
Pacientes Dializados
50U/Kg/dosis IV 3 /semana
25 U/Kg/dosis SC 3 /semana
La administracién S.C. por la mejor
biodisponibilidad ha disminuido los
requerimientos, la frecuencia de las
dosis y los efectos colaterales, hechos
que la han convertido en la via de
administracién preferencial.
Problemas con la r-HuEPO
A-No respondedores: E13 a 5% de los
pacientes que reciben r-HuEPO no
mejoran su anemia, y en ellos hay que
investigar:
* Deficiencia de Fe o de Folato/B12.
¢ Didlisis inadecuada o hemélisis.
* Hiperparatiroidismo o Aluminio.
* Infeccién - Cancer -Hemorragia.
B-Complicaciones:
Aproximadamente el 30% de los que
reciben r-HuEPO presentan alguna de
las siguientes manifestaciones:
* HTA (mas en hipertensos previos)
* Dolores 6seos y Sindrome Influenza-
like.
* Convulsiones (mas frecuente con
episodios convulsivos previos)
* Trombosis de los accesos vasculares
¢ Deficiencia de Fe (por consumo)
* Menor efectividad de la Didlisis

Hiperparatiroidismo
secundario

Con la caida del filtrado glomerular
por debajo de 50 ml/min. y en forma
progresiva se desarrollan los cambios
bioquimicos y clinicos del HPTH debi-
do a las siguientes causas: (21)

* Hipocalcemia /retencién de Fosfo-

ro
* Metabolismo alterado de la Vit. D
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* Resistencia a la 1-25 (OH)2 D3

* Resistencia esquelética a la PTH

* Proliferacién auténoma de células
paratiroideas que incrementan la
secrecién basal de PTH (no sujeta a
mecanismos de retroalimentacién)

* Regulacién anormal de Ca++/ li-
beracién de PTH, traducida por la
necesidad de un mayor calcio
intracelular para inhibir la PTH

Elincremento dela PTH ademads de las

lesiones esqueléticas es causa entre

otras de las siguientes manifestacio-

nes: (21)

Periartritis y pseudogota

Miopatia y ruptura de tendones

Calcificaciones ectdpicas y prurito

Anemia-pancitopenia-disfunciéon

plaquetaria.

Alteracién SNC-neuropatia periférica

Miocardiopatia - H.T.A.

Insulinoresistencia - hiperlipidemia

Anormalidades inmunolégicas

Calcifilaxis

Deformaciones esqueléticas

Retardo en el crecimiento

Porlo quela PTH es considerada como

una verdadera “toxina urémica”

Osteodistrofia Renal

Las lesiones 6seas observadas en la

LR.C. son englobadas por el término

Osteodistrofia Renal, pero la mayor

sobrevida de los pacientes, los proce-

dimientos dialiticos empleados y los
esquemas farmacolégicos utilizados
han permitido separar tres grandes
grupos de lesiones anatomo patolégi-
cas, cuya distribucién ha sido presen-

tadaentre otros por Malluche y col (22)

que sobre 1803 biopsias 6seas encon-

traron:

1. Osteodistrofia de alto recambio
(25%) caracterizada por una gran
actividad osteolitica/osteoblastica
como es tipico en el HPTH.

2. Osteodistrofia de bajo recambio
(20%)sin actividad en la minerali-
zacion
* Osteopatia Aluminica (5%)

* Enf. Osea Adindmica (15%)

3. Formas mixtas (55%)

Tratamiento del HPTH
Consiste en una serie de medidas que
se van implementando gradualmente
desde los estadios tempranos de la
enfermedad, guiados por la clinica
determinaciones de calcio, fésforo y
PTHi y algunas imagenes. (21)
1. Control del fésforo sérico (4 a 5,5

mg/dl)

Restriccién en la dieta

Uso de Quelantes:

(Hidréxido de Aluminio)

Carbonato de Calcio

Acetato de Calcio

Carb. de Ca + Carb. de Mg
2. Suplemento de calcio en la dieta

(solo si el fésforo es controlado)
3. Calcio en el dializado 2,5 meq/1.
4. Calcitriol (previo control de P)

Hipocalcemia

TPTH 2-3veces con Ca <1 1mg/dL

LR.C. en nifios

Osteomalacia y/o Miopatia
5. Paratiroidectomia
El Calcitriol (1-25 (OH)2 D3)
poderoso inhibidor de la produccién
de PTH y principal estimulo para la
reabsorcién de Ca en el Tubo Digesti-
vo, ha permitido cambiar la historia
natural del HPTH asociado a LR.C. a
tal punto que se puede hablar de una
“paratiroidectomia médica”, pero su
uso (a veces excesivo) ha dado origen
a entidades como la enfermedad 6sea
adinamica, durante muchos afios lo
hemos utilizado por via oral con bue-
nos resultados, aun en HPTH severos
hemos comprobado remisién con pul-
sos de 1 a2 mg por via oral trisemanal
.(23) Lallegada al mercado de la forma
inyectable IV mejoré los resultados
pues tiene mayor efecto sobre los re-
ceptores, no sufre degradacion intesti-
nal y produce menos hiperfosfatemia.
Uso de Calcitriol (24)
Dosis Fisiologica: 0,5 a 1,5 mg por se-
mana en estadios tempranos para evi-
tar el desarrollo del HPTH.
Dosis Farmacolégica: 1 a 5 mg
trisemanal se la usa para suprimir la
glandula hiperfuncionante.
No debe usarse cuando:
* Foésforo > 7 mg/dl (inefectivo)

* Ca>11,5mg/dl
* ProductoCaP >70
* Glandulas hiperplasicas
* PTHi <2 a 3 veces el Mx. normal
Paratiroidectomia:
Utilizada como recurso terapéutico
corriente hace algunos afios, hoy tiene
como unica indicacién al tratamiento
médico inefectivo, perorequierelacon-
firmacién delos siguientes criterios:(21)
1. Evidenciainequivoca de HPTH se-
vero (TTPTHi+ osteitis fibrosa)
2. Descartar sobrecarga de aluminio
3. Alguno de los siguientes:
Ca >12mg/dl persistente
Producto CaP elevado
Prurito severo intratable
Calcificaciones ectdpicas
Calcifilaxis
TTcalcemia sintomatica post tras-
plante.

Sustituir la funcion renal

Cuando los recursos terapéuticos utili-
zados no logran paliar el cuadro clini-
co y bioquimico de la I.R.C. debemos
pensar en sustituir a través de algin
procedimiento dialitico la funcién re-
nal, pero:
Cuando comenzar Dialisis? (25)
SeaceptaqueconClL.Crde ~8ml/ min.
para no diabéticos y ~ 12ml/ min. en
diabéticos el paciente deberia estar en
dialisis. Pero basar esta importamte
indicacién solo en un parametro
bioquimico no es de buena practica
pues se considera innecesaria en pa-
cientes asintomaticossin riesgo decom-
plicaciones.
En el otro extremo se considera defini-
tiva para pacientes que presentan:
Encefalopatia urémica.
Serositis urémica.
Neuropatia motora o sensitiva.
Hipervolemia refractaria.
Hiperkalemia incontrolable.
Acidosis metabolica (pH<7.2)
Por lo tanto el momento de incorpora-
cion es relativo y debe considerarse
ante la evidencia de:
* Algun deterioro en la calidad de
vida: (fatiga- insomnio - calambres
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prurito - manifestaciones digesti-
vas.)

¢ Algutn estigma de malnutricién:
(anorexia, pérdidade peso, descen-
so de la albumina y transferrina,
etc.)

Qué debemos hacer antes?

Una tareamédica muy importante que

debemos realizar un tiempo antes de

laincorporaciénadialisis es entre otros

aspectos:

1. Informar claramente al paciente y
su familia sobre “lo que vendra”

2. Tramitar una Cobertura Social si
no la posee, considerando los altos
costos de su tratamiento futuro.

3. Vacunacién contra Hepatitis B.
con tres dobles dosis

4. Confecciénde Acceso Vascular para
lo que se sugiere en primera instan-
cia:

¢ Fistula AV nativa

* Miembro Superior no dominante

* Preferentemente distal

En Diabéticos:

Estudio y tratamiento oftalmolégico,

dado el alto riesgo de amaurosis rela-

cionada al uso de heparina en los por-

tadores de retinopatia proliferativa.

Una informacién que todo paciente (y

su familia) debe conocer al ingresar a

Didlisis es el espectro de manifestacio-

nes que van a mejorar y sobre todo las

que van a aparecer, pues muchos tie-

nenlafalsaexpectativa, que condialisis

todos sus problemas se solucionaran y

debensaber que estan expuestos acom-

plicaciones a largo término: (26)

* Debidas a la enfermedad original

y su tratamiento.

* Consecuencia del tipo de dialisis
utilizada.

* Efecto de la uremia prolongada.

* Como consecuencia de la edad.

Que tipo de dialisis elegir?(27)

Estudios comparativos entre HD

(hemodialisis) y DPCA (dialisis

peritoneal continua ambulatoria) no

muestran diferencias significativas en

morbi-mortalidad.

No obstante la hipervolemia crénica,

las complicaciones cardiovasculares y

el HPTH e intoxicacién aluminica son

maés frecuentes con HD que en DPCA
el riesgo de enfermedad dsea
adinamica y la hiperlipidemia es a la
inversa.

Salvo en nifios donde la DPCA es in-
discutiblemente la primer eleccién, en
adultos debe quedar a eleccién de los
mismos -previainformacién técnica-y
segun posibilidad de cobertura.

Trasplante (TX) Renal

Alcanzadaestafasedelal.R.C. conoci-

da como “terminal”se impone como

posibilidad terapéutica el Trasplante

Renal, al que todos pueden acceder

salvo que presente estas contraindica-

ciones (28):

* Expectativa de vida <1 afio

* Malignidad reciente

* Infeccién activa

* Infeccién crénica no tratada

* Enfermedad psiquiéatrica incontro-
lable

* Abuso de drogas

* Pacientes incumplidores a trata-
mientos anteriores

En los candidatos a un trasplante se

deben comprobar y /o descartar facto-

res de riesgo que puedan ensombrecer

el pronéstico, con este objetivo deben

ser exhaustivamente estudiados: (29)

* Evaluaciéon médica general
(Ex. Bucodental - Ginecolégico
Cardiovascular -Digestivo etc.)
fundamental para conocer el esta-
do vascular y descartar focos
supurados.

* Evaluacién urolégica
El tracto urinario bajo debe ser:
Estéril, continente y complaciente

* Educacién del paciente que debe
ser informado de la historia natural
del Tx y los imponderables

Para la cirugia del Tx renal, por lo

general, se respetan los rifiones nati-

vos, peroexistensituacionesen las que

debe efectuarse la nefrectomia previa

y el médico clinico debe conocer, pues

es frecuentemente consultado:

Nefrectomia Nativa (29):

Indicaciones:

* Infeccién Cronica del parénquima

* Calculos infectados

* Gran proteinuria o HTA intratable

* Poliquistosis/quistes complicados

* Reflujo vesicoureteral infectado

Otro importante aspecto en que el

médicode familiaes consultado,esala

hora de elegir el “donante”, que para

rifién puede ser Donante Vivo Rela-

cionado (DVR) (familiares hasta el

4°grado) No relacionado (cényuge o

padres adoptivos) y Donante

Cadavérico (DC).Cada una de estas

alternativas tiene ventajas y desventa-

jas sobre las otras (30):

Ventajas del D.V.R. sobre el D.C.

* Mejor funcién del injerto a un afio
(95% vs. 80%)

* Mejor funciénalargo tiempo (Vida
Media 12-20 vs. 7-8 afios)

® Recuperacién funcional mas rapi-
da y manejo mas facil.

* Evitar larga espera para TX.

* Mejorintegracién del Equipo (ciru-
gia programada)

* Régimen de inmunosupresion me-
nos agresivo

¢ Elimina Stress de la procuraciéon
cadavérica

* Beneficio emocional para el D.V.

Desventajas del D.V.R. vs. el D.C.

* Stress psicolégico del donante y su
familia.

* Riesgos de los estudios al donante
(uro- arteriografia)

* Mortalidad operatoria del donante
(1/2000)

* Complicaciones PO mayores 2%

¢ Complicaciones PO menores 50%

* Morbilidad alargo tiempo (H.T.A.
Proteinuria).

* Riesgo de dafio traumatico del ri-
fén remanente.

Los injertos proveniente de donantes

vivos no relacionados, tienen menor

histocompatibilidad queel DVRy DC,

perocomparte las ventajas y desventa-

jas de un DVR sobre el DC.

De todaestainformaciénse desprende

que lograr un “TX renal exitoso” no

significa que el paciente se ha “cura-

do”, si bien su calidad de vida mejora

notablemente, existe alta probabilidad

estadistica que en un tiempo variable
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(antes de los 10 afios para el injerto
cadavérico y antes de los 15 afios para
el rifién de DV) la persona pierda su
injerto, vuelva a didlisis y podra inten-
tar un segundo TX. Vale decir que la
alternancia Dialisis-TX-diélisis-TX-
dialisis-TX es hoy por hoy la alternati-
va terapéutica de una IRC terminal.
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