NEFROLOGIA. Vol.

VII.

Num. 3.

1987

Trasplante renal de vivo. Riesgos y evolucion

a largo plazo de los donantes

). J. Plaza, J. C. Santos, S. Franco, R. Dahen, ]. Nifez y L. Hernando
Servicio de Nefrologia. Fundacién Jiménez Diaz. Madrid.

Resumen

Hemos analizado las complicaciones y evolucién de 75 donantes vivos de
rinén en el postoperatorio inmediato y en un periodo posterior comprendido entre
seis meses y quince anos después de la nefrectomia (X = 4,8 + 3,7 anos).

La mortalidad relacionada con el procedimiento fue nula, mientras que la mor-
bilidad aunque aparentemente elevada (55 complicaciones/75 enfermos) fue poco
importante y evolucioné favorablemente en todos los casos.

El aclaramiento medio de creatinina a los veinte dias de la nefrectomia fue un
78 % del valor basal aumentando hasta el 84 % a los 4,8 afos (p < 0,05), excep-
to en el grupo de 16 sujetos con edad superior a los sesenta arios en los que este
incremento tardio no se produjo.

En los 19 donantes seguidos durante un periodo de tiempo mds prolongado
(X = 9,16 + 2,2 afos) (siete a quince arios), la disminucién media del filtrado de
un 14 % respecto al valor basal fue similar a la del resto del grupo.

En cuatro casos se detecté entre el primer y tercer ario de evolucién una protei-
nuria aislada (333-500 mg/24 horas) no existente antes de la nefrectomia, y en cinco
sujetos ninguno de ellos con proteinuria se encontré hipertensién (TA
diastolica > 95 mmHg) necesitando tan sélo un tratamiento medicamentoso para
su control. _

En conclusién, el estudio demuestra que el riesgo teérico de la nefrectomia no
debe ser en si mismo un obstdculo para la realizacién de trasplantes de vivo, ya
que carece de repercusiones vitales o evolutivas que lo contraindiquen, al menos
en el periodo de tiempo analizado.
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LONG TERM RISKS AND EVOLUTION OF KIDNEY LIVING DONORS
SUMMARY

We assessed the complications and renal function outcome of 75 kidney living
donors immediately (20 + 6 days) and in the long-term period (6 months to 15
years) after uninephrectomy (X: 4.8 * 3.7 years).

There was no postoperative or late mortality related to nephrectomy, and
although the surgical compIICat/on rate appears high (55 complications/75
patients) morbidity was not serious and all patients remain well.

The 3 weeks and 4.8 years postuninephrectomy percentages of predonation
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creatinine clearance were 78 % and 84 % respectively (p < 0.05), except in
donors over 60 years of age (16 cases) in whom this late increase did not happen.
Nineteen donors in whom the mean follow up period after surgery was over 7
years (X: 9.16 + 2.2 years) (range 7-15 years) showed a similar decrease of Ccr

percentage as the general group.

The 24-hr urine protein excretion increased over the normal range in four
donors (333-500 mg/24 h) and five other (6.6 %) became hypertensive
(diastolic > 95 mmHg) although all except one of them were controlled with only

diet and control of body weight.

In conclusion; this study of kidney donors shows no adverse effects after many
years of compensatory hyperfiltration which would contraindicate a live donor

transplantation policy.

Key words: Kidney living donor.

Introduccion

Existe una marcada desproporcién entre el nimero
de rifiones disponibles para trasplante renal de cadé-
ver (Tx) y el de enfermos con insuficiencia renal a la
espera de recibirlos, de tal forma que en 1983 tan
s6lo un 6 % (404 enfermos) de los 6.913 pacientes
en tratamiento con cualquier modalldad de dialisis
tuvieron acceso al Tx en nuestro pais

En estas circunstancias, el trasplante de donante de
vivo es una buena alternativa para incrementar el ni-
mero de injertos, ya que tiene ademas considerables
ventajas sobre el de cadaver en términos de una me-
nor morbilidad y mortalidad, asi como de unos mejo-
res resultados ™. Sin embargo, aunque no dispone-
mos de una estadistica nacional sobre el porcentaje
de este tipo de injertos en nuestro pais (22 % en «Ca-
taluna trasplante» en 1981; 7 % en «Madrid tras-
plante» en 1985) > ©, su nimero es muy bajo y esta
todavia muy alejado del de los paises mas activos en
este sentido, los paises nérdicos de Europa y USA, en
donde un 30 % y un 25 %, respectlvamente del to-
tal de los Tx son de donante de vivo ’

Los factores que determinan la diferente actitud de
las unidades de trasplante para la realizacién o no de
injertos de vivo son numerosas y complejas 7, pero
sin duda un elevado porcentaje de ellas son contra-
rias al mismo por los riesgos de morbilidad y/o mor-
talidad que la nefrectomia podria tener en los
donantes °, y Gltimamente, a partir de las publicacio-
nes de Brenner, también por las consecuencias que
la disminucién de la masa renal pudiera tener a lart-
go plazo sobre el Gnico rinén mantenido «in situ» 9.

La reduccién del perénquima renal en animales de
experimentacién da lugar a una «hipertrofia compen-
sadora» del tejido conservado, que funcionalmente
se traduce en un aumento del filtrado glomerular por
nefrona, que en general se considera beneficioso en
el sentido de minimizar la pérdida del filtrado que de
otra manera se produciria.

Sin embargo, diversos trabajos han evidenciado
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que en los glomérulos de estas nefronas hiperfuncio-
nantes se producen fenémenos morfolégicos de es-
clerosis, cuya intensidad y rapidez de aparicién de-
penden a grandes rasgos de la cuantia del tejido rese-
cado y que clasicamente se manifiestan por insufi-
ciencia renal, proteinuria e hipertension ''-'3

Teniendo en cuenta que la nefrectomia unilateral
de un sujeto sano ocasiona igualmente una hiperfil-
tracién compensadora del rinén mantenido «in situ»,
es posible que sobre éste se produjeran alteraciones
semejantes a las descritas en las ratas y que por su
caracter evolutivo fueran de consecuencias nefastas
para el donante en un plazo mas o menos largo.

Para valorar estos aspectos hemos analizado la
evolucién precoz y tardia tanto clinica como analiti-
ca de 75 donantes de rifidn, no habiendo encontrado
que la nefrectomia tenga riesgo alguno que contrain-
dique razonablemente la realizacién de trasplantes
de donante de vivo.

Pacientes y métodos

‘Entre enero 1969 y diciembre 1983 realizamos
243 trasplantes, 100 de los cuales fueron de donante
vivo (41 %).

De los 100 donantes vivos pudimos seguir la evo-
lucién posterior de 75, en el sentido de disponer en
ellos de al menos una revision clinica y analitica pa-
sados los seis primeros meses de la uninefrectomia,
siendo ellos el objeto del estudio.

Treinta y dos eran varones (42 %) y cuarenta y tres
mujeres (58 %) teniendo-un parentesco con el recep-
tor de padres en 38 casos (50 %), hermanos en 36
(48 %) y esposa en una ocasion.

La edad media de los donantes fue de
47,12 = 16,5 anos (rango de veintiuno a sesenta y
ocho anos), distribuidos por grupos de la siguiente ma-
nera: 24 sujetos < cuarenta anos (32 %), 35 entre
cuarenta y un a sesenta anos (46 %)y 16 > sesentay
un afos (22 %).



El tiempo medio de evolucion después de la ne-
frectomia fue de 4,8 * 3,7 anos (rango de siete anos,
33 con més de cinco afos y 50 con mas de tres anos
de seguimiento después de la misma (tabla I).

Todos los donantes habian sido previamente estu-
diados, demostrandose en ellos la ausencia de HTA y
de patologia renal o sistémica, mediante historia cli-
nica, exploracién fisica, bioquimica sanguinea, he-
matologia, bacteriologia, estudio de la orina y arte-
riografia renal. Todos eran normotensos.

El filtrado glomerular calculado a expensas del
aclaramiento de creatinina (con orina de veinticuatro
horas) se determiné basalmente antes de la nefrecto-
mia, asi como en el momento de alta hospitalaria
(veinte * seis dias), a los seis meses, y posteriormen-
te con una frecuencia anual. En los mismos periodos
de tiempo se cuantificé la proteinuria (método del
acido sulfosalicilico. Normal < 300 mg/24 horas) y
de la TA en posicién de dectbito (normal < 150/95
mmHg). '

El estudio estadistico se realizdé mediante un test de
la T de Student, utilizindose un test emparejado para
valorar la diferencia entre los valores pre y postne-
frectomia.

Resultados

En todos los casos el rifidn extraido fue trasplanta-
do y no hubo mortalidad precoz o tardia relacionada
con la nefrectomia.

La Gnica complicacién derivada del estudio preo-
peratorio fue un hematoma inguinal 'en relacién con
la arteriografia.

En la mayoria de los casos fa nefrectomia se reali-
z4 a través de una lumbotomia subcostal, eligiéndose
cuando fue posible, por su més facil abordaje, el ri-
non derecho (84 %), mientras que el izquierdo se uti-
lizdé en los casos en los que existian anomalias vascu-
lares o ureterales en el contralateral. En una ocasion
el rinén presentaba dos arterias, pero en todos existia
una sola vena y un sélo uréter.

En un sujeto se produjo un neumotérax en el acto
operatorio que evolucioné favorablemente con dre-
naje tordcico, mientras que otros cuatro tuvieron una
pérdida hemdtica que requirié la transfusién de 500-
1.500 ml. de sangre.

Las complicaciones surgidas en el postoperatorio
hasta el momento del alta se recogen en la tabla Il y
evolucionaron sin problemas en todos los casos, de-
biendo senalarse que en algunos sujetos hubo mas de
una complicacién (ocho casos), por lo que el nimero
total de las mismas en relaciéon con el nimero de
donantes resulta artificiosamente elevado (55/75).
Treinta donantes no tuvieron complicaciones.

Otras alteraciones secundarias a la nefrectomia
aparecidas a largo plazo fueron dos casos de eventra-
cion muscular a nivel de la herida operatoria, y un
episodio de fracaso renal agudo obstructivo por litia-
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Tabla 1. Algunas caracteristicas de los donantes

estudiados

75 donantes de vivo

Sexo: hembras: 58 % 38 padres
varones: 42 % 36 hermanos
1 esposa
Edag/: 47,12 = 16,5 24: < 40 anos
(X £ DE) {21-68) 35: 41-60 anos
16: > 61 anhos
Tiempo seguimiento: 4,8 = 3,7 anos 19 > 7 anos
(X = DE) (6 meses-13 anos) 33 > 5 anos
50 > 3 anos
Tabla 1. Complicaciones postoperatorias de la
nefrectomia en 75 donantes de rindn
s N.° de o
Complicacién pacientes %
Herida
Infecciéon. ... ... L 14 18,6
Seroma ......... .o 10 13,3
Urinaria
Infeccién. ............. ... .. ... 13 17,3
Retencidn ..................... 4 53
Pulmonar
Infeccion. . ..oovviii e 3 4
Neumotérax . .................. 1 1,3
Otras
Fiebre origen no filiado ......... 8 10,6
Hemorragia digestiva ........... 1 1,3
Enfisema subcutaneo ........... 1 1,3
Total ... 55

sis Urica, resuelto mediante alcalinizacion urinaria.

Una donante desarrollé una hepatitis aguda sin
marcadores a los cuarenta dias de haber recibido una
transfusion durante el acto operatorio, con remisién
analitica posterior.

El aclaramiento medio de creatinina de los donan-
tes antes de la nefrectomia y en dos momentos des-
pués de la misma se recogen en la figura 1, encon-
trandose una diferencia significativa entre el valor ba-
sal (89,2 + 4,2 ml/min.) y los posteriores (veinte
dias = 70 ml/min.: 4,8 afos = 75,3 + 3,8 ml/min.)
(p < 0,05). En la parte superior de la misma figura se
indican los porcentajes del Ccr postnefrectomia con
respecto al basal (100 %).

Para valorar la influencia de la edad sobre las va-
riaciones del filtrado glomerular tras la nefrectomia,
separamos a los donantes en tres grupos de acuerdo
con la misma en el momento de la donacién: < cua-
renta anos (24 casos), cuarenta y uno a sesenta anos
(35 casos) y > sesenta y un anos (16 casos), sin que
hubiera diferencia entre ellos en la duracién del
tiempo de seguimiento (3,9, 4,6 y 5,5 anos, respecti-
vamente) (p = ns).

Los resultados de este analisis se recogen en la ta-
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bla Il y se representan graficamente en la figura 2,
pudiendo comprobarse en ellas que la disminucién
del Ccr, en torno al 20 % a los veinte dias, es similar
en los tres grupos, pero que este descenso persiste
tan sélo en el grupo de donantes mayores de sesenta
anos, mientras que se recupera parcialmente, aunque
sin llegar alas cifras basales, en el resto.

En los 19 sujetos en los que el periodo de segui-
miento postnefrectomia fue mas prolongado, superior
en todos los casos a siete afos (X = 9,16 £ 2,2
anos) (rango siete-quince anos) los valores medios
del Ccr antes y nueve afnos después de la misma (Ccr
basal: 86,39 £ 5,1 mil/min. Ccr 9,1 afos:
74,28 + 3,3 ml/min.) no fueron diferentes de los del
grupo general de 75 donantes, aunque al igual que
en éstos la diferencia del 14 % entre ambos periodos
fue significativa (p < 0,05). .

La TA se mantuvo normal a lo largo de la evolu-
cién en todos los sujetos (diastdlica < 95 mmHg)
con una elevacién por encima de esta cifra en cinco
de ellos (6,6 %) (diastélica 100-115 mmHg). La edad
media de este grupo era de 59,7 * 7 anos (treinta y
cuatro a sesenta y siete) y ninguno tenia proteinuria,
controlandose la TA con medidas higiénico-dietéticas
en todos, excepto en uno.

En cuatro donantes se detecté entre el primero yA

tercer ano de evolucién una proteinuria aislada supe-
rior a 300 mg/24 horas {333-500 mg/24 horas). Tan sélo
uno de ellos, un varén de cincuenta y siete anos pa-
dre de un paciente con una glomerulonefritis mesan-
giocapilar, presentd a los seis anos de la nefrectomia
una discreta insuficiencia renal (Crs 1,7 mg. %, Ccr
65 ml/min.) con microhematuria, proteinuria (350
mg/24 horas) y un aumento de la IgA sérica (360

Variacion del % de Ccr
100% 78% B84%
100|
90 | _L‘
80 1 -
*
70 4
60 |
c
£ 50 |
-
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40 ]
1%}
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20 J
10 4
Basal 20 dias 4-8 anos
Prenef. Postnef.
® P < 0,05 vs basal

Fig. 1.—Valores del aclaramiento de creatinina tras la uninefrecto-
mia en 75 donantes de rinén.
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Fig. 2.—Representacion grifica de la variacién del Ccr tras la uni-
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frectomia en 75 donantes de riién por grupos de edad.
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mg. %) compatibles, entre otras, con el desarrollo de
una glomerulonefritis por depésitos de IgA (no se hi-
zo biopsia).

Comentarios

El trasplante renal de vivo ha suscitado siempre
una viva polémica entre sus defensores y detractores
debido al riesgo tedrico que tiene la nefrectomia en
el donante.

En este sentido, mientras algunos opinan que este
_riesgo es despreciable y que considerando sus exce-

lentes resultados deberfa aceptarse el trasplante de
vivo como la pnmera y megor alternativa en el trata-
miento de la uremia * , para otros, no tan opti-
mistas por la morbilidad de Ia nefrectomla, este tipo
de injertos tendria que reservarse para los pacientes
- que disponen de un donante HLA |dent|co (con los
que se obtiene los mejores resultados) '® o para los
casos urgentes en Ios que no es posible obtener un
rindn de cadaver '

Todavia hay un grupo de autores mas estrictos que
por motivos «puramente éticos» lo consideran en
cualquier caso injustificado, de forma que en una en-
cuesta realizada en 1981 entre 184 centros de toda
Europa, un 22 % no lo realizaba por este motivo y
otro 15 % habian abandonado su practica por las
consecuencias médicas y/o psicolégicas que la dona-
ciéon llevaba consigo en algunos donantes vy
receptores °

Hoy dia no hay duda en aceptar que el trasplante
de vivo se acompana de mejores resultados a corto y

largo plazo, aS| como de una menor mortalidad que
el de cadaver ', pero el riesgo para el donante,
aunque se cree que es minimo, podria no serlo tanto
si se considera que en la literatura se han descrito al
menos cinco casos de muerte relacionados con la
nefrectomia '#2%° y que la morbilidad precoz o tardia
oscila entre el 15 y 50 % '8

En el mismo sentido podria senalarse el efecto psi-
cologico negativo que la extirpaciéon de un rifdn
puede tener en el donante, sobre todo en aquellos
casos en los que el trasplante fracasa 22 23,

Por todo ello la discusién en torno a la aceptacnon:

o no del trasplante de vivo como una opcién en el
tratamiento de la uremia se centra en la valoracién
del riesgo que la nefrectomia tiene para el donante,
sobre todo considerando que es quiza el Unico pro-
cedimiento quirirgico en el que un individuo se ex-
pone no en su propio beneficio, sino en el de otro
sujeto.

Este riesgo se puede valorar desde dos puntos de
vista: el de la mortalidad y el de la morbilidad, ya
sea precoz o tardia. o

El indice de mortalidad secundario a la nefrectomia
no parece haber sufrido una modificacién sustancial
con el paso de los aios, ya que desde las publicacio-
nes de Hamburger y Bergan a principios de 1970 (la
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altima sobre 1.565 donantes) en las que ésta se esti-
maba del 0,01 % y 0,06 %, respectivamente 24,25
a pesar de que en algunas series menos NUMerosas,
incluida la nuestra, la mortalidad fue nula 8 > 7,
26, 27 an otras mas amplias, como una reciente que
recoge la informacion sobre 3.200 nefrectomias, este
indice fue del 0,03 % '“.

En otros estudlos de supervivencia se hace énfasis
en el hecho de que la esperanza de vida de sujetos
varones sanos de treinta y cinco afnos transcurridos
cinco afios de una uninefrectomia es del 99,1 %,
idéntica a la de una poblacion similar con ambos ri-
fiones en los que ésta es del 99,3 % 2.

Visto de otra manera, el riesgo a largo plazo del

0,1 % sugerido por Leary para los sujetos monorre-

nos es similar al que tiene un individuo que diaria-
mente conduce su coche durante 16 millas desde su
domicilio hasta el lugar de trabajo '°

Un dltimo argumento a favor de la escasa influen-
cia que la presencia de un solo rifién tiene en la vida’
de un sujeto sano, argumento importante por su
pragmatismo, es el hecho de que el 99 % de las
compafiias de seguros acepten a estos sujetos entre,
sus clientes, y que en el 71 % de los casos lo hagan
sin incrementar el valor de sus pélizas de vida *

No parece, por tanto, teniendo en cuenta estos he-
chos, que la extirpacion de un rinén implique un
riesgo para la vida de un sujeto que no pueda acep-
tarse, sin que esta actitud pueda ser considerada
arrlesgada

Otros aspectos a analizar serian si la frecuencia y/o
gravedad de las compllcacuones derivadas de la ciru-
gia son excesivas, y si a largo plazo la pérdida del
50 % de la masa renal pudiera ser el origen de una
nefropatia evolutiva semejante a la que desarrollan
las ratas a las que se les reseca una parte extensa de
su parénquima renal '% '3,

Respecto al primer punto la morbilidad senalada
en la literatura varia entre el 15 y el 50 %, rango
amplio que refleja las diferencias de criterio respecto
a lo que se considera o no una complicacién 7+ '8
20, 21 " hero aceptando en cualquier caso que sélo en
una pequena proporcién del 2-3 % estas compllca-
ciones son graves, en el sentido de implicar riesgo pa-
ra la vida del sujeto o prolongacién de su estancia
hospita[aria tales como infecciones, hemorragias
que requieren remtervencnon o embolismos pulmo-
nares, entre otras & 4 20

La frecuencia de compllcaciones en nuestra serie
(55 complicaciones/75 enfermos) puede parecer ex-
cesiva si no se tiene en cuenta que varios donantes
presentaron simultineamente mas de una complica-
cién, y que por su caracter algunas de ellas, como la
retencién urinaria o la febricula transitoria sin focali-
dad, podru’an no considerarse como tales. En cual-
quier caso siempre evolucionaron favorablemente y
no dejaron secuelas.

En cuanto a la capacidad de un rifién Gnico para
mantener la homeostasis del medio interno, es sabido
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que la uninefrectomia da lugar a una hipertrofia com-
pensadora precoz del rifién contralateral, con un au-
mento del flujo sanguineo y del filtrado glomerular
que le permite alcanzar una eficacia similar a la que
se obtiene con ambos rifiones 3% 3"

La incognita que se plantea, sin embargo, es la de
si esta hiperfiltracion compensadora, aparentemente
favorable para el sujeto en un primer momento, po-
dria conducir al desarrollo posterior de una «glome-

rulopatia de hiperfiltracién» semejante ala que se

produce en ratas a las que se resecan 5/6 de su pa-
rénquima renal, nefropatia que clinicamente se ma-
nifiesta por un deterioro de la funcién renal con pro-
teinuria e hipertensién, y morfologlcamente por una
esclerosis glomerular. progresiva .

A este respecto, la disminucién del filtrado hasta
un 77 % de su valor basal a los veinte dias de la ne-
frectomia, asi como su aumento y estabilizacién pos-
terior en el 87-% (fig. 1), es un hallazgo similar al de
otros estudios, que indica que el aclaramiento no s6-
lo se mantiene estable a largo plazo, sino que experi-
menta incluso un moderado incremento tardio con
respectd’al inmediato a la nefrectomia '> 26 27, 3%
35 Solamente en los donantes con una edad superior
a Ios seis afos no se produce este aumento (tabla I11),
probablemente por el deterioro del filtrado glomeru-
lar y de la reserva funcional que el envejecimiento
conlleva.

Tampoco en los 19 donantes cuya evolucién fue
seguida durante un periodo de tiempo mas prolonga-
do, en todos los casos superior a los siete anos
(X =9,1 % 2,2 anos), ni en los sujetos de otras series
controlados entre diez y veinte anos después de la
nefrectomia se producen disminuciones tardias del
filtrado "> ¢, prueba evidente de que al menos en
estos periodos de tiempo la reduccién al 50 % de la
masa renal en sujetos sanos no se acompana de las
modificaciones que en este sentido se producen en
las ratas a Ias gue se reseca algo mas del 80 % de su
parenqmma

Se ha senalado, por otro lado, que un porcentaje
entre el 5y 37 % de los sujetos con un rifén solitario
por agenesia o nefrectomia del contralateral desarro-
llan en un perlodo de tiempo variable hipertensién
y/o proteinuria ? , apareciendo incluso en algu-
nos de ellos lesiones morfologlcas de glomerulonefri-
tis focal y segmentaria *7°,

El que estos hechos sean o no la manifestacién ini-
cial de una nefropatia glomerular no se conoce y pa-
ra ello habrd que disponer de series amplias y con
seguimientos mas prolongados, pero hasta que esto
ocurra existen ya, a nuestro juicio, razones para pen-
sar que la reduccién a la mitad del parénquima renal
de un adulto sano no es por si misma suficiente para
propiciar el desarrollo 'de estas alteraciones.

Estos argumentos de forma resumida son los si-
guientes: 1) Tanto la proteinuria como la hipertensién
aparecen en un porcentaje variable pero ZPeaueno de
sujetos, entre el 0y el 35 % 15 35 36,37, 40 2) No
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Tabla Ill. Variaciones del aclaramiento de
creatinina tras la uninefrectomia en 75
donantes de rindn segln su edad
ACLARAMIENTO DE CREATININA

Prenefrec- Postnefrectomia
tomia 20 dias 4,8 aios
< 40 anos
= 24) 97,8 +4,3 78 +£42* 85149

41-60 anos

(n = 35) 87,6 £ 3,2 67,1 £3,7*% 768 £ 3,4*

> 61 afios

(n=16) 82,953 649+48* 65032

"+ 20 dias vs prenef. P < 0,05.
** 4,8 anos vs 20 dias. P < 0,05._
Los datos estén expresados como X + EE.

existe correlacion cronologlca entre la aparicién de
ambos trastornos 35, ni entre el desarrollo de la hi-
pertensién y el tiempo transcurrido tras
la nefrectomia > 3®. 3) El filtrado glomerular se man-
tiene estable a largo plazo 26 27 3235, 40,41 Sp e
después de transcurndos quince a veinte anos de la
nefrectomia "> *® conociéndose la evolucion desfa-
vorable del aclaramiento de solo un pequeno grupo
de sujetos con rifdn Gnico en tres casos debi-
do a la donacién para trasplante 2,43 “on os que se
invoca la hiperfiltracion como el mecanismo patogé-
nico responsable.

Respecto a la causa dltima por la que en definitiva
existe un rinén solitario (agenesia o nefrectomia) no
parece que ésta sea indiferente de cara a su influen-
cia en el desarrollo posterior de una glomerulopatia,
ya que la agenesia al existir desde el comienzo de la
vida del sujeto en momentos, por tanto, en los que la
capacidad de adaptacion funcional esta integra, pa-
rece que favorece en mayor medida que la nefrecto-
mia reallzada en la edad adulta la aparicién de estas
alteraciones 3

Al margen de estas consideraciones, no se cono-
cen el o los mecanismos responsables de la hiperten-
sion y de la proteinuria que se observa después de la
uninefrectomia en algunos de estos individuos.

Debido a la relaciéon genética HLA existente entre
donante y receptor en los trasplantes de vivo, se ha
intentado relacionar ambas alteraciones con la exis-
tencia de una hipotética nefropatia familiar que se
manifestaria en el donante solamente tras la sobre-
carga funcional que supone la presencia de un rifién
anico: esta hipétesis, sin embargo, no ha podido ser
confirmada 3°

Por otro lado, el incremento de hasta un 80 % en
la excrecién fraccional de albimina que se observa
en los prlmeros dias tras la nefrectomia en algunos
donantes ** indica, segin Paul y cols., que la protei-
nuria es un trastorno funcional inmediato mas que la



secuela de una lesion estructural que deberia apare-
cer a mas largo plazo 3°. _

En resumen, tanto el analisis de nuestros datos co-
mo el de los recogidos en la literatura *> permiten
afirmar que la uninefrectomia de un adulto sano es
un procedimiento seguro y de escaso riesgo que no
debe ser obstaculo para la realizacién de trasplantes
de vivo, sobre todo teniendo en cuenta los buenos
resultados de éstos y la escasez de donantes cadaver.

El mantenimiento a largo plazo del filtrado glome-
rular, asi como la escasa incidencia de hipertensién y
proteinuria, aunque la patogenia de éstas no se co-
nozca, nos hace pensar que la reduccién del 50 % del
parénquima renal en estos sujetos no conduce a las

alteraciones que se producen en las ratas a las que se

reseca 5/6 del suyo, probablemente porque, como
sefiala Vincenti, no se alcanza el punto critico a par-
tir del cual se ponen en marcha los mecanismos he-
modinamicos intrarrenales que se postulan en su
desarrollo '°.

No obstante, antes de poder asegurar esta afirma-
cién de forma terminante es necesario disponer de
estudios evolutivos mas prolongados en el tiempo.
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