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Diálisis peritoneal tras pérdida del injerto renal:
en contra de mantener la inmunosupresión
J. Pérez Contreras

Unidad de Diálisis Peritoneal. Servicio de Nefrología. Hospital General Universitario de Alicante.

SUMMARY
It is well known that the existence of residual renal function
(RRF) in peritoneal dialysis (PD) is related, amongst others, to im-
proved results in nutrition, cardiovascular morbidity, and techni-
que and patient survival. It appears natural to think that this
fact, obvious in the population who starts replacement therapy,
should also occur in dialysis patients in whom RRF depends on a
transplant, which could justify maintenance of immunosuppres-
sive treatment (IST). However, there are currently no studies sho-
wing a correlation between RRF of the graft and survival on
dialysis. At the same time, IST maintenance in an attempt to pre-
serve glomerular filtration rate would involve risks (cardiovascu-
lar morbidity, infections, etc.) that could counteract the theoreti-
cal beneficial effect on RRF or even worsen prognosis. The
available literature analyzing this controversy is scarce and is
mostly based on small and retrospective series providing conflic-
ting results. The decision about what to do with IST and how to
do it in patients with chronic kidney transplant dysfunction arri-
ving to dialysis should be based on opinions. When faced with
this situation, and because of the significant negative effects of
IST at cardiovascular and infectious level, the main causes of
morbidity and mortality in uremic patients, we advocate discon-
tinuation of IST when PD is started until future studies on the
subject are available.

Key words: Peritoneal dialysis. Renal transplantation. Immunosu-
pression. Residual renal function.

RESUMEN
Es bien sabido que la existencia de función renal residual
(FRR) en diálisis peritoneal (DP) se relaciona, entre otros,
con mejores resultados en nutrición, morbilidad cardiovas-
cular y supervivencia de técnica y paciente. Parece lógico
pensar que este hecho, evidente en la población que inicia
tratamiento sustitutivo, debería también producirse en
enfermos dializados en los que la FRR dependa de un tras-
plante, lo que podría justificar el mantenimiento del trata-
miento inmunosupresor (TIS). No obstante, en el momento
actual no hay trabajos que hayan demostrado una correla-
ción entre FRR del injerto y supervivencia en diálisis. Al
mismo tiempo, el mantenimiento del TIS para intentar
conservar el filtrado glomerular conllevaría unos riesgos
(morbilidad cardiovascular, infecciones, etc.) que podrían
contrarrestar el teórico efecto beneficioso sobre la FRR o
incluso empeorar el pronóstico. A día de hoy, la literatura
dedicada a analizar esta controversia es escasa y se basa,
en la mayoría de casos, en series cortas y retrospectivas
con resultados contrapuestos, por lo que la decisión sobre
qué hacer y cómo con el TIS del paciente con disfunción
crónica de trasplante renal que llega a diálisis debe basar-
se en opiniones. Ante esta situación, y dados los impor-
tantes efectos negativos que el TIS tiene a nivel cardiovas-
cular e infeccioso, principales causas de morbi-mortalidad
del enfermo urémico, nos mostramos partidarios de sus-
pender su administración al iniciar DP hasta disponer de
futuros estudios al respecto.
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INTRODUCCIÓN
La existencia de FRR significativa en DP se relaciona de ma-

nera evidente con múltiples aspectos positivos, entre los que

destacan mejor situación cardiovascular, mejor adecuación

dialítica, menores alteraciones metabólicas, menor inflama-

ción, mejor estado nutricional, y, en definitiva, menor morta-

lidad1-4. Este hecho, unido a la mejor preservación de la FRR

en DP que en la hemodiálisis (HD) clásica4,5, podría explicar

las mayores supervivencias observadas en algunas series en

DP frente a HD en los primeros años de tratamiento6-7, situa-

ción que también se observa en nuestro medio8. No debemos

olvidar, en cualquier caso, que las comparaciones entre ambas

técnicas son siempre difíciles por distintos motivos4,5,9. Dada

la gran importancia de la FRR en la supervivencia del pacien-

te en diálisis, las medidas que puedan prolongar su duración

en el tiempo tienen una importancia capital, tanto en DP

como en HD2-4,10-11.

Uno de los pilares sobre los que se sustenta la función de

un trasplante renal es el TIS, por lo que parece lógico deducir

que la continuación de su uso, una vez que el enfermo reinicia

diálisis, podría prolongar la FRR del injerto y, por tanto, me-

jorar el pronóstico global del paciente. Por el contrario, es

igualmente lógico pensar que el mantenimiento del TIS en

diálisis podría conllevar más perjuicios que ventajas si consi-

deramos los posibles efectos secundarios derivados de esta te-



88

rapia, en especial en lo referente al terreno cardiovascular e

infeccioso, de especial preocupación en nuestros enfermos.

Actualmente no tenemos conocimientos firmes que resuelvan

esta importante disyuntiva. Lamentablemente, no hay cons-

tancia de que la FRR del trasplante prolongue la vida del en-

fermo en diálisis de manera comparable a como lo hace la

FRR de los riñones nativos y, si así fuera, tampoco sabemos si

los beneficios de esa FRR compensarían los riesgos asociados

al TIS1. Tampoco disponemos de experiencias sobre monitori-

zación de la respuesta inmune o inmunotolerancia que permi-

tan la individualización del TIS, ni durante la vida del tras-

plante ni en diálisis12,13. Por si esto fuera poco, la difícil

decisión sobre la conveniencia de suspender o mantener, ya

sea de manera parcial o total, el TIS al reiniciar diálisis se pre-

cisa cada vez con más frecuencia dado el aumento progresivo

del número de enfermos que se reincorporan al tratamiento

dialítico procedentes de programas de trasplante14. Así las

cosas, al indicar inicio de diálisis nos vemos obligados a deci-

dir qué hacer con el TIS sin disponer de ninguna evidencia al

respecto14,15. En el presente trabajo revisaremos las referencias

bibliográficas que han analizado resultados de diversos as-

pectos de la DP en pacientes procedentes de trasplante renal y

comentaremos la experiencia del grupo Levante al respecto

para acabar defendiendo nuestra opinión, contraria al mante-

nimiento del TIS en diálisis.

¿MANTENER O SUSPENDER EL TRATAMIENTO
INMUNOSUPRESOR AL INICIAR DIÁLISIS?
Los escasos trabajos que comentan los resultados obtenidos

mediante DP en pacientes que proceden de trasplante renal

no suelen aclarar si el TIS se suspendió o se mantuvo de ma-

nera parcial o total al iniciar diálisis, existiendo pocos datos

al respecto16-18. Para nuestro conocimiento, solo hay un artí-

culo que defienda de manera firme el mantenimiento del

TIS tras iniciar DP19, afirmando los autores que la expectati-

va de vida pasaría de 5,3 a 5,8 años en los enfermos que

mantuvieran el TIS frente a aquellos en los que el TIS se

suspendiera al iniciar diálisis (a excepción de los corticoi-

des, que se retirarían en unos meses). El efecto beneficioso

del TIS se lograría con FRR superiores a 1,5 ml/min y sería

mayor cuanto mayor fuera la FRR. Estos resultados, no obs-

tante, tienen el gran inconveniente de haberse obtenido de

un modelo analítico teórico de decisión, es decir, no tienen

apoyo clínico real, y se basan en unas premisas que conside-

ramos como mínimo discutibles. Así, por ejemplo, el trabajo

asume que el beneficio de supervivencia que conseguiría la

FRR del injerto es similar a la de la FRR nativa, algo que no

ha sido demostrado, y supone que el riesgo de cáncer e in-

fección de estos pacientes tras retirar el TIS es similar al de

la población general. Por otro lado, en el trabajo se obtiene

el cálculo de probabilidades mezclando tres fuentes distin-

tas, se recomienda suspender los fármacos anticalcineuríni-

cos pero sin sugerir ningún TIS alternativo, se reconoce no

haber tenido en cuenta los efectos negativos del TIS sobre

diabetes, patología cardiovascular u osteoporosis y no se va-

lora la posibilidad de un estado inflamatorio en el enfermo.

Por todo ello no consideramos que sea un trabajo con peso

significativo en el tema que nos ocupa.

Del mismo modo, solo conocemos un estudio que afirme, de

manera tajante, que el TIS debe ser suspendido en diálisis, refi-

riendo sus autores que el mantenimiento del mismo, adminis-

trado a dosis bajas, no solo no produjo menos rechazos sino

que, además, se asoció a un aumento muy significativo de morbi-

mortalidad infecciosa y cardiovascular, con mayor número de

infecciones por paciente y año, mayor probabilidad de infec-

ción severa y mayor mortalidad infecciosa, cardiovascular y

global en el grupo con TIS20. Este trabajo, a diferencia del estu-

dio anterior, se basa en resultados clínicos reales, aunque tam-

bién está sujeto a críticas metodológicas, empezando por la am-

plitud del periodo de estudio valorado (1972-1996).

Consideremos o no que el TIS debe mantenerse tras iniciar

diálisis, no disponemos de protocolos definidos ni de estudios

prospectivos que hayan comparado resultados de distintas

pautas de actuación al respecto. Por regla general, y de acuer-

do con la escasa literatura relacionada16,21,22, los antimetaboli-

tos (micofenolato, azatioprina) suelen suspenderse de manera

brusca y los corticoides de forma lenta a razón de 1-2,5

mg/mes hasta suspender su administración en un plazo de 4-

10 meses para procurar evitar la aparición de insuficiencia

suprarrenal. La actitud a seguir con los anticalcineurínicos

(ciclosporina A, tacrólimus) es mas variada, pudiendo ser re-

tirados tanto de manera brusca como lenta en un plazo de

meses con o sin reducción inicial previa del 50% de la dosis

de partida. Salvo la ya mencionada19, desconocemos referen-

cias que defiendan el uso del TIS a largo plazo en diálisis,

existiendo, por el contrario, algún trabajo que no lo encuentra

justificado al no hallar diferencias significativas en los resul-

tados obtenidos tras mantener el TIS más o menos de 6

meses23.

BENEFICIOS DE LA SUSPENSIÓN DEL TRATAMIENTO
INMUNOSUPRESOR
La literatura relacionada con el trasplante renal contiene múl-

tiples revisiones, meta-análisis y editoriales centrados en la

reducción y/o modificación del TIS para, manteniendo la efi-

cacia, disminuir sus importantes efectos secundarios24-28, que

hemos resumido en la tabla I. Estos efectos indeseables, algu-

nos de ellos potencialmente muy graves, se sumarían a los nu-

merosos inconvenientes que provoca la abundante medica-

ción que precisan los enfermos en diálisis. Como es lógico, la

suspensión del TIS al iniciar diálisis conllevaría una drástica

reducción de las complicaciones relacionadas con el mismo,

empezando por una disminución de sus efectos negativos

sobre diversos factores de riesgo cardiovascular (diabetes, hi-

pertensión, hiperlipidemia) (evidencia nivel A)29,30.

Asimismo, la suspensión del TIS reduciría la mayor proba-

bilidad de padecer infecciones, en número y en gravedad, que

se asocia a esta terapia31, siendo evidente la importancia de

evitar peritonitis en los enfermos en DP. En este sentido debe

recalcarse que el riesgo aumentado de infecciones tendría

lugar incluso en enfermos que solo estuvieran recibiendo 10

mg/día de prednisona32, con mayor probabilidad de padecer,

entre otras, infecciones por hongos, de peor pronóstico en pa-

cientes inmunodeprimidos33. A este respecto no debemos olvi-

dar que la población en diálisis tiene un riesgo relativo de pa-

decer infecciones fúngicas 9,8 veces mayor al registrado en la
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población general34, un riesgo que preocupa especialmente a

los nefrólogos que nos dedicamos a la DP dada la gravedad de

las peritonitis fúngicas que pueden registrarse en esta tera-

pia35. Igualmente, no debe olvidarse que incluso dosis muy

bajas de corticoides tienen un efecto negativo sobre la apari-

ción de osteoporosis. Así, el Colegio Americano de Reumato-

logía recomienda valorar el tratamiento con calcio, vitamina

D y bifosfonatos en enfermos que reciban dosis de prednisona

de 5 mg/día36. En una población que, como la nuestra, presen-

ta con mucha frecuencia serios problemas relacionados con el

metabolismo óseo, la importancia de este tema es obvia. De

igual manera, la suspensión del TIS podría reducir la probabi-

lidad de aparición de múltiples tipos de cáncer que presentan

una prevalencia entre 2 y 20 veces mayor en pacientes tras-

plantados que en la población general y entre 1,4 y 9 veces

mayor que la registrada en enfermos en lista de espera de tras-

plante renal37.

En otro orden de cosas, son conocidos los esfuerzos enca-

minados a reducir o suspender la administración de drogas

anticalcineurínicas para mejorar la función del trasplante ante

su conocido efecto nefrotóxico38-41, existiendo trabajos que de-

muestran el beneficio obtenido, en términos de FRR, al susti-

tuir el anticalcineurínico que tomaba el enfermo por siróli-

mus42-45. En según que casos, la suspensión del TIS podría no

solo no ser contraproducente de cara a mantener la FRR sino

incluso beneficiosa. En nuestra experiencia, algunos pacien-

tes a los que suspendimos o redujimos el TIS en situación ya

cercana al inicio de diálisis no experimentaron rechazo y pre-

sentaron una clara mejoría de FRR relacionable con la retira-

da o disminución del fármaco anticalcineurínico que recibían,

lo que permitió mejorar la situación clínica, retrasar el inicio

de diálisis —en una ocasión hasta 3 años— y facilitar un ini-

cio dialítico programado, algo no siempre posible en el enfer-

mo trasplantado. 

Por último, aunque el uso de corticoides46,47, con o sin anti-

metabolitos48, se ha propuesto para el tratamiento de la escle-

rosis peritoneal encapsulante (EPE) en DP, el empleo de dro-

gas anticalcineurínicas, en especial tacrólimus, se ha asociado

con activación de mecanismos profibróticos en los riñones y

en otros órganos, incluyendo el peritoneo, que aumentarían

con el tiempo de exposición y la dosis total del anticalcineurí-

nico49-52. Aunque no ha sido convenientemente demostrado, al-

gunos trabajos parecen apuntar que este hecho podría facilitar

el desarrollo de fibrosis peritoneal en DP. Así, se ha descrito

una mayor proporción de casos de EPE en pacientes de DP

procedentes de trasplante53, y se han documentado algunos

casos de este proceso en receptores de trasplante hepático que

nunca habían recibido DP, si bien estos últimos pudieron tener

relación con cuadros de peritonitis54. Igualmente, la literatura

recoge varios casos de EPE puestos de manifiesto en pacientes

trasplantados que previamente recibían DP55,56. Por supuesto,

el cuadro podría haberse desarrollado durante el tiempo que

los enfermos pasaron en DP. La suspensión del tratamiento ha-

bría aumentado las concentraciones de fibrina y mediadores

proinflamatorios en la cavidad peritoneal, acelerando la apari-

ción de fibrosis57. Sin embargo, el hecho de que varios casos se

hayan presentado poco tiempo después del trasplante hace

pensar que este podría haber jugado algún papel al respecto.

La suspensión del TIS al llegar el paciente a DP podría dismi-

nuir, por tanto, una posible tendencia profibrótica. 

INCONVENIENTES DE LA SUSPENSIÓN DEL
TRATAMIENTO INMUNOSUPRESOR 
Las posibles complicaciones relacionadas con la retirada del

TIS se recogen en la tabla II. Antes de entrar a analizarlas no

debemos olvidar que, en cualquier caso y para evitar alguna

de ellas, nunca estaría justificado mantener este tratamiento

de manera indefinida, por lo que en algún momento debere-

mos afrontarlas. El primer inconveniente sería, obviamente,

la pérdida de FRR, pero no disponemos de estudios que hayan

valorado este aspecto en diálisis relacionándolo con el mante-

nimiento o no del TIS. Del mismo modo, cesar la terapia in-

munosupresora podría favorecer la presentación de síndrome

de intolerancia inmunológica al injerto, con existencia de una

situación inflamatoria (fiebre, dolor, hematuria, resistencia a

eritropoyetina) que evidenciaría la necesidad de realizar em-

bolización o trasplantectomía. Algunos artículos apuntan que

la aparición de este síndrome sería más probable en enfermos

que hubieran sido tratados con ciclosporina A y en aquellos

casos con historia de rechazos previos, en los que podría plan-

tearse una retirada más lenta del TIS58. Por el contrario, otros

trabajos no han encontrado ninguna variable inmunológica

que influya en la aparición del síndrome de intolerancia59 o in-

cluso sugieren que el mantenimiento del TIS en diálisis evita-

ría solo un pequeño número de trasplantectomías, no estando

por tanto justificado su uso60.
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Tabla I. Principales efectos secundarios de los fárma-
cos inmunosupresores usados en el trasplan-
te renal

• Infecciones.

• Nefrotoxicidad.

• Dolor abdominal, náuseas, vómitos, anorexia, dispepsia, diarrea.

• Hipertensión, edema, taquicardia.

• Neurotoxicidad, temblor, cefalea, insomnio, fiebre, mareo, ansiedad.

• Hiperglucemia, hipercolesterolemia, hiperpotasemia.

• Anemia, leucopenia, leucocitosis, trombocitopenia.

• Alteración de pruebas hepáticas, ascitis.

• Osteoporosis, lumbalgia, atrofia muscular.

• Mayor incidencia de diversos tipos de cáncer.

• Otros: disnea, tos, rash, cataratas, hipertricosis, hipertrofia gingival.

• Interacciones farmacológicas con varios antagonistas de calcio, anti-
bióticos, antifúngicos, antiepilépticos, estatinas, aminoglucósidos y
anti-inflamatorios no esteroideos entre otros.

Tabla II. Posibles complicaciones de la retirada del
tratamiento inmunosupresor

• Pérdida de función renal residual.

• Aparición de rechazo/intolerancia clínica al injerto.

• Posible necesidad de embolización y/o trasplantectomía.

• Insuficiencia adrenal secundaria.

• Reactivación de posible enfermedad autoinmune de base.

• Aumento del nivel de anticuerpos anti-HLA.
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La actitud a seguir en caso de que la intolerancia al injerto

se presente tampoco está clara. Alguna referencia defiende

que en estos casos se debe reiniciar prednisona a dosis de 0,5-

1 mg/kg/día durante una semana antes de descenderla lenta-

mente hasta su suspensión, planteando embolización o ne-

frectomía solo en caso de reaparición de clínica de

intolerancia15. Otros autores destacan los buenos resultados

conseguidos con la embolización del injerto, observando des-

censo de parámetros inflamatorios y mejoría de hemoglobina

y albúmina59,61. Esta técnica tendría la ventaja de ser mucho

menos agresiva que la trasplantectomía, pero en un porcentaje

no despreciable de casos sería inefectiva, precisándose una

segunda embolización o incluso la cirugía59. Finalmente, otros

autores defienden la realización de trasplantectomía, a pesar

de su mayor morbi-mortalidad, una decisión que apoyan en la

importante inflamación subyacente en estos pacientes, con

sus complicaciones asociadas, y en la falta de estudios que

hayan demostrado convenientemente la efectividad de la em-

bolización a este respecto62,63. Para dificultar aún más el análi-

sis de los pocos datos de los que disponemos, es evidente que

lo que entendamos como «necesidad» de realizar alguna in-

tervención activa contra el injerto dependerá, entre otros, de

la política de uso del TIS y de la experiencia y disponibilidad

de recursos. Así, por citar un ejemplo, el uso de embolización

o trasplantectomía en un centro que indique el proceder ante

datos analíticos de inflamación leve, sin repercusión clínica

aparente, será mucho mayor que la de aquel otro que inter-

venga solo en caso de síntomas evidentes que no respondan a

un aumento de corticoides. No es de extrañar, por tanto, que

las tasas de embolización/trasplantectomía de distintos cen-

tros varíen enormemente (0-67%). 

La retirada del TIS también podría provocar otros proble-

mas. Así, es conocido que la suspensión brusca de corticoides

puede condicionar la aparición de una insuficiencia adrenal

secundaria, aunque su incidencia sería solo del 2% si el des-

censo se produce lentamente en 4 meses y, lógicamente, toda-

vía menor con plazos de suspensión más amplios64. De igual

modo, el cese del TIS podría reactivar posibles enfermedades

autoinmunes de base, algo que, por supuesto, precisará una

valoración individualizada. Por otro lado se ha referido au-

mento del nivel de anticuerpos anti-HLA especialmente tras

trasplantectomía, al parecer por perderse la capacidad de ab-

sorción de los mismos por parte del injerto, aunque los datos

al respecto son pequeños y contrapuestos sobre los posibles

efectos que este hecho podría tener en un posterior trasplante,

no existiendo en la actualidad evidencias al respecto65. Para

acabar, y de acuerdo con lo referido al valorar las ventajas de

la suspensión del TIS, podría plantearse la hipótesis de que la

suspensión de los corticoides en pacientes trasplantados en

DP favorecería la aparición de EPE, pero no hay datos que

apoyen esta idea. 

EVOLUCIÓN DE LA FUNCIÓN RENAL RESIDUAL
DEL INJERTO
Como hemos mencionado anteriormente, la posible relación

entre la FRR del trasplante y el mantenimiento o no del TIS

en diálisis no ha sido estudiada. La literatura de DP recoge

pocos trabajos al respecto, y en ellos predomina la idea de

que, comparado con lo observado en enfermos no proceden-

tes de trasplante, los pacientes trasplantados presentan menor

FRR al inicio de diálisis y un descenso más rápido de la

misma, incluso cuando se mantiene de manera parcial el

TIS16,66,67. Solo hemos encontrado una referencia que afirme

no observar diferencias al respecto entre ambos grupos de pa-

cientes68.

El probable mal pronóstico de la FRR del injerto en diálisis

no parece extraño. Más allá de posibles mecanismos de recha-

zo inmunitario, ha sido demostrada la peor evolución de la

FRR en enfermos con inflamación y patología cardiovascu-

lar69-72, hechos frecuentes en los enfermos trasplantados con

disfunción crónica avanzada del injerto, que suelen mostrar

una combinación de hipertensión, esclerosis glomerular, hi-

perfiltración, proteinuria, fibrosis intersticial, inflamación,

diabetes, arterioesclerosis y nefrotoxicidad, factores todos

ellos de reconocido impacto negativo sobre el mantenimiento

de la función renal. Por otro lado, y a pesar de que se ha de-

mostrado que los estadíos de enfermedad renal crónica de la

Nacional Kidney Foundation son también válidos para enfer-

mos con trasplante renal73,74, diversos trabajos han encontrado

que el inicio dialítico del paciente que procede de unidades de

trasplante es demasiado tardío y se produce con peor FRR,

peor situación clínica y mayor morbilidad y necesidad de hos-

pitalización que la observada en enfermos nuevos incidentes,

tanto en nuestro país como en otros75-77. En nuestra experien-

cia, la mayor parte de los pacientes trasplantados reinician

diálisis con una FRR menor de 7 ml/min, aproximadamente la

tercera parte de ellos lo hacen con hemoglobina menor de 9

g/dl y/o PTHi mayor de 500 pg/ml y en una situación clínica

que suele ser regular cuando no mala. Estos datos, superponi-

bles a los obtenidos en otros lugares del estado, apoyarían la

conveniencia de un envío más precoz de estos enfermos a las

unidades de diálisis77.

TRANSPORTE PERITONEAL DE SOLUTOS 
La literatura muestra datos contrapuestos sobre la situación

de transporte peritoneal de solutos con la que el enfermo tras-

plantado llega a DP. Así, se ha descrito que estos pacientes

presentan un transporte peritoneal tanto similar17,67,78,79 como

elevado66,80 respecto a lo encontrado en enfermos no proce-

dentes de trasplante, con mayor porcentaje de altos transpor-

tadores66,80 y/o un aumento más rápido en el tiempo16. Noso-

tros compartimos esta última opinión a la vista de los

resultados del trabajo realizado por Pérez Martínez y Goméz

Roldán con datos del grupo Levante81, que pasamos a comen-

tar. Se analizaron 1.214 pruebas basales de equilibración peri-

toneal realizadas en el periodo 1993-2005 en enfermos proce-

dentes tanto de situación previa a diálisis (953 casos, 78,5%),

como de HD (241 casos, 19,9%) y trasplante (20 casos, 1,6%)

encontrando diferencias significativas en los valores medios

de D/PCr a las 4 horas (0,67 ± 0,12 en enfermos nuevos y

0,68 ± 0,11 en procedentes de HD frente a 0,74 ± 0,13 en pa-

cientes trasplantados, p < 0,05). Igualmente se observó que el

enfermo trasplantado no solo inicia DP partiendo de un D/PCr

más alto sino que, además, lo eleva más rápidamente durante

su estancia en DP, como veremos posteriormente. Estos ha-

llazgos irían en consonancia con diversos trabajos que refie-
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ren relación entre la existencia de inflamación, descenso de

FRR y aumento del transporte peritoneal82-84. Del mismo

modo, se ha referido una elevación más rápida del D/PCr en

pacientes anúricos en DPA85. La anuria, que como ya hemos

comentado podría llegar antes en el enfermo trasplantado en

diálisis, obligaría a usar DPA con alto volumen en muchos

casos, con el posible deterioro funcional peritoneal añadido

que eso puede suponer.

PERITONITIS
Aunque la aparición de peritonitis ha ido disminuyendo lla-

mativamente en los últimos años hasta llegar a las tasas actua-

les (0,35 episodios por paciente y año en el grupo Levante

durante el año 2006), esta patología continúa siendo la com-

plicación más grave y frecuente de la DP86. Como es lógico,

una de las grandes preocupaciones al indicar TIS en un pa-

ciente con DP es aumentar su riesgo de padecer este proble-

ma. También a este respecto la bibliografía muestra datos

contradictorios. Así, mientras que algunos autores han comu-

nicado tasas de peritonitis y bacteriologías similares entre pa-

cientes trasplantados y no trasplantados en DP16,67,68,87, otros

han referido mayor proporción de infecciones por Estafiloco-

co Aureus88 o por gérmenes Gram negativos con peor evolu-

ción de los cuadros en enfermos procedentes de trasplante18.

Del mismo modo, algunos trabajos han encontrado mayor fre-

cuencia de peritonitis y peor evolución de los cuadros en pa-

cientes trasplantados en DP respecto a los no trasplantados17,89.

Dejando a un lado el posible papel del TIS como facilitador

de infecciones en DP, posibilidad que en el momento actual

no podemos juzgar con los datos disponibles, no debemos ol-

vidar que se registran más peritonitis en enfermos sin FRR90,

situación a la que el paciente con trasplante previo llegaría

con más facilidad. Por otro lado, es sabido que las soluciones

dialíticas inhiben la inmunidad peritoneal, y este efecto dañi-

no podría sumarse al posible impacto negativo que ocasiona-

ría el TIS. La influencia que las nuevas soluciones dialíticas,

más biocompatibles, puedan tener sobre la frecuencia de apa-

rición de peritonitis en DP no está clara, proceda o no el pa-

ciente de una unidad de trasplante, existiendo actualmente

datos contrapuestos al respecto91,92.

SUPERVIVENCIAS
El pronóstico vital del enfermo renal empeora conforme va

perdiendo FRR nativa1-4,93. De igual manera, la pérdida de fun-

ción del trasplante renal aumentaría el riesgo de mortalidad

de los pacientes. La mayor parte de las muertes de enfermos

trasplantados son de tipo cardiovascular, y la pérdida de FRR

empeoraría la situación al relacionarse de manera directa, esté

o no el enfermo en DP, con peor situación cardiovascular, me-

tabólica, nutricional e inflamatoria94-99. Este hecho se añadiría

a la probable comorbilidad acumulada durante el tiempo de

tratamiento sustitutivo, aumentando el problema. Igualmente,

el envío tardío del enfermo a las unidades de diálisis empeo-

raría aún más el pronóstico. Tal vez por estos motivos, aunque

con seguridad también influyen razones estructurales y de

otro tipo, la mayoría de los enfermos trasplantados que reini-

cian diálisis lo hacen en HD, pudiendo existir dudas sobre el

éxito de la DP en este tipo de pacientes. De hecho, algún tra-

bajo ha encontrado peores supervivencias en los pacientes de

DP tratados con TIS respecto a aquellos que no recibían esta

terapia, si bien el estudio incluía, junto a trasplantados rena-

les, otros casos con diversas patologías que justificaban la in-

munosupresión89.

La literatura muestra datos heterogéneos también en lo re-

ferente a supervivencias del trasplantado renal en diálisis.

Existen diversos trabajos que afirman que la pérdida de fun-

ción del injerto es un factor independiente de mortalidad,

tanto cuando lo comparamos con la población que mantiene

la función del injerto100 como cuando lo hacemos con enfer-

mos nuevos incidentes en diálisis101 o con la población en lista

de espera de trasplante renal102. De hecho, el análisis multiva-

riante realizado al respecto con datos del USRDS encontró

que los factores de riesgo que explican la mayor mortalidad

del enfermo trasplantado que pierde la función renal son, bá-

sicamente, de tipo no inmunológico y relacionados con la

edad y la situación cardiovascular, sin encontrar influencia de

los factores inmunológicos (rechazos, tasa de anticuerpos,

datos del donante, etc.)103. Estos hechos reflejan la importan-

cia que la prevención, el diagnóstico precoz y el tratamiento

de la comorbilidad y las complicaciones de la enfermedad

renal crónica pueden tener sobre la supervivencia de los pa-

cientes trasplantados. Junto a estos datos, otros trabajos apun-

tan otro tipo de razones para explicar una posible mayor mor-

talidad en estos enfermos. Así, la existencia de un trasplante

previo es un factor de mayor mortalidad en diálisis en

EEUU103,104, pero no en Canadá105,106. Igualmente, datos del

USRDS señalan que la nefrectomía realizada en caso de fallo

precoz del injerto (primer año de trasplante) se relacionaría

con aumento de mortalidad mientras que la practicada en caso

de fallo tardío (más allá del primer año) se asociaría con una

disminución del riesgo de muerte, aunque los propios autores

comentan que su trabajo tiene importantes limitaciones y no

permite obtener conclusiones definitivas107.

Entrando ya específicamente en las supervivencias obser-

vadas en enfermos con rechazo crónico de trasplante renal

tratados en DP, la ausencia de amplios estudios prospectivos

al respecto, junto a la dificultad de establecer un grupo ajusta-

do a la hora de las comparaciones, imposibilita la obtención

de conclusiones firmes. Dentro del limitado campo de los es-

tudios disponibles, la mayoría muestran supervivencias de

técnica y paciente similares a lo observado en enfermos sin

trasplante fallido, defendiendo el uso de la DP en este tipo de

enfermos16,17,67,68,108,109. La DP, por tanto, sería un tratamiento

eficaz para el paciente trasplantado, al menos durante los pri-

meros años de terapia dialítica al igual que ocurre con pacien-

tes incidentes nuevos. Algún trabajo, sin embargo, ha referido

menor supervivencia de la técnica, que se relacionaría con

una mayor tasa de peritonitis18,80, o una mayor mortalidad de-

bida a patología cardiovascular18.

EXPERIENCIA DEL GRUPO LEVANTE DE DIÁLISIS
PERITONEAL

Datos generales: Durante el periodo 2000-2006 iniciaron

DP en nuestro grupo un total de 32 pacientes procedentes de

programas de trasplante, 13 hombres y 19 mujeres, con edad
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media de 44,3 ± 12,4 años, que al acabar el año 2006 habían

completado un tiempo medio en DP de 23,8 ± 14,8 meses. El

tipo de nefropatía predominante fue la glomerular (9 casos,

28,1%), seguida de las de origen no filiado (6 casos, 18,8%),

tubulointersticiales (6 casos, 18,8%), diabetes (2 casos, 6,3%)

y otras (9 casos, 28,1%). Los pacientes tenían una media de

2,1 (rango 0-5) factores de riesgo al iniciar DP, siendo la hi-

pertensión arterial el más frecuente. 

Uso del tratamiento inmunosupresor: De las 13 unidades

de DP que formaban el grupo Levante en el periodo de estu-

dio, 8 (61,5%) habían incluido en sus programas algún enfer-

mo trasplantado. Entre ellas, 7 (87,5% de las unidades y

93,8% de los pacientes) suspendían todo el TIS al iniciar DP

excepto la prednisona, que se retiraba gradualmente en unos

meses. La unidad de DP restante (12,5% de las unidades y

6,2% de los pacientes) mantenía el TIS ajustado a criterio de

los nefrólogos de la unidad de trasplante, realizando una reti-

rada mucho más lenta y gradual. 

Función Renal Residual: La FRR media en el primer estu-

dio de adecuación dialítica tras iniciar DP en estos 32 enfer-

mos fue de 2,9 ± 3,1 ml/min frente a 5,0 ± 4,2 ml/min en en-

fermos no procedentes de trasplante. En un subgrupo de 12

pacientes con FRR significativa, y tras excluir aquellos casos

en los que se indicó embolización del riñón trasplantado, ob-

servamos un rápido descenso de la FRR desde 4,1 ± 3,1

ml/min en el primer año de DP a 1,2 ± 1,4 en el segundo.

Transporte peritoneal, ultrafiltración y técnica de DP: El

transporte peritoneal medio basal fue ligeramente superior en

el grupo trasplantado (D/PCr4h 0,74 ± 0,13) que en el resto

de nuestros enfermos (D/PCr4h 0,71 ± 0,14) (periodo 2000-

2006). En 6 casos pudimos seguir la evolución del transporte

peritoneal a lo largo de 3 años, observando que el D/PCr4h se

elevó desde 0,72 ± 0,13 en el primer año a 0,76 ± 0,09 en el

segundo y 0,82 ± 0,05 en el tercero. En cuanto a la técnica de

DP, 18 enfermos (56,2 %) realizaban DPCA y los 14 restantes

(43,8%) DPA. 16 pacientes (50%) usaban Icodextrina, siendo

los porcentajes de uso de la DPA y de Icodextrina algo supe-

riores a los registrados en enfermos no procedentes de TX. 

Peritonitis: Los datos sobre peritonitis recogidos en nues-

tra población trasplantada se muestran en la tabla III. Se re-

gistraron un total de 30 episodios a lo largo de 761 meses de

tratamiento, lo que supone una tasa de peritonitis de 0,47 epi-

sodios por paciente y año (e/p/a), algo superior a los 0,40

e/p/a registrados en el total del grupo Levante para el mismo

periodo. Por otro lado, tanto la tasa de peritonitis como la

evolución de los episodios fue peor en los pacientes con TIS,

aunque el bajo número de enfermos en este grupo, solo dos,

no permite obtener ninguna conclusión al respecto. No se re-

gistró ningún fallecimiento debido a peritonitis, como vere-

mos posteriormente en el capítulo de bajas definitivas. En

cuanto a la bacteriología de los episodios, no hemos observa-

do diferencias llamativas respecto a enfermos no trasplanta-

dos previamente. 14 casos (46,7%) se debieron a gérmenes

Gram positivos, 8 (26,7%) a Gram negativos, 3 (10%) tuvie-

ron bacteriología mixta, 4 (13,3%) presentaron cultivo estéril

y 1 (3,3%) tuvo un origen fúngico. Entre los Gram positivos

predominaron los Estafilococo coagulasa negativos (10 casos,

71,4%), seguidos a distancia por Estreptococos (2 casos,

14,3%), Estafilococo Aureus (1 caso, 7,1%) y Corynebacte-

rias (1 caso, 7,1%). Entre los Gram negativos se registraron

Pseudomonas (2 episodios, 25%), Xanthomonas (2 casos,

25%), Klebsiella (2 casos, 25%), Alcalígenes (1 caso, 12,5%)

y Acinetobacter (1 caso, 12,5%), destacando la ausencia de

episodios con cultivo único debidos a E. Coli. Los episodios

mixtos fueron debidos a crecimiento conjunto de Estreptoco-

co más E. Coli (1 caso, 33,3%), Enterococo más E. Coli (1

caso, 33,3%) y Enterococo más Enterobacter (1 caso, 33,3%).

El único episodio de origen fúngico se debió a Candida sp, se

produjo en una paciente que recibía TIS y precisó retirada del

catéter para su curación. 

Embolización del injerto: Se indicó embolización en 4

casos (12,5%), 2 por intolerancia al injerto y 2 por hiperten-

sión arterial severa. Un caso (25%) precisó reembolización.

No se indicó ninguna nefrectomía. Al analizar este aspecto

fue evidente un efecto centro ya que todas las embolizaciones

se habían realizado en el mismo hospital. 

Bajas definitivas de DP: Registramos 19 bajas (59,4%) de

pacientes trasplantados en el periodo de estudio, con 9 trans-

ferencias a HD (47,4% de las bajas), 5 trasplantes (26,3%), 4

exitus (21,1%) y 1 recuperación de FRR (5,3% de las bajas).

Los 4 fallecimientos se debieron a infarto agudo de miocar-

dio, caquexia, suicidio y origen no filiado, destacando la au-

sencia de muertes de causa infecciosa. Dentro de las transfe-

rencias a HD, 2 (22,2%) se debieron a peritonitis, mientras

que los 7 casos restantes (77,8%) se relacionaron con distintas

patologías (apendicitis, fallo de ultrafiltración, pericarditis,

desnutrición, infradialisis, fuga de dializado e hidrotórax). Te-

niendo en cuenta lo reducido de la muestra, no observamos

diferencias llamativas en la distribución de causas de baja

entre estos enfermos y los prevalentes del Registro durante el

año 2006. Tras descontar los nuevos trasplantes y el caso que

recuperó FRR, las 13 bajas restantes se produjeron tras un

tiempo medio en DP de 17,5 ± 12,8 meses. 

COMENTARIO
A la vista de lo reflejado hasta ahora, puede afirmarse que la

decisión que podamos adoptar sobre la conveniencia de man-

tener, reducir o suspender el TIS en el enfermo trasplantado

que vuelve a diálisis carece de una evidencia científica que la

respalde. Esta decisión, por tanto, dependerá necesariamente
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Tabla III. Peritonitis en pacientes de DP con trasplante
previo. Grupo Levante, periodo 2000-2006

con TIS sin TIS Total

Pacientes 2 30 32

Meses de DP 32 729 761

Episodios de peritonitis 3 27 30

Peritonitis por IOS 0 5 (18,5%) 5 (16,7%)

Tasa de peritonitis (e/p/a) 1,13 0,44 0,47*

Episodios curados 2 (66,7%) 24 (88,9%) 26 (86,7%)

Retirada de catéter 1 (33,3%) 3 (11,1%) 4 (13,3%)

Abreviaturas: TIS = tratamiento inmunosupresor; DP = diálisis peritoneal; IOS = in-
fección del orificio de salida del catéter; e/p/a = episodios por paciente y año de
tratamiento.
*0,40 en los datos globales del grupo Levante para el mismo periodo.
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de la opinión y experiencia del nefrólogo responsable en cada

caso y de la lectura que haga de los datos publicados al res-

pecto. Nuestra opinión es favorable a la suspensión del TIS en

diálisis. Consideramos que el enfermo que reinicia diálisis, ya

sea peritoneal o hemodiálisis, procedente de unidades de tras-

plante renal, presenta en muchos casos una importante co-

morbilidad, dependiente de su patología de base, de los años

acumulados de tratamiento sustitutivo, de efectos perjudicia-

les del TIS y de su escasa FRR, que ensombrece su pronósti-

co. Igualmente pensamos que someterse al riesgo de padecer

los importantes efectos secundarios del TIS está justificado

cuando se trata de mantener la función de un riñón, pero muy

probablemente no tanto cuando hablamos de intentar conser-

var una FRR muy escasa. Y este último hecho es en sí parte

del problema. Mantengamos o no el TIS, la FRR del trasplan-

te probablemente no perdurará mucho en el tiempo debido a

factores no inmunológicos. Como hemos visto, el enfermo

con disfunción crónica del injerto suele tener un inicio dialíti-

co tardío, lo que supone un acortamiento de FRR significativa

en diálisis, y asocia importante patología cardiovascular (ane-

mia, hipertensión arterial, hipertrofia ventricular, diabetes, hi-

perlipidemia, hiperparatiroidismo, proteinuria, etc.), que ejer-

ce una clara influencia negativa sobre la función renal. A las

acciones negativas del TIS sobre el perfil cardiovascular del

enfermo se sumarían otros posibles efectos adversos confir-

mados (infecciones, tumores, y un largo etc.) o posibles

(mayor riesgo de esclerosis peritoneal, de evidente importan-

cia en DP) que se sumarían a los inconvenientes propios de

otras medicaciones imprescindibles en diálisis (hipotensores,

quelantes del fósforo). Por otro lado, la retirada del TIS po-

dría presentar unos efectos secundarios que consideramos

asumibles y que, en cualquier caso, deberemos afrontar en

algún momento salvo que planteáramos mantener el TIS por

un tiempo indefinido, una opción que no defiende nadie. La

cuestión de fondo, por tanto, no es si debemos mantener o no

el TIS, sino cual es el momento óptimo para suspenderlo y

cómo hacerlo. 

Los resultados de diversos trabajos realizados con enfer-

mos trasplantados en DP muestran, de forma mayoritaria,

unas supervivencias comparables a las obtenidas en pobla-

ción no trasplantada, defendiendo por tanto su uso en estos

pacientes, al menos durante los primeros años. El transporte

peritoneal sería similar o algo mayor mientras que las tasas de

peritonitis y su distribución bacteriológica y evolución pare-

cen ser también similares, salvo, tal vez, en aquellos casos en

los que se mantiene el TIS. 

Como ya hemos comentado anteriormente, no existen pro-

tocolos contrastados sobre como llevar a cabo la suspensión

del TIS en diálisis. Dado que los enfermos trasplantados sue-

len llegar a las unidades de diálisis con filtrados glomerulares

muy bajos, un posible planteamiento, aunque habría otros, y

siempre dependiendo del grado de urgencia del inicio dialíti-

co y de la existencia o no de posibles retrasos para la implan-

tación del catéter de DP, podría ser reducir en primer lugar la

dosis del fármaco anticalcineurínico al 50%, valorando la po-

sible aparición de un incremento del filtrado glomerular rela-

cionable con nefrotoxicidad previa. Si no se observara esta

mejoría, se suspenderían de manera total el antimetabolito y

el anticalcineurínico unos días antes de iniciar DP y, una vez

ya comenzada la técnica dialítica, se descendería la predniso-

na de manera muy lenta (1 mg/día/mes) hasta suspenderla en

un plazo medio de 10 meses. Si apareciera el síndrome clínico

de intolerancia al injerto y/o si se observaran datos inflamato-

rios (PCR elevada, resistencia a la eritropoyetina, albúmina

baja no explicable por otros motivos) nos inclinamos por in-

dicar la embolización del injerto antes que la trasplantectomía

dada su menor agresividad. En cualquier caso, no podemos

argumentar que este planteamiento de retirada del TIS y de

manejo posterior sea el más apropiado ya que no tenemos

pruebas objetivas para ello —nadie las tiene—, pero nos pare-

ce un proceder lógico, prudente y razonable. 

En resumen, la DP aplicada a pacientes procedentes de

trasplante parece conseguir unos resultados comparables a los

obtenidos en enfermos no trasplantados, especialmente du-

rante los primeros años de terapia. En el momento actual no

hay evidencia de que la FRR del injerto renal prolongue la su-

pervivencia como lo hacen los riñones nativos ni del teórico

papel beneficioso de mantener el TIS en los enfermos tras-

plantados en DP. Por el contrario, hay múltiples evidencias de

la importante morbi-mortalidad cardiovascular e infecciosa

existente en diálisis, tanto HD como DP, y de los efectos per-

judiciales del TIS sobre estas patologías. Por todo lo anterior,

y hasta que podamos disponer de estudios clínicos que apor-

ten nuevos datos, somos partidarios de suspender el TIS al

iniciar DP. Probablemente, el envío más precoz de estos en-

fermos a las unidades de diálisis permitiría mejorar su pro-

nóstico global.
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1. El mantenimiento de la función renal re-
sidual es de gran importancia en diálisis peri-
toneal. 

2. Desconocemos si la función residual del
injerto equivale, en términos de superviven-
cia en diálisis, a la de los riñones nativos.

3. No sabemos si continuar el tratamiento
inmunosupresor en diálisis conlleva ventajas
(mantenimiento de la función renal) o des-
ventajas (efectos secundarios).

4. Las drogas inmunosupresoras presentan,
entre otros, importantes efectos secundarios
cardiovasculares e infecciosos, patologías con
alta morbi-mortalidad en diálisis.

5. En base a lo señalado somos partidarios
de suspender el tratamiento inmunosupresor
al iniciar diálisis.
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