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Resumen

Introduccion. El trasplante de pancreas supone,
hoy dia, la unica alternativa terapéutica capaz de res-
tablecer una absoluta normalidad en las cifras de
glucemia en el paciente diabético; ademas, va a fre-
nar e incluso revertir las complicaciones derivadas
de la diabetes. El objetivo de nuestro estudio es pre-
sentar la experiencia y los resultados de los 4 prime-
ros afios del programa de trasplante pancreatico en
nuestro centro.

Material y método. Desde febrero de 2000 hasta ju-
nio de 2004 se han realizado en el Hospital Regional
Carlos Haya de Malaga 43 trasplantes de pancreas en
42 receptores. En todos los pacientes se ha utilizado
la técnica de drenaje entérico de la secrecion exocri-
na y la derivacion venosa sistémica (a cava inferior)
para la endocrina.

Resultados. Treinta y siete (88,1%) casos fueron
trasplantes simultaneos péancreas-rinon (SPR), 4
(9,5%) en pacientes con rifidn previamente trasplan-
tado (PDR) y en 1 (2,4%) caso se trato de un retras-
plante. En todos los casos se consiguid la normaliza-
cion de la hemoglobina glucosilada y del péptido C.
La supervivencia del paciente y del injerto pancreati-
co han sido del 91 y del 84%, respectivamente, con
una mediana de seguimiento de 19 meses. La tasa de
reintervenciones ha sido del 31%, con un 16% del
global de pérdida del injerto.

Conclusiones. Nuestros resultados obtenidos son
equiparables a lo publicado por las grandes series.

Palabras clave: Trasplante pancredtico. Nefropatia dia-
bética. Trasplante reno-pancredtico simultdéneo (SPR).
Trasplante pancredtico después del trasplante renal
(PDR).
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PANCREATIC TRANSPLANTATION. RESULTS OF THE
MALAGA GROUP

Introduction. Pancreatic transplantation is currently
the only therapeutic alternative able to restore nor-
mal blood glucose levels in diabetic patients. Moreo-
ver, this procedure can halt or even reverse diabetes-
related complications. The aim of this study was to
present our experience and the results of the first 4
years of a pancreatic transplantation program in our
center.

Material and method. From February 2000 to June
2004, 43 pancreatic transplantations were performed
in 42 recipients in the Carlos Haya Regional Hospital
in Malaga (Spain). In all patients, the technique of en-
teric drainage of exocrine pancreatic secretions and
systemic venous shunting of endocrine secretions
(to the inferior vena cava) was used.

Results. There were 37 (88.1%) simultaneous pan-
creas-kidney transplantations, 4 (9.5%) in patients
with prior kidney transplantation and 1 retransplanta-
tion (2.4%). In all patients, glycosylated hemoglobin
and C-peptide levels returned to normal. Patient and
pancreatic graft survival were 91% and 84%, respecti-
vely, with a median follow-up of 19 months. The rein-
tervation rate was 31%, with an overall rate of graft
loss of 16%.

Conclusions. The results obtained in our series are
similar to those reported for large series.

Key words: Pancreatic transplantation. Diabetic nephro-
pathy. Simultaneous pancreas-kidney transplantation.
Pancreatic transplantation after renal transplantation.

Introduccién

El objetivo en el tratamiento de los pacientes diabéti-
cos ha sido la obtencién de unos valores de glucemia
normales que permitan un control metabdlico lo mas co-
rrecto posible. Son bien conocidos los esfuerzos que se
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han realizado con la utilizaciéon de diferentes pautas de
administracion de insulina, bien de forma convencional o
bien con la optimizacion de su uso a través de las bom-
bas subcutaneas. Pese a que no han permitido unos va-
lores de control glucémico comparables a los que pre-
sentan los no diabéticos, estas medidas han servido para
demostrar que el control metabdlico es fundamental para
prevenir la aparicién de las complicaciones o para frenar
su progresién cuando éstas ya existen'?2.

El trasplante pancreatico es la unica opcion que, hasta
la actualidad, ha demostrado su efectividad para la ob-
tencién de un control metabdlico correcto; de este modo,
un injerto pancreatico produciré insulina en funcion de la
demanda vy ritmo bioldgico individuales, con lo que se
consigue un estado de normalizacién de la glucemia que
permite alcanzar unos valores fisiolégicos de hemoglobi-
na glucosiladas.

El objetivo de este trabajo es analizar los resultados de
nuestra serie, estudiando, por un lado, las complicacio-
nes postoperatorias y, por otro, el grado de funcionalidad
del injerto pancredtico y los factores por los que pueden
influirlo.

Material y método

En el Hospital Universitario Carlos Haya de Malaga y se reinici6 el
programa de trasplante pancredtico en febrero de 2000, y desde enton-
ces se han realizado 43 trasplantes de pancreas en 42 receptores. Los
pacientes fueron seleccionados entre pacientes con insuficiencia renal
cronica (IRC) secundaria a diabetes mellitus (DM) tipo 1 0 2 que cum-
plieran los siguientes requisitos: edad menor de 45 afos (por encima se
realiz6 valoracién individualizada); ausencia de vasculopatia periférica
severa y/o neuropatia motora o0 autonémica incapacitante; ausencia de
coronariopatia o cardiopatia isquémica no conocidas, que se valord
mediante la realizacién de un test de esfuerzo con talio-201 dipiridamol
y eventual coronariografia y revascularizacion, si éste fue positivo; acla-
ramiento de creatinina > 40 ml/min cuando se traté de trasplante pan-
credtico posterior a uno renal, y capacidad de adhesion al tratamiento
posterior.

Los criterios de contraindicacion fueron: presencia de infeccion acti-
va; alteraciones de la coagulacion; pruebas cruzadas positivas; droga-

diccién o alcoholismo; presencia de lesiones coronarias no corregibles;
fraccion de eyeccion < 50%; historia previa de incumplimiento de los
tratamientos prescritos; enfermedad psiquiatrica; neoplasia, y obesidad
extrema (peso mayor del 50% del ideal). No se considerd contraindica-
cion para el trasplante la existencia de retinopatia grave (33% de inci-
dencia de amaurosis).

Los criterios de seleccidon del donante fueron: edad inferior a 40
afos; sin historia de diabetes ni traumatismo pancreatico; ausencia de
episodios previos de pancreatitis aguda o crénica, asi como de etilismo
cronico; sin cirugia pancredtica ni esplenectomia previas; ausencia de
enfermedad maligna; serologia negativa para el virus de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH), virus de la hepatitis B (VHB) y C (VHC); estabili-
dad hemodinamica y ausencia de hipotensién prolongada o hipoxemia
con evidencia de dafio funcional de otros érganos; no presentar obesi-
dad importante, y ausencia de enfermedad infecciosa no tratada. Para
la preservacion del injerto utilizamos la solucién de Wisconsin.

En la cirugia de banco, la reconstruccion arterial se realizé con injer-
to en “Y” de arteria iliaca del donante, mediante anastomosis término-
terminal entre la arteria esplénica y la arteria iliaca interna, y la arteria
mesentérica superior con la arteria iliaca externa (fig. 1). La arteria ilia-
ca comun del donante se anastomoso a la arteria iliaca comun del re-
ceptor, y se realizé una anastomosis venosa de la porta del donante a
la cava del receptor, sin utilizar injertos venosos (fig. 2). El segmento
duodenal se acorté hasta 8-9 cm teniendo cuidado de respetar la papi-
la. Los laterales duodenales se suturaron en 3 planos: el primero con
grapadora y los otros 2 mediante puntos sueltos de Lembert con mate-
rial irreabsorbible, siguiendo la técnica de Sollinguer et al*. En cuanto a
la secrecion exocrina, se realizé derivacion intestinal mediante duode-
noyeyunostomia laterolateral.

La determinacion de la glucemia se realizé de forma horaria con
administracién de insulina (en caso de que fuera necesaria) para man-
tener cifras de glucemia < 150 mg/dl. Durante el periodo de ingreso se
realizé6 monitorizacién de la funcién renal y pancreatica con determina-
ciones diarias de creatinina, glucemia, péptido C y amilasa en plasma.
En todos los pacientes se realizaron controles de injerto pancreatico
con ultrasonografia-Doppler, a partir de las 24 h del trasplante, que per-
mitié valorar la estructura del injerto, el flujo y el indice de resistencia
vascular; en caso de duda, se realizaron angiotomografia computariza-
da (TC) y/o arteriografia.

El diagnéstico de rechazo se basé en criterios clinicos (dolor en la
zona del injerto y febricula), analiticos (aumento de creatinina, amilasa
y lipasa en sangre) y/o histolégicos (biopsia de injerto renal o pancrea-
tico).

Como régimen inmunosupresor, se utilizé la induccién con 20 mg de
basiliximab los dias primero y cuarto, tacrolimus (0,1 mg/kg/12 h con el
ajuste de la dosis para conseguir valores de 15-20 ng/ml en la primera
semana y de 10-15 ng/ml para la segunda), micofenolato-mofetil (1g/12
h via oral durante el primer mes, después se redujo progresivamente

Arteria iliaca comin

Arteria iliaca inlerna
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Fig. 1. Reconstruccion arterial.
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Fig. 2. Vena porta del injerto tras diseccion intrapancredtica.

TABLA 1. Caracteristicas del donante

Caracteristicas Media (maximo-minimo o %)

Edad (afios) 24 (45-16)
Sexo

Varén 28 (65,1%)

Mujer 19 (44,1%
IMC 34,38 (31,02-19,53)
Amilasemia 127 11 (417-23)
Glucemia (mg/dl) 179 (473-92)
Isquemia fria (horas) 8 (13-4)
Causa de muerte

Traumatismo 34 (79,06%)

ACV 6 (13,95%)
Anoxia cerebral 3 (6,97%)
Noradrenalina 35 (81,39%)
Sin noradrenalina 8 (18,60%)
Preservacion en Wisconsin 43 (100%)

ACV: accidente cerebrovascular; IMC: indice de masa corporal.

en un periodo de 2 semanas hasta 500 mg/12 h) y prednisona (125 mg
intravenosos [i.v.] el primer y segundo dias, a partir del tercer dia 30
mg/dia via oral y a partir del 14.° dia postoperatorio la dosis se fue re-
duciendo hasta llegar al cuarto mes en el que se administraron 5 mg/
dia).

El protocolo de profilaxis infecciosa ha sido: bacteriana, con ampicili-
na y ceftriaxona en los 5 primeros dias del postoperatorio; antiflingica,
con fluconazol 100 mg i.v. cada 24 h durante 7 dias y posteriormente
200 mg oral cada 24 h durante 2 meses; frente a Pneumocistis carinii,
con trimetroprim/sulfametoxazol, y la antiviral frente a citomegalovirus
(CMV) con ganciclovir 5 mg/kg/12 h i.v. durante 14 dias, en los siguien-
tes casos: a) donante y receptor positivos; b) donante positivo, receptor
negativo, y ¢) donante negativo, receptor positivo. La profilaxis de trom-
bosis vascular se realizé con clexane 40 mg subcutdneo cada 12 h
hasta el décimo dia, para seguir con acido acetilsalicilico 100 mg cada
24 h.

Se defini6 la pérdida del injerto pancreatico como la suma de la mor-
talidad postoperatoria (en los 3 meses siguientes al implante) y/o la ne-
cesidad de reinicio de tratamiento insulinico. Se considerd como reinter-
vencion la necesidad de una nueva laparotomia dentro de los 3 meses

TABLA 2. Causa de pérdida de injerto pancreatico

siguientes al trasplante. El retraso de funcion de injerto se establecié
como la necesidad de 30 o mas unidades de insulina entre el primer y
el décimo dias postoperatorio y/o la necesidad de 15 0 mas unidades
de insulina entre el undécimo y decimoquinto dias postoperatorio.

El andlisis estadistico se realizé mediante la utilizacion del paquete
estadistico SPSS version 11.0 para Windows, y se utiliz6 regresion line-
al cuando las variables resultado fueron continuas, regresién logistica
cuando las variables resultado fueron dicotdémicas y test de la %2 cuan-
do la variable resultado y predictoras eran dicotémicas. Debido al nu-
mero corto de la serie, se considerd estadisticamente significativo
cuando el error alfa fue < 10% (p < 0,1).

Resultados

Entre febrero de 2000 y junio de 2004, se realizaron 43
trasplantes en 42 receptores. En el 80,9% (34 casos)
eran varones y el 19,1% (8 casos) restante, mujeres. Las
caracteristicas del donante se reflejan en la tabla 1. La
edad media de los pacientes fue de 38 afios (rango, 20-
54 anhos). En 37 (88,1%) pacientes se realizé trasplante
simultadneo pancreas-riion, en 4 (9,5%) trasplante des-
pués del renal y en 1 (2,4%) se hizo un retrasplante.

Las tasas de supervivencia actuarial del paciente y del
injerto al afio han sido en nuestro grupo del 91 y del
84%, respectivamente.

El injerto pancreatico se perdi6 en el 16% (7 pacientes)
de los casos, y en un 9% se debié a mortalidad postope-
ratoria. En el 11,6% el injerto se perdié por causas técni-
cas: 1 trombosis venosa, 1 caso de sindrome de isque-
mia-reperfusién, 1 trombosis de arteria esplénica a los 7
meses postrasplante, 2 sepsis abdominales por fistula
duodenal; en otros 2 pacientes (4% del global) la pérdida
se debid a causas médicas: 1 caso de edema pulmonar
no cardiogénico y otro de sindrome hemolitico-urémico
(tabla 2).

En nuestra serie, la reintervencion ha sido necesaria
en 13 (30,16%) casos. Las causas fueron: hemoperito-
neo (la mas frecuente), 4 (9,3%) casos; fistula duodenal
lateral, también en 4 (9,3%) casos, cuya presentacion fue
siempre tardia y localizada en la cara lateral del duodeno
donante, y en 3 pacientes se constato la presencia de re-
chazo del injerto; trombosis venosa del injerto, sélo en 1
(2,32%) caso, que obligd a la trasplantectomia inmediata.
En 1 caso la reintervencién se debié a necrosis pancrea-
tica masiva precoz (< 12 h), secundaria a sindrome de is-
quemia-reperfusion (en el examen del explante habia
permeabilidad tanto de las anastomosis arteriales como
de la sistema venoso), en el Unico 6rgano importado
(SIR), que también preciso la retirada del injerto y retras-
plante con sistematica de codigo 0, es decir, de forma in-
mediata.

Por ultimo, hubo 1 caso de dehiscencia parcial de la
anastomosis arterial iliaca, solventada mediante la inter-

Causa médica

Fallo técnico

Trombosis venosa 1(2,32%)
Sindrome de isquemia-reperfusion 1(2,32%
Fistula duodenal 2 (4,64%)
Trombosis tardia de arteria esplénica 1(2,32%)
Total 5(11,6%)

Edema pulmonar 1(2,32%)
Sindrome hemolitico-urémico 1(2,32%)
Total 2 (4,64%)
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TABLA 3. Variables que influyen en el niimero
de reintervenciones

TABLA 5. Variables que pueden influir en la presencia
de retraso de funcion de injerto

B  Significacion Odds ratio Significacion
Hemoglobina glucosilada IMC donante 0,701
del receptor 1,450 0,045 4,265 Noradrenalina donante 0,388
IMC donante 0,814 0,021 2,257 Hemodinamica 0,137
Noradrenalina donante 0,240 0,034 1,271 Glucemia donante 0,08
Amilasa donante 0,014 0,059 1,014

Edad del donante -0,299 0,027 0,742

IMC: indice de masa corporal.

TABLA 4. Infecciones postoperatorias

Bacterianas Virales

Catéter 14% CMV 8,6%
Colecciones peripancredticas  9,3%  Herpes simple  4,64%
Infeccidn urinaria 8,6%

CMV: citomegalovirus.

posicion de una protesis de Goretex. En 2 casos, la rein-
tervencion fue sin hallazgos.

Controlando por la experiencia quirdrgica (dado que to-
das las intervenciones —salvo el 6rgano importado— se
realizaron por el mismo equipo quirdrgico en todas sus
fases) se construyd un modelo de andlisis multivariante
cuyos resultados se muestran en la tabla 3. Asi, la hemo-
globina glucosilada del receptor (p = 0,04), el indice de
masa corporal del donante (p = 0,02), el tratamiento del
donante con noradrenalina (p = 0,03) y la edad del do-
nante (p = 0,02) son variables que aumentan el riesgo re-
lativo a presentar una reintervencién (R?= 21%).

El 17,3% de los pacientes presentaron edema agudo
de pulmén no cardiogénico (EAP) en el postoperatorio in-
mediato, es decir, con presién venosa y de enclavamien-
to pulmonar normales, y fue la causa de fallecimiento por
muerte subita en un caso; esto hizo variar nuestra politi-
ca para ingresar en la unidad de cuidados intensivos
(UCI) a los enfermos en el postoperatorio.

Tres pacientes presentaron un sindrome hemolitico
urémico sistémico, confirmado por biopsia renal que de-
mostrd la presencia de trombosis glomerular y que se
tratdé con éxito mediante la reconversion de tacrolimus a
rapamicina y plasmaféresis (fallecimiento en el tercer
caso; en la necropsia se demostrd purpura trombética
sistémica, tanto en los injertos como cardiaca, pulmonar
y cerebral).

La causa de infeccion bacteriana mas frecuente fue la
producida por Staphylococcus aureus relacionada con
catéter vascular (14% de los casos). La morbilidad infec-
ciosa se desglosa en la tabla 4.

La infeccién por CMV fue la causa més frecuente de
infeccion viral, y representd el 8,6% en nuestra serie, con
una presentacion fundamentalmente digestiva, constata-
da por PCR de biopsia tisular mediante endoscopia (ta-
bla 5).

El 31% de los pacientes presento retraso de funcion de
injerto. Se analizé qué variables pudieron influir en la pre-
sencia de retraso de funcion de injerto, y se observé que
solo la glucemia del donante parece influir en la presen-
cia del retraso de funcién de injerto (p = 0,08) (tabla 4).
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IMC: indice de masa corporal.

El rechazo agudo present6 una incidencia del 37,12%
(16 casos). Se realizd biopsia pancreatica en el 7% (3
pacientes); en el 4,6% fue rechazo aislado pancreatico.
Todos los episodios de rechazo agudo se controlaron con
choques de esteroides, excepto en un paciente que ne-
cesitd timoglobulina para su control.

Todos los enfermos trasplantados que conservan el in-
jerto son en la actualidad independientes de la insulina,
con normalizacién de hemoglobina glucosilada (mediana,
5,5%) y péptido C (2,82 ng/ml).

Discusion

Desde su inicio, el trasplante pancreatico plante6 nu-
merosos problemas, por lo que siempre se ha cuestiona-
do. Las reacciones inflamatorias después del implante
(en forma de pancreatitis aguda) y el rechazo del seg-
mento duodenal (extremadamente rico en tejido linfoide),
conducian a la aparicion frecuente de fistulas, responsa-
bles de multiples complicaciones sépticas, con la consi-
guiente repercusién sobre el injerto y el paciente. Ade-
mas, tampoco va a ayudar el propio sustrato del paciente
trasplantado, muy debilitado por los afios de diabetes y
por la insuficiencia renal cronica, asi como extremada-
mente susceptible a la inmunosupresion. Con el paso de
los afios, el mejor conocimiento de las peculiaridades de
este tipo de trasplante ha permitido una notable disminu-
cion de las complicaciones con la consiguiente mejoria
de los resultados.

Segun los datos obtenidos del ultimo Registro Interna-
cional de Trasplante de Pancreas (IPTR), sobre un total
de 19.685 trasplantes de pancreas a escala mundial,
14.332 corresponden a Estados Unidos y 6.353 no co-
rresponden a Estados Unidos. La supervivencia al ano
del paciente y del injerto pancreatico (Estados Unidos)
es del 95 y del 83%, respectivamente, cifras que son si-
milares a las conseguidas en nuestra serie, con una su-
pervivencia del paciente del 91% y una supervivencia del
injerto pancreatico del 84%?°.

El estudio del Diabetes Control and Complications Trial
(DCCT) puso de manifiesto que un tratamiento intensivo
con insulina disminuye significativamente el desarrollo y
la progresion de las complicaciones diabéticas. El mayor
inconveniente del tratamiento intensivo en el estudio
DCCT fue el riesgo de episodios hipoglucémicos, 2-3 ve-
ces mayores a los observados con el tratamiento estan-
dar'. Hasta el momento, el trasplante de pancreas vascu-
larizado es el unico tratamiento que puede conseguir la
independencia de la insulina y, por tanto, conseguir con-
trolar las complicaciones derivadas de las alteraciones
metabdlicas.
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Nuestra tasa de reintervenciones se sitia en el
30,16%, dato que puede parecer elevado si se compara
con la tasa de reintervenciones aceptadas tras la cirugia
general, del 2-5%°%7, pero que esta dentro de lo publicado
por las grandes series de trasplante pancreatico. Asi el
grupo de Minneapolis publica un 32%38, el grupo de Ne-
braska un 36%?2, el de Menphis un 26%"°y el de Pittsburg
un 40%". No obstante, en el ultimo periodo, y al igual
que en los grupos citados anteriormente, se ha ido redu-
ciendo nuestra tasa de relaparotomias.

En nuestro estudio, diversas variables tanto del donan-
te (indice de masa corporal [IMC], noradrenalina admi-
nistrada, edad) como del receptor (hemoglobina glucosi-
lada preoperatoria), contribuyen en la incidencia de
reintervenciones. Sutherland et al> demuestran que la
edad del donante superior a 45 afos es un factor de ries-
go que conlleva al aumento de relaparotomias. Drachen-
berg et al'® publican que el elevado IMC del donante pue-
de llevar a pancreatectomia por trombosis vascular
temprana del injerto, asi como la hiperamilasemia del do-
nante puede conllevar a la pérdida del injerto por rechazo
agudo grave. En nuestra serie se demostré que la amila-
sa del donante aumenta el riesgo relativo de reinterven-
cién. Por su parte, Reddy et al'* muestran como el IMC y
la edad del donante, asi como el tiempo de estancia en
la UCI (inestabilidad hemodinamica) y, por tanto, el uso
de farmacos vasoactivos (noradrenalina), son factores de
riesgo que pueden conllevar relaparotomia y, por tanto, la
pérdida del injerto, lo que coincide con lo que encontrd
nuestro grupo.

Los valores elevados de hemoglobina glucosilada tra-
ducen hiperglucemia, estado que es tdxico para las célu-
las beta y, ademas, conduce a una disminucién de dxido
sintetasa, enzima que interviene en la sintesis del 6xido
nitrico, un potente vasodilatador que regula el funciona-
miento del endotelio vascular'®. En nuestra serie, por
cada 1,4% de elevacion de la hemoglobina glucosilada
preoperatoria el riesgo relativo de reintervencion au-
ment6 en un 4,21%. Por tanto, se puede concluir que
una rigurosa seleccion del donante y la optimizacion de
la terapia insulinica en el receptor previa al trasplante,
disminuirdan el nimero de reintervenciones postopera-
torias.

La incidencia de trombosis venosa en nuestra serie es
del 2,32% (1 caso), que obligé a realizar trasplantecto-
mia. Nuestra incidencia de trombosis vascular es inferior
a lo publicado por las grandes series; la incidencia es del
0,8% del grupo de Madison*, el grupo de Barcelona pu-
blica una tasa de trombosis venosas de 17,8%, aunque
sélo requirié trasplantectomia por esta causa el 7,14%'S,
en el grupo de Memphis la incidencia es del 14,45%° y
en el Minnedpolis, del 27%8. El control postoperatorio
mediante ultrasonografia Doppler y la realizacion siste-
matica de arteriografia o angio-TC ante minimos indicios
de complicacion vascular ha permitido el diagndstico pre-
coz y el desarrollo de diversas formas de recuperacion
organica como trombectomias percutaneas o quirirgicas
y perfusién de fibrinoliticos', aunque en la mayoria de
las ocasiones derivan irremediablemente hacia la pan-
createctomia del injerto, motivo por el cual se realiz6 pro-
filaxis antitrombdtica, ya que una complicacién hemorra-
gica es controlable, a diferencia de una complicacion

trombética que conlleva casi siempre la pérdida del injer-
to. Wullstein et al'” han puesto de manifiesto como los
factores procoagulantes que estan presentes tanto por el
tipo de paciente, y los asociados a la cirugia (reperfusion
de injerto pancreéatico que acarrea la presencia de SIR y
posible formacién de microtrombos en la microcirculacién
del injerto) predisponen a la aparicion de trombosis vas-
cular, y la trombosis venosa es la principal causa de pér-
dida de injerto de causa no inmundgena'®. Benz et al'®
barajan, ademas, la alta resistencia vascular de un pan-
creas trasplantado al que se le ha privado de su salida
natural (es decir el bazo), ademas del estado de hiperco-
agulabilidad tras la reperfusion del injerto. El grupo de
Minneapolis muestra cdmo el uso de anticoagulacion
profilactica disminuye el riesgo de trombosis vascular, y
muestra que la incidencia de esta complicacion fue del
4% mediante anticoagulacion profilactica y del 10,8% sin
anticoagulacion'2, La mejora en la seleccién del donan-
te y del receptor, asi como un mayor refinamiento de la
técnica quirdrgica y el no utilizar la técnica de drenaje ve-
noso portal, disminuyen el riesgo de trombosis vascu-
lar*?'22. QOtra causa que puede aumentar el riesgo de
trombosis vascular es el uso de anticalcineurinicos (ta-
crolimus y/o ciclosporina), ya que ambos producen vaso-
constriccion y lesion del endotelio®.

Nuestra incidencia de hemoperitoneo se sitia en el
9,3%, todos los pacientes fueron sometidos a relaparoto-
mia, sin hallar punto claro de sangrado, excepto en un
caso que presentd dehiscencia parcial de anastomosis
arterial que precis6 protesis de goretex. Nuestra inciden-
cia de hemoperitoneo es semejante a la publicada por
las grandes series® y se debio al uso de heparina profi-
lactica. Se ha demostrado que la utilizacién de heparina
aumenta la incidencia de hemorragia intraperitoneal y, sin
embargo, disminuye la tasa de trombosis vascular®?4,

En nuestra serie, el 2,32% fue reintervenido por pan-
creatitis necrotica precoz (< 24 h), sin hallar trombosis
vascular mayor, motivo que llevé a la pancreatectomia y
retrasplante inmediato, previo cddigo 0. La indicacién del
retrasplante precoz se ha aceptado por diversos grupos
de trabajo y se ha realizado en una ocasién por nuestro
grupo, por lo que se propuso la adopcién por parte de la
Organizacion Nacional de Trasplantes (ONT) del cédigo 0
en trasplante pancreatico (esto se ha aceptado reciente-
mente). Diversos autores muestran que la supervivencia
del injerto tras el retrasplante es del 72% y que éste
constituye el 3% de todos los trasplantes. El retrasplante
es una opcidén para los pacientes trasplantados que per-
dieron el injerto pancreatico (trombosis vascular, rechazo
agudo severo...); el éxito del retrasplante es muy similar
al primer trasplante’.

En nuestros enfermos hubo un 9,3% de fistulas
duodenales y colecciones intraabdominales, las cuales
nunca se aislaron. La incidencia de fistulas duodenales
y colecciones intraabdominales varia en torno al 8 y al
18%'3202526 |0 que coincide con nuestra experiencia
(9,3%). En todos nuestros casos la fistula fue en el mu-
fion lateral del duodeno del donante y nunca de la anas-
tomosis, lo que permitié el tratamiento percutaneo en 1
caso; por otra parte, el tiempo de presentacion fue tardio
(a partir de la segunda semana del trasplante) y al de-
mostrar, mediante biopsia intraoperatoria del injerto, la
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presencia de rechazo agudo en 2 casos, hace pensar en
la existencia de factores inmunolégicos mas que en de-
fectos técnicos. Drachenberg et al'® estudian 74 pancrea-
tectomias achacables en principio a trombosis vascular
por defecto técnico, y encuentran que en el 33% de los
casos ésta se debia a rechazo agudo. No se ha publica-
do en la bibliografia otro estudio similar. En nuestra serie
no se ha observado ningln caso de infeccién intraabdo-
minal que no estuviese asociado a una fistula duodenal,
lo que nos hace pensar que la incidencia de fistula duo-
denal podria estar infravalorada en la bibliografia; el gru-
po de Memphis publica un 6%%, el de Minneapolis un
6,5%', el de Wisconsin un 8%*, el de Estocolmo un 3%
y el de Pittsburg un 20%2.

Hubo un 7% de sindrome hemolitico-urémico sistémi-
o, que se tratd con plasmaféresis y con sustitucion del
tacrolimus por rapamicina con éxito, excepto en 1 caso
que fallecié subitamente durante la plasmaféresis (en la
necropsia se objetivaron infartos microangiopaticos rena-
les, pancreaticos, pulmonares y cerebrales). Este sindro-
me se presenta del 3 al 14% de los pacientes tratados
con anticalcineurinicos®® y tiene una mortalidad del 10-
20% en las primeras 48 h si no se diagnostica y no se
trata, por esto la importancia de su diagnéstico precoz*.
Desde 1993 hasta 2003, se han publicado 115 casos de
sindrome hemolitico-urémico por anticalcineuriticos?>-3,

En algunos trabajos el retraso de funcién de injerto se
ha cifrado en torno al 69%%®. La incidencia en nuestra se-
rie fue del 31%. La diferencia podria explicarse por nues-
tra politica de seleccion de donantes (jovenes y de causa
de muerte traumatica), ya que la mayor edad del donante
y la muerte de origen cardiaco o cerebrovascular favore-
cen esta entidad, la cual tiene impacto a corto y a largo
plazos en la supervivencia del injerto.

Se estudié qué variables pudieran contribuir a la pre-
sencia de retraso de funcion de injerto, y se observé que
ni el IMC del donante, ni la hemodinamica del donante, ni
la administracion de noradrenalina al donante justifican el
retraso de funcién de injerto; diversos autores describen
como la edad del donante (con edad superior a 45 afios,
la masa de células beta puede estar disminuida) puede
conllevar a la aparicién de retraso de funcién de injerto®,
y que la hiperglucemia del donante puede tener efectos
deletéreos en la funcion inicial y a largo plazo del injerto
(glucemias > 150 mg/dl son toxicas para la célula beta),
aunque la hiperglucemia moderada del donante no sea
contraindicacién de trasplante pancreatico®; en nuestro
estudio la glucemia del donante alcanzé diferencias sig-
nificativas en relacion con el retraso de funcion de injerto.

La incidencia de rechazo agudo en el trasplante pan-
credtico se cifra entre el 9 y el 27%%. En nuestra serie la
incidencia de rechazo agudo fue del 37,2%, aunque la
confirmacion histolégica sélo se obtuvo en el 11,62%
(por biopsia pancreatica y/o renal). El 4,6% se presentd
como rechazo agudo aislado del injerto pancreatico y el
resto como rechazo agudo de ambos injertos; si bien,
puede parecer algo elevado, atribuible a la reticencia del
uso de la biopsia para el diagndstico al inicio del progra-
ma. El diagndstico de rechazo de injerto sigue siendo un
problema en el postrasplante, ya que no existen parame-
tros clinicos ni analiticos que orienten al diagndstico de
rechazo, aunque el ascenso de la creatinina, la lipasa y

106  Cir Esp. 2006;79(2):101-7

la amilasa sérica ponen en alerta de la presencia de
éste; con el apoyo de técnicas de imagen (Doppler y an-
gio-TC), la biopsia es la técnica que lleva a la confirma-
cion del rechazo agudo de injerto®3. En nuestro hospital
no se tiene acceso las 24 h a la gammagrafia; no obstan-
te, aunque esta prueba tiene sensibilidad (y poca especi-
ficidad) para la deteccién de la perfusién, no ocurre lo
mismo con el diagndstico del rechazo, pues no excluye
otras causas (pancreatitis, colecciones peripancreaticas)
que puedan ser responsables de las alteraciones clinicas
y analiticas que acompafan el rechazo, motivo por lo que
no la realizamos en nuestro grupo.

Conclusiones

La experiencia quirdrgica a lo largo del tiempo hace
disminuir el nimero de reintervenciones.

La optimizacion de la insulina pretrasplante, asi como
el IMC, la edad y la estabilidad hemodinamica del donan-
te, disminuyen el niumero de reintervenciones.

Nuestros resultados son equiparables a los publicados
por las grandes series.
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