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Resumen

Objetivos: El fracaso renal agudo (AKI) tras el trasplante hepatico (TH) es un problema frecuente con un
manejo compleo. El objetivo principal- analizar €l efecto especifico de los CNI sobre el AKI en una
numerosa cohorte de pacientes. Secundario-analizar el perfil de las categorias de AKI segin laescala RIFLE
en €l periodo post-trasplante gjustando su impacto sobre la supervivencia post-trasplante.

Métodos: Andlisis retrospectivo sobre 400 pacientes (entre 2007-2012) consecutivos trasplantados en el
Hospital Reina Sofiade Cérdobay en el Hospital King College de Londres. Los criterios de exclusion fueron
los trasplantes pediétricos, fallecimiento en 14 diasy los regimenes de inmunosupresores (CNI). Se
recogieron diversas variables peri-trasplante. Los objetivos finales fueron: desarrollo de AKI (RIFLE-Risk-
Injury-Failure) y la supervivenciaa un afio. Se realizaron andlisis univariante, multivariante y modelo lineal
general.

Resultados: Se incluyeron un total de 330 pacientes. Laincidenciade AKI (Risk-Injury-Failure) en las
primeras dos semanas post-trasplante fue de 59,8%, 34,3% y 8,4%, respectivamente. El desarrollo de
cualquier tipo de AKI no tuvo impacto/relacion en la supervivenciaglobal a afio. En € andlisis
multivariante, las transfusiones intraoperatorias (OR = 1,15 [1,04-1,3]), pico de transaminasas post-trasplante
(OR =2,9[1,01-8,77], eGFR pre-trasplante (OR = 10,54 [1,88-59,1]) y laterapia con dosis normales de CNI
(OR = 0,29 [0,14-0,61]) fueron predictores independientes de AKI-Risk. Del mismo modo, €l pico post-
trasplante de transaminasas (OR = 3,3 [1,39-7,8]) y las terapias con dosis normales de CNI (OR = 0,31 [0,15-
0,62]) fueron predictores de AKI-Injury. Sélo el pico de transaminasas post-trasplante (OR = 6,8 [2,6-16,8])
fue predictor de AKI-Failure. En el modelo lineal general, las terapias de proteccion renal con bajas dosis de
CNI fueron solo Utiles para prevenir e deterioro grave en pacientes que presentan cifras extremadamente
bajas de eGFR pre-trasplante ( 30 ml/min/1,73 m2), siendo inditil en el resto (p 0,05).

Conclusiones: AKI es frecuente que se presente tras el TH. Latransfusion, funcidn hepatica post-trasplante,
funcion renal pretrasplante e inmunosupresores son factores que predicen AKI leve. Sin embargo, solo el
pico de transaminasas predice AKI severo. AKI sucede de forma similar en todos |os grupos del estatus de
eGFR pre-trasplante. Regimenes de bajas dosis de CNI son Utiles en pacientes con presencia de cifras pre-
trasplante de eGFR gravemente deteriorados siendo indtiles cuando la funcion renal pretrasplante esta
preservada.
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