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TÍTULO 

 

Influencia del trasplante de páncreas en la calidad de vida del paciente 

diabético con enfermedad renal crónica terminal: Análisis de los resultados en 

una serie de 70 trasplantes consecutivos de páncreas – riñón. 

 

INTRODUCCIÓN 

 

La diabetes mellitus (DM) es un conjunto sindrómico caracterizado por un 

estado de hiperglucemia crónica. Presenta un gran impacto en la sociedad 

actual, con un incremento persistente en la incidencia y prevalencia. Además, 

se asocia con un aumento de la morbimortalidad a consecuencia de sus 

complicaciones, tanto agudas como crónicas. Por todo ello, la DM es 

responsable de un aumento significativo de los costes sanitarios y una 

disminución de la calidad de vida de los pacientes.  Dentro de las terapias de 

reemplazo de las células beta pancreáticas, el trasplante de páncreas (TP) es el 

único método que reestablece el estado normoglucémico y los valores de HbA1c 

de los pacientes diabéticos. Conseguir la euglucemia de los pacientes con DM 

permite evitar la insulinoterapia y los tratamientos antidiabéticos orales, la 

determinación continuada de la glucemia y la rigurosidad dietética. Por otra 

parte, cuando el TP se asocia a trasplante renal simultáneo (lo que sucede en la 

mayoría de las ocasiones) o tras un trasplante renal previo, permite mantener 

una correcta función renal, evitando los tratamientos renales sustitutivos. Por 

todas estas razones, el trasplante reno-pancreático debería mejorar la calidad de 

vida de los pacientes diabéticos con enfermedad renal crónica terminal.  
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OBJETIVOS 

 

El objetivo principal del estudio es la evaluación de la calidad de vida del 

paciente trasplantado de páncreas en una serie de 70 trasplantes consecutivos. 

Como objetivos secundarios, se realizó una evaluación de las complicaciones 

médicas y quirúrgicas del trasplante pancreático, un análisis de los cambios 

metabólicos producidos por el trasplante y de la supervivencia del injerto y del 

paciente.  

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Se diseñó un estudio observacional, longitudinal y prospectivo a través de 

una base de datos retrospectiva del Programa de Trasplante de Páncreas del 

Complejo Asistencial Universitario de Salamanca. La muestra estuvo 

determinada por 68 pacientes sometidos a 70 trasplantes de páncreas (68 

trasplantes simultáneos de páncreas riñón y 2 trasplantes pancreáticos 

posteriores a trasplante renal). Todos los pacientes introducidos en el estudio 

cumplieron los criterios de selección para ser sometidos a un trasplante 

pancreático. Además, todos fueron sometidos a un estricto protocolo 

desarrollado en nuestro centro. Se recogieron datos de los receptores: variables 

demográficas, complicaciones postoperatorias, variables analíticas y datos en 

relación con la supervivencia del injerto y del paciente. También se recogieron 

variables de los donantes. Las variables cuantitativas se presentan con sus 

medidas de tendencia central (media o mediana) y medidas de dispersión 

[desviación estándar (DE) o rango], de acuerdo a su distribución. Las variables 

categóricas se expresan como frecuencia y porcentaje.  
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El análisis de la correlación entre variables cuantitativas se realizó mediante 

el test de correlación de Pearson o el test Rho de Spearman, dependiendo de la 

distribución de las mismas. El análisis de la relación entre las variables 

categóricas se realizó mediante el test de Chi-cuadrado. También se utilizaron 

el Test de T de Student para muestras relacionadas y el Test de Wilcoxon, 

dependiendo de la distribución de las mismas. Los análisis de supervivencia de 

los pacientes, de los injertos pancreáticos y de los injertos renales, se expresaron 

mediante curvas de supervivencia de Kaplan-Meier. El inicio del estudio de 

supervivencia estuvo determinado por la fecha del trasplante, mientras que se 

concluyó el seguimiento de los pacientes para el estudio el día 1 de enero de 

2019. El estudio de calidad de vida se realizó mediante la administración del 

cuestionario genérico de salud "Cuestionario de salud SF-36 versión 2” (SF-

36v2® Health Survey Ó 1993, 2003, 2012 Medical Outcomes Trust and 

QualityMetric Incorporated). El análisis de la calidad de vida relacionada con 

la salud (CVRS) se realizó con el software informático PRO CoRE 1.3 Smart 

Measurement® System (OPTUM®, Inc, Johnston, R.I., U.S.A.). Adicionalmente 

se adaptó el ítem de variabilidad temporal proporcionado por el cuestionario 

SF36v2 al ámbito del trasplante.  

 

RESULTADOS 

 

La edad media de los pacientes en el momento del trasplante fue de 40 años 

(DE: 7,51 años), siendo la mayoría de ellos varones (73,5%). El índice de masa 

corporal (IMC) medio fue de 22,89 kg/m2 (DE: 3,28 kg/m2). El tiempo de 

evolución de la DM fue de 27 años (DE: 8,28 años). La mayoría de los pacientes 

(97,1%) fueron sometidos a trasplante combinado de páncreas riñón (SPK).  
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En relación con las complicaciones postoperatorias, las más frecuentes 

fueron las complicaciones médicas (67,1%). Las infecciones fueron las 

complicaciones médicas más frecuentes (30%), seguido de las citopenias y la 

toxicidad por fármacos inmunosupresores (25,7% en ambos casos). Las 

complicaciones quirúrgicas relacionadas con el TP supusieron el 45,7%, siendo 

las más frecuentes el íleo paralítico prolongado (14,3%) y la obstrucción 

intestinal (12,9%). La mayoría de las mismas se agruparon como grado I de la 

Clasificación de Clavien-Dindo (35,48%). Las complicaciones quirúrgicas 

relacionadas con el trasplante renal supusieron el 34,3%, siendo las más 

frecuentes las colecciones perirrenales (23,5%) y la trombosis arterial del injerto 

(7,3%). La mayoría de las complicaciones urológicas se agruparon en el grado 

IIIa de la Clasificación de Clavien-Dindo. 

Durante el periodo de seguimiento, 3 pacientes fallecieron (4,4%), 

obteniéndose una supervivencia de los pacientes en el primer, tercer y quinto 

año del trasplante del 98,6%, 96,7% y 94,3%, respectivamente. La 

supervivencia del injerto pancreático (incluyendo las muertes con injerto 

funcionante) a 1, 3 y 5 años fueron del 95,6%, 93,7% y del 86,6%, 

respectivamente. Eliminando la muerte del receptor como causa de pérdida del 

injerto, se obtuvo una supervivencia del 96,9% a 1 y 3 años y del 91,9% a 5 

años. La supervivencia del injerto renal, teniendo en cuenta las muertes de los 

pacientes como causa de pérdida del injerto, al año, a los 3 años y a los 5 años 

del trasplante fueron del 89,7%, 86,2% y 81,4%, respectivamente. Excluyendo 

la muerte del receptor como causa de pérdida del injerto, se obtuvo una 

supervivencia del injerto al año, a los 3 años y a los 5 años fueron de 90,8%, 

89,1 % y 86,5 %, respectivamente.  
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Analizando la CVRS a través del cuestionario SF-36v2 se obtuvieron 

puntuaciones superiores a 60 puntos en todos los dominios de salud excepto en 

el ítem Salud General (59,66 puntos). Las medias de puntuación de las 

diferentes escalas fueron: función física 78,09 puntos (DE: 23,19 puntos), rol 

físico 68,05 puntos (DE: 30,45 puntos), dolor corporal 70,47 puntos (DE: 31,34 

puntos), salud general 59,66 puntos (DE: 25,87 puntos), vitalidad 63,49 puntos 

(DE: 25,72 puntos), función social 71,62 puntos (DE: 28,14 puntos), rol 

emocional 80,42 puntos (DE: 27,56 puntos) y salud mental 75,39 puntos (DE: 

22,68 puntos). Se ajustaron las puntuaciones de CVRS en función de la 

población de referencia, obteniendo las siguientes puntuaciones: función física 

49,15 (DE: 8,88 puntos), rol físico 45,68 (DE: 10,94 puntos), dolor corporal 

50,09 (DE: 12,63 puntos), salud general 47,32 (DE: 12,30 puntos), vitalidad 

53,06 (DE: 12,22 puntos), función social 45,95 (DE: 11,28 puntos), rol 

emocional 47,98 (DE: 11,51 puntos) y salud mental 51,07 (DE: 11,87 puntos). 

Las puntuaciones del componente de salud física y del componente de salud 

mental fueron de 47,75 puntos (DE: 9,79 puntos) y 50,04 puntos (DE: 12,44 

puntos), respectivamente. Analizando la variabilidad del estado de salud con 

respecto al periodo previo al trasplante, el 95,1% de los pacientes percibieron 

su estado de salud actual superior al previo.  

 

CONCLUSIONES 

 

En nuestra serie, la calidad de vida de los pacientes diabéticos con 

enfermedad renal crónica en estadio terminal mejoró significativamente con el 

trasplante combinado de páncreas-riñón.  
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Las complicaciones médicas y las relacionadas con el trasplante renal son 

equiparables a las demás series.  

Las complicaciones relacionadas con el acto quirúrgico del trasplante de 

páncreas muestran similitud con los grandes trabajos publicados. Algunas de 

ellas son incluso significativamente inferiores.  

En nuestros pacientes, el trasplante combinado de páncreas-riñón mejoró el 

perfil metabólico a largo plazo de manera significativa.  

La supervivencia del injerto renal en nuestra muestra presenta una tendencia 

ligeramente inferior a las series publicadas.  

La supervivencia de nuestros pacientes se encuentra en la franja más alta de 

las mejores series publicadas.  

De igual manera, la supervivencia del injerto pancreático se encuentra entre 

las más elevadas.  
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TITLE 

 

The impact of pancreas transplantation on the quality of life of a diabetic patient 

with end-stage renal disease: Analysis of the results from a series of 70 

simultaneous pancreas-kidney transplantation.  

 

INTRODUCTION 

 

Diabetes mellitus (DM) has a significant impact on contemporary society, 

where its incidence and prevalence are persistently increasing. Moreover, it is 

associated with increased morbidity and mortality as a result of the disease-

related complications. All these make DM to be responsible for both a 

considerable increase in health costs and a decrease of the patients’ quality of 

life (QoL). Pancreas transplantation (PT) is the only way to restore the 

normoglycemic status and the HbA1c values of diabetic patients. Achieving 

euglycemia allows to avoid giving insulin therapy and oral antidiabetic 

therapies, regular blood sugar monitoring and dietary strictness. On the other 

hand, when PT is associated with simultaneous kidney transplant (which occurs 

in the majority of cases) or is subsequent to a previous kidney transplant (PAK), 

it allows to maintain the satisfactory kidney function and to avoid renal 

replacement therapy. For all these reasons, simultaneous pancreas-kidney 

transplantation (SPK) should improve the QoL of diabetic patients with end-

stage renal disease. 
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HYPOTHESIS AND OBJECTIVES 

 

The main objective of this study is to assess the QoL of pancreas transplant 

patients from a series of 70 sequential transplants. The secondary objectives of 

this research are to assess medical and surgical complications of pancreas 

transplantation, to analyze metabolic changes produced by the transplant and to 

explore graft and patient survival.  

 

MATERIALS AND METHODS 

 

We performed a single center, observational and prospective study through 

a retrospective database of the Pancreas Transplant Program of the Salamanca 

University Hospital. The sample included 68 patients who had undergone 70 

pancreas transplants [from them, 68 were SPK and 2 were pancreas-after-kidney 

(PAK) transplantation]. All patients included in the study fulfilled the selection 

criteria for pancreas transplant and underwent a strict protocol of our center. 

Data from both recipients and donors were collected. According to their 

distribution, quantitative variables are analyzed for central tendency measures 

(mean and median) and measure of dispertion (standard deviation (SD) or 

range). Categorical variables are given as frequencies and percentages.  

 

Correlation analysis between quantitative variables was carried out with 

either Pearson correlation test or Spearman Rho test depending on the 

distribution of the variables. Analysis of the relation between categorical 

variables was carried out with Chi2 test. Matched pairs Student T-Test and 

Wilcoxon test were also used according to the distribution of the variables. 
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Patients, pancreas grafts and kidney grafts survival were expressed as Kaplan-

Meier survival curves. The starting date for the survival study was taken as the 

date of the transplant; patients monitoring concluded as for January, 1st, 2019. 

Assessment of QoL was carried out through the 36-Item Short Form Health 

Survey questionnaire (SF-36v2® Health Survey Ó 1993, 2003, 2012 Medical 

Outcomes Trust and QualityMetric Incorporated). Health-Related quality of life 

(HRQL) was analyzed using PRO CoRE 1.3. Smart Measurement® System 

computer software (OPTUM®, Inc, Johnston, R.I., U.S.A.). Temporal 

variability item included in SF36v2 questionnaire was additionally customized 

for the field of organ transplantation.  

 

RESULTS 

 

The average age of patients at the time of transplantation was 40 years (SD: 

7,51 years), with most of them being men (73,5%). The average body mass 

index (BMI) was 22,89 kg/m2 (SD: 3,28 kg/m2). DM evolution time was 27 

years (SD: 8,28 years). Most of the patients (97,1%) underwent SPK. 

 

The most common postoperative complications were medical (67,1%). The 

most common medical complications were infections (30%), followed by 

cytopenia and toxicity from immunosuppressive drugs (25,7% in both cases). 

PT-related surgical complications accounted for 45,7%, the most frequent of 

which were long-lasting ileus (14,3%) and bowel obstruction (12,9%). Most of 

them were grouped together as I degree of Clavien-Dindo Classification 

(35,48%). Kidney-transplant-related surgical complications accounted for 

34,3%, the most frequent of which were perirenal transplant fluid collections 
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(23,5%) and renal allograft arterial thrombosis (7,3%). Most of the urological 

complications were grouped together as IIIa degree of Clavien-Dindo 

Classification.  

 

During study monitoring, 3 patients deceased (4,4%). Overall patient survival 

rates after 1, 3, and 5 years were 98,6%, 96,7% and 94,3%, respectively. Overall 

pancreas graft survival (non-censored for death) rates after 1, 3 and 5 year were 

95,6%, 93,7% and 86,6% accordingly. Death-censored pancreas graft survival 

after 1, 3, and 5 years were 96,9%, 96,9% and 91,9%.  

Overall kidney graft survival (non-censored for death) rates after 1, 3 and 5 year 

were 89,7%, 86,2% and 81,4% accordingly. Death-censored kidney graft 

survival after 1, 3, and 5 years were 90,8%, 89,1% and 86,5%, respectively. 

 

Through assessing HRQL based on SF-36v2 questionnaire, scores above 60 

points were obtained for all health domains except for General Health item 

(59,66 points). Mean scores for different scales were: Physical Functioning 

78,09 points (SD: 23,19 points), Role-Physical 68,05 points (SD: 30,45 points), 

Bodily Pain 70,47 points (SD: 31,34 points), General Health 59,66 points (SD: 

25,87 points), Vitality 63,49 points (SD: 25,72 points), Social Functioning 

71,62 points (SD: 28,14 points), Role-Emotional 80,42 points (SD: 27,56 

points) and Mental Health 75,39 points (SD: 22,68 points). HRQL scores were 

adjusted according to the reference population and gave the following values: 

Physical Functioning 49,15 (SD: 8,88 points), Role-Physical 45,68 (SD: 10,94 

points), Bodily Pain 50,09 (SD: 12,63 points), General Health 47,32 (SD: 12,30 

points), Vitality 53,06 (SD: 12,22 points), Social Functioning 45,95 (SD: 11,28 

points), Emotional Role 47,98 (SD: 11,51 points) and Mental Health 51,07 (SD: 
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11,87 points). Physical Component Summary and Mental Component Summary 

were 47,75 points (SD: 9,79 points) and 50,04 points (SD: 12,44 points) 

accordingly. The variability of health state in comparison with the period prior 

to transplant showed that 95,1% of the patients had better perception of their 

current health state.  

 

CONCLUSIONS 

 

In our series, the quality of life of diabetic patients with end-stage renal disease 

significantly improved after simultaneous pancreas-kidney transplantation.  

Medical complications and kidney-transplant-related complications are 

comparable to those of other series.  

Surgical complications related to pancreas transplant show similarity with other 

published reference works. Some of them are even significantly lower.  

Combined pancreas-kidney transplant significantly improved in a lasting way 

the metabolic profiling in our patients. 

In our sample, kidney graft survival is slightly lower than in other published 

series.  

Our patients’ survival is amongst the highest from the best published series.  

Similarly, pancreas graft survival is amongst the highest.  
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1. Antecedentes  
 
A lo largo de los siglos, la búsqueda de la curación de las enfermedades se 

ha mantenido como una preocupación continua en las diferentes civilizaciones. 

Numerosos descubrimientos en el campo de la medicina han sido posibles 

debido a la necesidad innata de supervivencia de la población. El desarrollo de 

los antibióticos, las vacunas, la cirugía y la posterior anestesia, los métodos de 

asepsia, instrumentos como el estetoscopio, los rayos X… han revolucionado la 

práctica médica actual. 

 

A pesar de todos los logros obtenidos, las enfermedades crónicas suponen 

un gran desafío para la medicina del siglo XXI. Entre estas, destacamos una por 

su gran impacto socio-económico: la diabetes mellitus.  

 

La necesidad de dar soluciones a esta enfermedad ha supuesto la 

investigación de diferentes medidas de prevención, de tratamiento 

farmacológico y tratamiento quirúrgico. En lo que respecta al último, el 

trasplante de páncreas es un método completamente afianzado en la actualidad. 

Se trata de la única terapia que ha demostrado ser efectiva para el control 

definitivo de la glucemia y de la hemoglobina glicosilada.  

 

A pesar de los grandes inconvenientes que han ido surgiendo desde el 

primer trasplante de páncreas realizado en la década de 1960, las múltiples 

mejoras han provocado que actualmente las tasas de supervivencia del injerto y 

del paciente sean muy elevadas.  
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2. Definición de diabetes mellitus 
 
Definimos la diabetes mellitus (DM) como un conjunto sindrómico 

heterogéneo cuya característica principal radica en un estado de hiperglucemia 

crónica, provocada bien por un déficit de insulina (ya sea parcial o total), o 

debido a alteraciones del mecanismo de acción de la hormona.  

 

Se trata de una enfermedad crónica que presenta un gran impacto en la salud 

pública, como consecuencia de una alta prevalencia y su asociación con 

complicaciones a largo plazo, responsables de una elevada morbilidad y 

mortalidad (1,2). 

3. Epidemiología 
 
Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), desde el año 1980 hasta 

el año 2014 ha habido un aumento de 314 millones de personas diagnosticadas 

de DM (422 millones de personas diagnosticadas en 2014), lo que corresponde 

con un aumento de la prevalencia del 3,8%. En 2015, la DM fue responsable de 

1,6 millones de muertes y aproximadamente la mitad de ellas ocurrieron en 

población menor de 70 años. En 2030 se estima que la DM será la séptima causa 

de mortalidad a nivel global (3,4).  

 

En un estudio llevado a cabo en 91 países se estimó un aumento de la 

prevalencia global de la DM del 54% entre los años 2010 y 2030, hasta situarse 

en un 7,7% a nivel mundial. Se calculó un incremento anual del 2,2%, superior 
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incluso al crecimiento poblacional global. También se encontraron diferencias 

en relación al nivel socioeconómico, con un aumento del 20% en los países 

desarrollados y de un 69% en aquellos en vías de desarrollo (1).  

 

Di@bet.es es el primer estudio llevado a cabo en España acerca de la 

prevalencia nacional de la DM. Se realizó un análisis transversal entre los años 

2009-2010 con una participación del 55,8% de la población elegida (5.072 

individuos mayores de 18 años). Se calculó una prevalencia de DM del 13,8%. 

De la población diagnosticada, el 6% ignoraba dicho hallazgo, resultado que 

apoya el carácter asintomático de la enfermedad en sus estadios iniciales. Se 

determinó también un aumento de la prevalencia de DM en función de la edad 

y diferencias en cuanto al género (mayor prevalencia en varones). El bajo nivel 

socioeconómico y educativo determinó un aumento del riesgo del 28% para 

padecer diabetes mellitus en España, resultado concordante con otros estudios 

publicados (2,5).  

4. Recuerdo anatómico y fisiológico pancreático 
 
De manera resumida, sabemos que el páncreas es un órgano único, de tipo 

glandular y situado en la región retroperitoneal. Se encuentra a nivel del 

epigastrio en relación con la primera vértebra lumbar. Se compone de varias 

partes diferenciadas: proceso uncinado, cabeza, cuello, cuerpo y cola. Tiene una 

longitud aproximada entre 10-20 cm y un peso que oscila entre 75 y 125 gramos.  

Presenta diferentes relaciones anatómicas en su vecindad: la cabeza 

pancreática contacta con la llamada “c” duodenal, mientras que el cuerpo y la 

cola se encuentran colindantes al hilio esplénico. El cuello pancreático presenta 
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como relación anatómica importante los vasos mesentéricos superiores. Su cara 

anterior se encuentra contactando con la pared posterior gástrica, mientras que 

la cara posterior contacta con el retroperitoneo, la columna vertebral y la fascia 

de Gerota.  

 

El páncreas presenta una abundante irrigación a través de diferentes ramas 

del tronco celíaco (TC) y de la arteria mesentérica superior (AMS). Del TC 

surgen ramas desde la arteria gastroduodenal denominadas arterias pancreático-

duodenales superiores, encargadas de la irrigación de la cabeza pancreática y 

del duodeno. Desde la arteria esplénica aparecen ramas encargadas de la 

irrigación del cuerpo y de la cola pancreática. A partir de la AMS surgen las 

ramas pancreático-duodenales inferiores que se dirigen al duodeno y cabeza 

pancreática. Este sistema arterial presenta redes anastomóticas dando lugar a un 

complejo entramado vascular que, junto con el drenaje venoso satélite, 

condicionan gran dificultad en la cirugía pancreática.  

 

El parénquima pancreático está compuesto por diferentes estirpes celulares: 

las células acinares constituyen el 85% de la glándula, las células de los islotes 

son responsables del 2%, un 3-4% está constituido por un sistema epitelial y 

vasos sanguíneos y el 10% restante está ocupado por una matriz extracelular.  

El 98% del páncreas constituye la parte exocrina de la glándula, formada 

histológicamente por acinos. Las células acinares sintetizan sustancias en forma 

de zimógenos inactivos que vierten a los conductos pancreáticos para 

desembocar en la luz duodenal. La enteropeptidasa producida por la mucosa 

duodenal provoca la hidrólisis del tripsinógeno para convertirse en tripsina 

(forma enzimática activa). La aparición de la tripsina en la luz intestinal provoca 
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la activación del resto de enzimas pancreáticas responsables de los procesos de 

digestión intestinal.  

El 2% restante representa el componente endocrino, formado por 

aglomeraciones insulares denominadas islotes de Langerhans o islotes 

pancreáticos. Estos islotes presentan diferentes tipos de células: células alfa 

productoras de glucagón, células beta productoras de insulina, células delta 

productoras de somatostatina y células F productoras de polipéptido 

pancreático.  

 

La liberación de insulina por parte de las células beta pancreáticas tiene una 

serie de pasos escalonados desde la síntesis de pre-pro-insulina. Esta sufre una 

serie de modificaciones estructurales para dar lugar a la proinsulina (formada 

por insulina y péptico C). Finalmente, por acción de enzimas proteolíticas, se 

produce la lisis de la proinsulina y la liberación individualizada de las dos 

sustancias (6,7).  

Tanto la secreción endocrina como la exocrina están reguladas por 

complejos mecanismos de feedback que mantienen, en condiciones fisiológicas, 

un estado de homeostasis permanente.  

5. Fisiopatología de la diabetes mellitus 
 
A pesar de la clasificación en diferentes formas de DM, que se tratarán de 

manera más ampliada posteriormente, todas comparten una característica 

fundamental señalada en la definición inicial: un estado de hiperglucemia 

crónica.  
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La combinación de alteraciones genéticas y factores medioambientales 

(virus, microbiota, dieta y actividad física) provocan una serie de respuestas 

inmunológicas e inflamatorias que desencadenan una destrucción o disfunción 

de las células beta pancreáticas. Esto desemboca en un estado de hiperglucemia 

mantenida en el tiempo.  

Niveles elevados y mantenidos de glucosa en sangre se relacionan con una 

serie de complicaciones que comparten todos los tipos de DM. Se distinguen 

complicaciones microvasculares que se engloban en la llamada microangiopatía 

diabética (neuropatía diabética, nefropatía diabética y retinopatía diabética) y 

complicaciones macrovasculares o macroangiopatía diabética (enfermedad 

arterial coronaria, enfermedad cerebrovascular y enfermedad arterial periférica) 

(8).  

Las complicaciones a largo plazo junto con las complicaciones agudas 

(síndrome hiperosmolar no cetósico, cetoacidosis diabética e hipoglucemia) son 

los verdaderos determinantes de la morbimortalidad de la enfermedad.  

6. Clasificación etiológica 
 
Como ya mencionamos, la diabetes mellitus engloba una serie de síndromes 

heterogéneos sin ser una entidad única definida. Existen multitud de patologías 

responsables del estado final de hiperglucemia que conlleva las diferentes 

manifestaciones clínicas.  

 

En 2014 la Asociación Americana de Diabetes (ADA) estableció una 

clasificación etiológica de la DM (9). Dentro de la misma destacamos dos 

grandes grupos. Nos estamos refiriendo a la diabetes mellitus tipo 1 (DM tipo 
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1) y la diabetes mellitus tipo 2 (DM tipo 2), entidades no tan claramente 

diferenciadas en la actualidad. Otras patologías englobadas dentro del espectro 

de DM son la diabetes mellitus por defectos genéticos que afectan a la función 

de la célula beta, diabetes mellitus por defectos genéticos que afectan a la 

función de la insulina, diabetes mellitus por enfermedades del páncreas 

exocrino, diabetes mellitus secundaria a endocrinopatías, diabetes mellitus 

inducida por fármacos o productos químicos, diabetes mellitus inducida por 

infecciones, formas poco comunes de diabetes mellitus mediada por mecanismo 

inmunitario, síndromes genéticos propios asociados a diabetes mellitus y la 

diabetes gestacional. 

 

6.1. Diabetes mellitus tipo 1 
 
Se trata de un tipo de DM donde el mecanismo patogénico subyace en la 

destrucción de las células beta pancreáticas mediado por mecanismos 

autoinmunes. Condiciona entre el 5-10% de todo el espectro de la DM (9). 

Aparece generalmente en individuos jóvenes y sin relación con la obesidad, 

aunque tanto la edad avanzada como el índice de masa corporal (IMC) elevado 

no son incompatibles con el diagnóstico de DM tipo 1. Este tipo de patología 

provoca una necesidad de insulina exógena desde el primer momento, por lo 

que ha sido descrita también como diabetes mellitus insulinodependiente 

(DMID).  

 

A nivel epidemiológico se desconoce la incidencia global de este tipo, 

aunque se estima que en los Estados Unidos de América (EEUU) afecta a 3 

millones de personas. Alrededor de 78.000 jóvenes son diagnosticados de DM 
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tipo 1 al año, con una gran variabilidad geográfica (9,10). En España, se estimó 

en 2013 una incidencia media de 17,69 casos/100.000 habitantes-año en 

individuos menores de 15 años (11).  

Existe variabilidad en relación a la incidencia de la DM tipo 1 de hasta 576 

veces a nivel mundial y de 48 veces a nivel europeo. Esta diferencia tiene como 

determinantes principales: factores diagnósticos [por ejemplo, existe gran 

dificultad para la distinción de la DM tipo 1, DM tipo LADA  (Latent 

Autoinmune Diabetes in Adults) o DM tipo 2 con escasa reserva insulínica] y  

factores relacionados con la calidad de los registros (que en numerosas 

ocasiones son cuestionables) (12).  

Este tipo de DM es más común en la juventud, con una mayor incidencia en 

edades comprendidas entre 10-14 años (9,13,14). Existen también diferencias 

en torno a género, siendo más incidente en mujeres mayores de 20 años, 

mientras que entre los individuos menores de 15 años predomina el sexo 

masculino (12,15,16).  

Al igual que la incidencia, existen pocos estudios que reflejen la prevalencia 

de la enfermedad. El estudio SEARCH estimó una prevalencia de 1,5/1.000 

habitantes en individuos menores de 15 años y de 2,2/1.000 habitantes en 

mayores de 20 años (16). En España, la prevalencia varía en función de las 

Comunidades Autónomas, desde 0,9/1.000 habitantes hasta 1,5/1.000 

habitantes (12).  

No obstante, la incidencia y prevalencia de la DM tipo 1 está aumentando a 

nivel mundial, con un incremento del 21% en los EEUU y un aumento de la 

prevalencia del 3% al año de manera global (8,17).  

Por otra parte, la DM tipo 1 provoca una disminución de la esperanza de 

vida de 13 años aproximadamente (8,18).  
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En relación con la etiopatogenia de la enfermedad, se basa en una 

confluencia de factores genéticos y ambientales que provocan una activación de 

la autoinmunidad con la consiguiente infiltración linfocitaria de los islotes de 

Langerhans (provocando una insulinitis) y finalmente, una destrucción de la 

reserva de células beta pancreáticas. Se han señalado diferentes marcadores 

autoinmunitarios como los autoanticuerpos contra los islotes pancreáticos, 

autoanticuerpos anti-insulina y autoanticuerpos anti-GAD (glutamato 

decarboxilasa), entre otros.  

La determinación de uno o más marcadores de autoinmunidad está presente 

en el 85-90% de los pacientes diagnosticados (9). Denominamos DM tipo 1a a 

aquella en la que demostramos la presencia de autoinmunidad, mientras que en 

aquellos casos donde se aíslan autoanticuerpos se denomina DM tipo 1b o 

idiopática (19).  

Se trata de una enfermedad poligénica no conocida en su totalidad. La 

mayor susceptibilidad genética de la DM tipo 1 se aprecia en el brazo corto del 

cromosoma 6 (6p21.3), encontrándose asociaciones con diferentes HLA de 

clase II (Human Leukocyte Antigen). Los genes del complejo HLA que muestran 

una mayor relación con el desarrollo de DM tipo 1 son HLA DR3-DQ2 y HLA 

DR4-DQ8. La mayor susceptibilidad genética corresponde a individuos que 

presentan HLA DR3-DQ2 junto a HLA DR4-DQ8, aumentando 20 veces el 

riesgo de desarrollo de diabetes mellitus tipo 1. La relación con el complejo 

HLA únicamente muestra un porcentaje del total de casos (50%), por lo que otra 

serie de factores aún no establecidos estarían relacionados también con la 

fisiopatología de la enfermedad (18,19).  
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Por otra parte, el hecho de que la mayoría de los individuos con los 

haplotipos HLA que condicionan un mayor riesgo de desarrollo de DM tipo 1 

no desarrollen la enfermedad, descarta una teoría etiopatogénica 

exclusivamente genética. Por este motivo, se han relacionado múltiples factores 

ambientales, no totalmente definidos, con la patogenia de la DM tipo 1. Entre 

los mismos cabe reseñar los antecedentes de infecciones, de exposiciones 

alimentarias y los bajos niveles de vitamina D en la infancia (18).  

 

6.2. Diabetes mellitus tipo 2 

 
La diabetes mellitus tipo 2 comprende un espectro fisiopatológico que varía 

desde la resistencia periférica a la insulina hasta los defectos de secreción de 

insulina por parte de las células beta, asociado a resistencia periférica de la 

hormona (9).  

El 90-95 % de los pacientes diagnosticados de DM presentan el tipo 2 y, se 

estima que 86 millones de personas en los Estados Unidos de América presentan 

un estado de prediabetes, con el consiguiente riesgo de desarrollar DM tipo 2 

(8).  

Generalmente los pacientes con DM tipo 2 no necesitan tratamiento con 

insulina exógena en las etapas iniciales, es por esto por lo que se denomina 

también diabetes mellitus no insulinodependiente (DMNID). Aparece con 

mayor frecuencia en personas de edad avanzada y presenta una clara asociación 

con la obesidad. Sin embargo, existe un aumento de la incidencia de DM tipo 2 

en los pacientes jóvenes. En EEUU, la prevalencia presenta variabilidad en 

función del género, con un mayor índice en los individuos varones con respecto 
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al sexo femenino (20). Por último, existe una relación inversa entre el estatus 

socioeconómico y el riesgo de desarrollo de la patología (21).  

 

Al igual que la etiopatogenia de la DM tipo 1, en esta enfermedad aparece 

una imbricación entre factores genéticos y ambientales. Se han descubierto más 

de 130 variables genéticas asociadas con la DM tipo 2, pero estas explicarían 

menos del 15% de los casos (22,23). Por tanto, actualmente los factores 

genéticos son complejos y no se encuentran bien definidos.  

En relación con los factores ambientales, la obesidad es un factor casi 

constante en los pacientes con DM tipo 2. Otros determinantes como el 

sedentarismo, las alteraciones en el descanso nocturno y el síndrome de apnea-

hipopnea obstructiva del sueño (SAHOS) también provocan un mayor riesgo de 

desarrollo de la enfermedad.  

 

Para aclarar la fisiopatología de la DM tipo 2 tenemos que tener claro la 

existencia de dos efectos: por un lado, la resistencia periférica a la insulina, y 

por otro, el déficit por secreción inadecuada de dicha hormona. La obesidad 

favorece el depósito ectópico de grasa en el hígado y músculo, provocando un 

aumento de la resistencia periférica a la insulina. También aparecen depósitos 

grasos en la glándula pancreática, favoreciendo la disminución de la celularidad 

de los islotes pancreáticos y los procesos de inflamación, con la consiguiente 

destrucción de la masa de células beta. Generalmente no se produce una 

destrucción autoinmune de las células productoras de insulina, aunque en una 

minoría de casos sí se han demostrado fenómenos inmunológicos (8,24).  
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Todas estas premisas provocan una secreción subóptima de insulina para 

compensar los requerimientos del organismo, con el desarrollo de 

hiperglucemia. Se ha demostrado que la disminución del IMC mejora la 

sensibilidad periférica a la insulina y disminuye el depósito graso 

peripancreático, pero es difícil revertir la DM tipo 2 de larga evolución.  

 

6.3. Otros tipos de diabetes 
 

La ADA, con su clasificación de 2014 (9), encasilló en un apartado 

adicional una gran cantidad de patologías que provocan finalmente DM y no 

cumplen criterios de DM tipo 1 y 2. Son responsables de la minoría de los casos 

de DM de la población. Se comentarán muy brevemente debido a la complejidad 

del tema y la poca relevancia en el trabajo actual.  

En primer lugar, tenemos DM secundaria a defectos genéticos que afectan 

a la función de las células beta. Se trata de enfermedades con base genética 

monogénica que presentan una herencia autosómica dominante y provocan una 

alteración de la secreción de insulina. Dentro de este grupo aparecen las 

llamadas DM tipo MODY (Maturity-onset Diabetes of the Young) y la diabetes 

neonatal (DN). Generalmente se diagnostican antes de los 25 años y presentan 

una clara predisposición familiar.  

Otro grupo de diabetes son las producidas por defectos genéticos que 

afectan a la acción de la insulina, grupo que incluye raras patologías como el 

Síndrome de Rabson-Mendenhall, resistencia a insulina tipo A o 

Leprechaunismo. 

Existen formas de DM provocadas por enfermedades o alteraciones del 

páncreas exocrino: pancreatitis, neoplasias pancreáticas, fibrosis quística o 
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cirugías pancreáticas. Diferentes endocrinopatías pueden provocar estados de 

hiperglucemia, entre ellas destacan el hipertiroidismo, el Síndrome de Cushing 

o el feocromocitoma.   

Cabe reseñar la DM producida por fármacos o productos químicos 

(pentamidina, glucocorticoides, tiazidas…) y por infecciones.  

Síndromes genéticos como el Síndrome de Down, Síndrome de Klinefelter 

o Síndrome de Prader-Willi también pueden ser responsables de casos de DM. 

7. Clínica de la diabetes mellitus 
 

La clínica de la DM oscila entre periodos asintomáticos, clínica cardinal de 

la hiperglucemia y clínica derivada de las complicaciones, ya sean agudas o 

crónicas.  

 

En los casos de DM tipo 1 pueden aparecer formas de presentación muy 

variadas, aunque la mayoría de los casos se presentan con los síntomas típicos 

de la hiperglucemia: poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida de peso. Estas 

manifestaciones aparecen una vez se ha destruido la mayor parte de la reserva 

de células beta pancreáticas y, por tanto, existe una disregulación en el control 

de la glucemia. Los síntomas típicos pueden estar presentes en un 90% de los 

pacientes pero no siempre son el motivo principal de consulta, por lo que se 

deberá sospechar la presencia de DM ante otra serie de síntomas (19,25). 

En los casos de DM tipo 2 generalmente aparecen presentaciones floridas 

del llamado síndrome metabólico: pacientes con obesidad de tipo troncular 

asociado a hipertensión arterial, hipertrigliceridemia, esteatosis hepática no 
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alcohólica y diferentes manifestaciones dermatológicas derivadas de la 

resistencia periférica a la insulina (por ejemplo, la acantosis nigricans) (19).  

 

Las complicaciones agudas de la DM se resumen en la cetoacidosis 

diabética, el síndrome hiperosmolar no cetósico y la hipoglucemia (26). En los 

dos primeros, el mecanismo responsable es la deficiencia total o parcial de 

insulina que provoca una hiperglucemia muy elevada, con una disminución del 

volumen intravascular y alteraciones del equilibrio ácido-base.  

En relación con la cetoacidosis diabética, se presenta generalmente en 

pacientes con DM tipo 1, aunque no es excluyente en pacientes con DM tipo 2. 

Cursa con una clínica inespecífica de náuseas, vómitos, dolor abdominal, datos 

de deshidratación y alteración de la conciencia.  

El síndrome hiperosmolar no cetósico aparece generalmente en pacientes 

con DM tipo 2 de edad avanzada y, está desencadenado en la mayoría de los 

casos por enfermedades concurrentes (infecciones, cardiopatías, traumatismos, 

etc.). Cursa con datos de deshidratación, hipotensión y taquicardia.  

La hipoglucemia, definida por la tríada de Whipple (glucemia menor de 60 

mg/dl asociada a síntomas de hipoglucemia y posterior reversión de la clínica 

con la elevación de la misma), es una complicación relativamente frecuente en 

los pacientes diabéticos. Aparece como resultado de transgresiones dietéticas, 

aumento de la actividad física o mal uso del tratamiento 

hipoglucemiante/insulínico.  

 

Dentro de las complicaciones crónicas destacamos la macroangiopatía 

diabética y la microangiopatía diabética. Por otro lado, también debemos 
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recordar complicaciones  no vasculares como la gastroenteropatía diabética y la 

afectación cutánea de la diabetes mellitus (26).  

La DM provoca una aparición de arterioesclerosis de manera más precoz 

que en la población no diabética. Asociado a la presencia de otros factores de 

riesgo cardiovascular (FRCV) que son frecuentes en este tipo de pacientes, 

provoca que las complicaciones macroangiopáticas sean la principal causa de 

mortalidad de la enfermedad. Dentro de las mismas destacamos la arteriopatía 

coronaria, la enfermedad arterial periférica y la enfermedad cerebrovascular 

(27). 

Por otra parte, la DM también provoca afectación de los vasos sanguíneos 

de pequeño tamaño dando lugar a la microangiopatía diabética. En este grupo 

incluimos la retinopatía diabética (causa más frecuente de ceguera en pacientes 

con edades comprendidas entre 20 y 74 años en los países desarrollados) 

(26,28), la nefropatía diabética (primera causa de nefropatía en etapa terminal, 

causa más importante de terapia renal sustitutiva y una de las principales causas 

de morbimortalidad asociada con DM) (26,29), y la neuropatía diabética, que es 

la principal causa de lesiones y amputaciones de extremidades (26,27).  

8. Diagnóstico de la diabetes mellitus 
 
El diagnóstico de DM es un reto para el profesional sanitario, debido a la 

diferente rentabilidad diagnóstica de las pruebas disponibles y al carácter 

asintomático en etapas iniciales de la enfermedad.  Para favorecer la 

uniformidad diagnóstica de la DM, la ADA publicó unos criterios diagnósticos 

recientemente revisados (30). 
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Tenemos tres pruebas disponibles que nos permiten orientar el diagnóstico 

de la enfermedad y son: la glucemia plasmática en ayunas, la glucemia 

plasmática a las 2 horas después del test de tolerancia oral a la glucosa y los 

niveles de hemoglobina glicosilada (HbA1c). Para poder establecer los puntos 

de corte a partir de los cuales se define la DM debemos conocer los valores en 

rango de normalidad. Valores de glucemia en ayunas menores de 100 mg/dl, de 

glucemia a las 2 horas después del test de tolerancia oral a la glucosa menores 

de 140 mg/dl y de HbA1c menores de 5,7% se consideran normales en la 

población no diabética.  

Por tanto, se diagnostica DM en aquellos pacientes asintomáticos que 

presenten dos resultados positivos en cualquiera de las pruebas mencionadas 

anteriormente. Se considera un resultado positivo los valores de glucemia 

plasmática en ayunas igual o superior a 126 mg/dl, de glucemia plasmática a las 

2 horas después del test de tolerancia oral a la glucosa igual o superior a 200 

mg/dl y de HbA1c igual o superior a 6,5%. En aquellos individuos con 

sintomatología florida de hiperglucemia (polidipsia, polifagia, poliuria, pérdida 

de peso, o debut con complicaciones agudas) no es necesaria la corroboración 

con un segundo test para establecer el diagnóstico de la patología.  

En relación con los autoanticuerpos relacionados mayoritariamente con la 

DM tipo 1, únicamente está recomendado su determinación en ensayos clínicos 

o proyectos de investigación, pero no están validados para el diagnóstico clínico 

en la actualidad.  
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Sin embargo, aparecen dos cuestiones en relación con los criterios 

diagnósticos: 

• ¿Qué ocurre con los pacientes con valores superiores a la normalidad 

pero que no cumplen con los criterios diagnósticos de la enfermedad? 

• ¿Cómo detectar la enfermedad en individuos asintomáticos? 

 

La ADA establece las definiciones de glucemia basal alterada (glucemia en 

ayunas mayor de 100 mg/dl y menor de 126 mg/dl) e intolerancia a los hidratos 

de carbono (glucemia tras 2 horas después del test de tolerancia oral a la glucosa 

mayor de 140 mg/dl y menor de 200 mg/dl). Estas categorías junto con valores 

de HbA1c entre 5,7% y 6,4%, constituyen lo que se denomina prediabetes. Se 

trata de una condición que actúa como un factor de riesgo para el desarrollo de 

DM y enfermedad cardiovascular (ECV).  

 

En aquellos casos de DM con presentación clínica evidente, parece 

razonable utilizar una de las pruebas diagnósticas para etiquetar correctamente 

la enfermedad. Pero sabemos que una gran cantidad de individuos con DM, más 

frecuente en el tipo 2, presentan una hiperglucemia de larga evolución hasta que 

se haga evidente la entidad, lo que definimos como estado pre-sintomático. Esto 

supone un mayor riesgo de complicaciones vasculares a largo plazo, con un 

aumento de la morbimortalidad y de los costes sanitarios.  

Por todo ello, se ha aprobado el uso de un programa de detección precoz de 

la enfermedad en aquellos pacientes asintomáticos con riesgo elevado de 

padecer DM, con el objetivo de un tratamiento precoz y un mejor control 

glucémico.  
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Las indicaciones de cribado de DM en pacientes asintomáticos están 

claramente establecidas en la actualidad: 

 

- Pacientes con edad igual o superior a 45 años.  

- Pacientes con IMC igual o superior a 25 kg/m2 asociado a algún factor 

de riesgo adicional: 

• Hipertensión arterial o tratamiento antihipertensivo.  

• Historia de enfermedad cardiovascular.  

• Niveles de colesterol HDL menores de 35 mg/dl y/o 

triglicéridos mayores de 250 mg/dl.  

• Mujeres con síndrome de ovario poliquístico.  

• Inactividad física.  

• Antecedentes familiares de primer grado de diabetes.  

• Grupo étnico de alto riesgo.  

• Condiciones clínicas asociadas con resistencia a la insulina.  

 

A todos los individuos que cumplan las condiciones establecidas, se les 

deberá realizar cribado de DM con una de las pruebas mencionadas 

anteriormente. Si el cribado resulta negativo, se repetirá cada 3 años.  

9. El descubrimiento de la insulina. Un hecho 
histórico 

 
El descubrimiento de la insulina como terapia para la DM supuso un punto 

de inflexión en el tratamiento de la patología.  
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Ya en el año 1869, Paul Langerhans publicaba en su tesis doctoral el 

descubrimiento de las células beta. Pese a que en un primer momento él mismo 

desconocía sus funciones, posteriormente quedó demostrada la gran 

importancia de dicha estirpe celular. En 1893, O. Minkowski y J. von Mering 

(31,32) demostraron que la pancreatectomía en mamíferos caninos favorecía la 

aparición de glucosuria. La conclusión de este experimento sugería que el 

páncreas tendría una sustancia necesaria para el control glucémico. En estos 

primeros años se sentaba la base de los grandes descubrimientos posteriores.  

En 1901, Eugene L. Opie (33) demostró la relación existente entre la 

degeneración hialina de los islotes de Langerhans y la presencia de 

hiperglucemia y, en 1909, Jean de Meyer nombró como insulina al principio 

activo de los islotes de Langerhans.  

Los primeros acercamientos al descubrimiento de la insulina exógena datan 

del siglo XIX y principios del siglo XX. Rennie y Fraser (34) en 1907, realizaron 

la administración de islotes pancreáticos de teleósteos a varios pacientes, 

obteniendo pobres resultados. 

Gregor Ludwig Zuelzer (35) continuó con la investigación sobre la utilidad 

del extracto pancreático en el tratamiento de la DM. La administración de dicha 

sustancia en mamíferos caninos y posteriormente en humanos, provocaba una 

disminución de la glucosuria con una normalización transitoria de los niveles 

de glucemia. Sin embargo, el tratamiento presentaba múltiples efectos adversos. 

La primera patente aprobada para el tratamiento de la DM fue proporcionada 

por Hoffman-La Roche a Zuelzer en mayo de 1912, y se denominó Acomatol. 

Tras sucesivas observaciones se comprobó que la sustancia provocaba un efecto 

hipoglucemiante, aunque transitorio.  
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Pese a todas las aproximaciones anteriores, el descubrimiento de la insulina 

exógena se atribuye a Frederick Grant Banting (36) y John James Richard 

Macleod, miembros del Departamento de Fisiología de la Universidad de 

Toronto. Sus investigaciones administrando dosis de páncreas degenerado 

(gracias a la ligadura quirúrgica de los ductos pancreáticos) a perros 

pancreatectomizados demostraron una disminución de la glucosuria y de la 

glucemia. Tras un primer intento fallido de tratamiento en humanos y, gracias a 

la purificación de la hormona por parte de James Bertram Collip, Leonard 

Thompson, un niño de 14 años con DM fue tratado de manera exitosa.  

Dicho descubrimiento les sirvió para alzarse con el Premio Nobel de 

Fisiología y Medicina en 1923, hecho que aún presenta controversia en la 

comunidad científica (37–40). 

10. Tratamiento de la diabetes mellitus 
 

El tratamiento de la DM comprende una serie de actuaciones que forman un 

complejo engranaje cuyo objetivo principal es mejorar la calidad de vida de los 

pacientes, con un manejo glucémico adaptado a las necesidades individuales. 

Tenemos una serie de pilares fundamentales en el tratamiento de la patología: 

medidas higiénico-dietéticas, medidas farmacológicas y terapias de recambio 

celular.  

Previo a la explicación de las diferentes medidas terapéuticas se deberá 

conocer el umbral correcto de control de la glucemia. Para ello, la ADA define 

unos “objetivos glucémicos” necesarios para conseguir un adecuado control de 

la patología (41). 
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De manera resumida, conseguir niveles de HbA1c inferiores al 7% en 

pacientes adultos sin presencia de embarazo es el objetivo principal. La 

variabilidad en el control de los valores de HbA1c puede considerarse en 

función del tipo de paciente (valores de control más estrictos se deben conseguir 

siempre y cuando se evite la polimedicación y la hipoglucemia. Cifras más 

flexibles de HbA1c son aceptables en pacientes con una esperanza de vida 

disminuida, aquellos que presentan hipoglucemias severas o 

micro/macroangiopatías avanzadas). También se asume como objetivo 

terapéutico los valores de glucemia basal o preprandial situados entre 80-130 

mg/dl y valores de glucemia postprandial inferiores a 180 mg/dl.  

Estos valores son de referencia, no obstante, se deberá individualizar en 

función de las características personales de los pacientes (duración de la 

enfermedad, edad, complicaciones…). 

 

10.1. Medidas higiénico-dietéticas 
 

Dentro de las medidas conocidas como higiénico-dietéticas aparece en 

primer lugar el autocontrol. Todas las personas diagnosticadas de DM deberán 

participar en programas de reconocimiento y autocontrol de la enfermedad (42). 

Estos programas condicionan un mayor conocimiento de la DM, un mejor 

control de la HbA1c y una disminución de la mortalidad global (10,42–46).  

El tratamiento nutricional también es un pilar fundamental en el control 

glucémico de la enfermedad. En aquellos pacientes con IMC superior a la 

normalidad se recomienda la disminución ponderal, que como hemos explicado 

anteriormente, mejora la resistencia periférica a la insulina. Se deberá 
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monitorizar la ingesta de hidratos de carbono y disminuir o suprimir la ingesta 

de alcohol (47). 

En relación con el ejercicio físico, se recomienda 150 minutos de ejercicio 

aeróbico de intensidad moderada a la semana (siempre con prevención de la 

hipoglucemia). 

El cese del hábito tabáquico y la adecuada monitorización glucémica son 

otras de las recomendaciones actuales (10,42).  

 

10.2. Tratamiento farmacológico 
 

Actualmente tenemos disponible una amplísima variedad de tratamientos 

farmacológicos en el mercado que tienen indicación para el tratamiento de la 

DM. A modo de resumen, se dividen en fármacos hipoglucemiantes o 

antidiabéticos orales y terapia con insulina exógena. Las indicaciones de ambos 

tratamientos varían en función de los dos grandes tipos de DM (10,48).  

 

En la DM tipo 1 se acepta la insulinoterapia como medida inicial, ya sea 

mediante la combinación de insulinas basales asociadas con insulinas 

prandiales, o mediante bombas de infusión continua de insulina. La Pramlintida 

se trata de un análogo de la amilina que ha sido recientemente aprobado por la 

FDA (Food and Drug Administration) para el tratamiento de la DM tipo 1.  

 

En contraposición, la metformina es el tratamiento de elección en pacientes 

con DM tipo 2 siempre que presente buena tolerancia. Este tipo de DM se 

maneja generalmente con fármacos hipoglucemiantes únicos o en combinación, 

en función del control glucémico. Sin embargo, en la actualidad se acepta el 
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tratamiento con insulinoterapia de inicio en pacientes con HbA1c superior a 

10% y en combinación con metformina en pacientes con niveles de HbA1c 

superiores a 9%.  

 

Por último, tenemos diferentes técnicas que nos permiten realizar el 

reemplazo de las células beta pancreáticas: el trasplante de islotes pancreáticos 

y el trasplante de páncreas como órgano sólido.  

 

10.3. Trasplante de islotes pancreáticos 
 
El trasplante de islotes (TI) tuvo una gran repercusión en la comunidad 

científica y se intentó imponer como una alternativa viable para el tratamiento 

definitivo de la DM tipo 1. Sin embargo, en la actualidad se presenta como una 

terapia reservada para determinados pacientes y siempre dentro de protocolos 

de investigación y ensayos clínicos (10,49). 

 

El primer TI se realizó en 1983 por el Dr. Watson-Williams en Inglaterra, 

mediante un xenoinjerto de tipo bovino. Más de un siglo después, en 1977, 

Najarian reportó el primer caso de alotrasplante de células de los islotes. Varios 

años más tarde se inició una etapa de gran optimismo, debido a las publicaciones 

de Shapiro et al. y a la mejora de los resultados previos con la instauración del 

Protocolo Edmonton (49,50). 

Sin embargo, los estudios posteriores demostraron una serie de 

consecuencias que desencadenaron el papel actual del TI. En el año 2012 se 

publicó un estudio descriptivo a través de los datos obtenidos del Registro 

Colaborativo de Trasplantes de Islotes (CITR) entre los años 1999-2010. Se 
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evaluaron los resultados de 677 TI en individuos con DM tipo 1. La 

independencia insulínica de los pacientes a los 3 años fue del 27% en aquellos 

tratados antes del año 2002 y del 44% en los registros más recientes (51). Otros 

estudios muestran una independencia insulínica a los 5 años del 10% (50). Se 

concluye que existe una mejora de los resultados obtenidos previamente, pero 

dista mucho de lo esperado en relación con otras opciones terapéuticas.  

 

El procedimiento se basa en la disociación de los islotes de Langerhans 

mediante procesos enzimáticos y gradientes de densidad para obtener la máxima 

purificación de los islotes. Una vez conseguido, se realiza una inyección 

mediante radiología intervencionista en el sistema venoso portal para su 

depósito hepático. Generalmente son necesarias varias inyecciones posteriores 

para garantizar el éxito del trasplante.  

 

Como conclusión, el TI se trata de un procedimiento mínimamente invasivo 

con una escasa morbimortalidad. La experiencia quirúrgica es mucho menor que 

en el caso del trasplante de páncreas, motivado por las necesidades de 

reinfusiones de islotes y los bajos porcentajes de independencia insulínica a los 

3-5 años. La indicación actual del TI queda relegada a aquellos pacientes con 

DM tipo 1 y complicaciones debilitantes de la misma, siempre y cuando estén 

interesados en las posibilidades de investigación y cumplan los criterios de 

inclusión en los ensayos clínicos (10).  
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10.4. Trasplante de páncreas como órgano sólido 
 

El trasplante de páncreas (TP) se trata del único método que permite 

restaurar el estado normoglucémico y los valores de HbA1c de los pacientes 

diabéticos, lo que provoca protección en los riñones trasplantados (10,52,53). 

Se ha visto incluso que mejora la calidad de vida (54). El TP asociado a 

trasplante renal proporciona mayor supervivencia y una mejor calidad de vida 

que el trasplante renal aislado (55–57).  

 

La indicación principal se establece para el tratamiento de los pacientes con 

DM tipo 1 de larga evolución con ERCT, aunque también se han realizado TP 

en pacientes diabéticos sin ERCT e incluso pacientes con DM tipo 2 con altas 

necesidades de insulina (49,58). 

 

10.4.1. Reseña histórica 
 

Tenemos que remontarnos hasta el año 1966, cuando en los Estados Unidos 

de América, R. Lillehei y W. Kelly realizaron los dos primeros trasplantes 

simultáneos de páncreas-riñón (Figuras 1 y 2). Los resultados fueron poco 

afortunados, con una pobre supervivencia de los injertos (59–61). El primer caso 

se llevó a cabo en Diciembre de 1966 en el Hospital Mayo Memorial de 

Minneapolis (61). La paciente fue una mujer de 28 años con DM de larga 

evolución. Se le realizó un trasplante segmentario de páncreas con ligadura del 

conducto pancreático principal. El órgano se conectó a la circulación sistémica 
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(el tronco celíaco y la vena porta del injerto se anastomosaron a los vasos ilíacos 

comunes del lado izquierdo) sin realizarse drenaje de las secreciones exocrinas.  

La paciente obtuvo un periodo de 6 días libres de insulina, previo al 

desarrollo de una pancreatitis del injerto y fístula pancreática. Finalmente, se le 

realizó una trasplantectomía y falleció varios días después a causa de una 

embolia pulmonar (62). En el segundo caso, se realizó una técnica quirúrgica 

consistente en un injerto duodeno-pancreático con drenaje de las secreciones 

exocrinas a través de una enterostomía. El paciente tuvo un correcto 

funcionamiento del injerto durante 4 meses (63).  

 

Figuras 1 y 2. Bocetos de los 2 primeros trasplantes de páncreas. A la izquierda, 

trasplante segmentario de páncreas con ligadura de conducto pancreático principal y 

drenaje venoso sistémico. A la derecha, trasplante duodeno-pancreático con drenaje 

exocrino por enterostomía y drenaje venoso sistémico (Kelly y colaboradores) (61). 
 

 

El primer TP en Europa se realizó en Inglaterra en 1972 por Bewick (64), 

mientras que en España fue en el año 1983, de la mano del profesor Laureano 

Fernández Cruz en el Hospital Clínico de Barcelona (59,63).  
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El TP se ha caracterizado por su gran complejidad técnica y sus problemas 

postoperatorios, fundamentados por la necesidad de trasplantar un órgano 

completo (con su función exocrina) cuando únicamente el 2% de la glándula es 

el responsable del control glucémico. A lo largo de los años se han realizado 

diferentes procedimientos para subsanar el problema de la secreción exocrina, 

responsable de numerosas complicaciones: ligadura del conducto pancreático 

principal, anastomosis del conducto pancreático con el uréter nativo, 

inyecciones de polímeros intraductales, derivaciones vesicales, derivaciones 

intestinales, etc.  R. Lillehei fue el primero en utilizar el drenaje entérico de las 

secreciones pancreáticas. En sus cuatro primeros casos lo realizó a través de una 

derivación externa por medio de una enterostomía y posteriormente, en ocho 

casos consecutivos realizó una duodeno-yeyunostomía en forma de Y de Roux 

(62). En 1973 Gliedman y colaboradores (65) describieron una nueva técnica de 

drenaje exocrino consistente en la anastomosis del conducto pancreático al 

uréter ipsilateral.  También en la década de los años 70 se introdujo la técnica 

de drenaje abierto, publicada por Sutherland y colaboradores (66). Dicha técnica 

consistía en el drenaje de la secreción exocrina directamente al peritoneo. 

Gracias a esto, los zimógenos permanecían inactivos debido a la ausencia de 

contacto con la luz intestinal y se eliminaban las posibles complicaciones 

secundarias a la anastomosis (67). 

 

Ya en el siglo XIX, Banting y Best demostraron la viabilidad de la glándula 

pancreática una vez realizada la ligadura del conducto pancreático principal para 

suprimir la secreción exocrina. Esto dio paso a que en 1978, Dubernard y 

colaboradores (67–69) describieran la técnica de inyección intraductal de un 

polímero (neopreno) mediante el cual abolían la secreción enzimática exocrina 
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de la glándula. Esta fue hasta el inicio de los años 80 la técnica más utilizada, 

sobre todo en el viejo continente. Sin embargo, se evidenció a largo plazo una 

disminución de las células de los islotes de Langerhans, motivada por la 

degeneración celular secundaria a fibrosis periacinar inducida por el polímero 

(67). 

 

En la década de los años 80, los principales grupos de trasplante a nivel 

mundial se repartían los diferentes métodos de drenaje exocrino: la Universidad 

de Minnesota realizaba mayoritariamente el drenaje abierto a la cavidad 

peritoneal; el Hospital de Montefiore, en Nueva York, realizaba la derivación 

ureteral; el Hospital de Huddinge (Estocolmo) era partidario del drenaje 

entérico convencional y el Hospital de Edouard Herriot (Lyon) realizaba la 

inyección polimérica intraductal (62). 

 

En 1983 se comenzó a plantear el drenaje vesical de la secreción pancreática 

exocrina. Cook y colaboradores (70) publicaron una técnica de drenaje vesical 

mediante la realización de una pancreatocistostomía. Posteriormente, Hans W. 

Sollinger (71) modificó la técnica anterior utilizando un fragmento duodenal 

para la anastomosis. Sin embargo, la variación más relevante fue la publicada 

por Nghiem en 1987 (72). Esta consistió en la anastomosis de la “c” duodenal a 

la vejiga (pancreatoduodenocistostomía), mejorando la técnica de Sollinger. 

El drenaje vesical permitía una disminución del índice de fugas y una 

detección precoz del rechazo del injerto pancreático (mediante la detección de 

la disminución de la amilasa en la orina). Debido a las premisas anteriores, esta 

técnica se convirtió en la más utilizada hasta mediados de los años 90. A pesar 

de su gran éxito, el importante número de complicaciones metabólicas (acidosis 
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metabólica crónica por pérdida de bicarbonato y deshidratación) y 

genitourinarias (cistitis y uretritis químicas, disuria, hematuria, cálculos 

vesicales, pancreatitis del injerto por reflujo, etc.), provocaban una tasa de 

conversión a derivación intestinal de hasta el 25% de los casos. Por estos 

motivos, a finales de los años 90 se retomó la derivación entérica clásica 

(publicada por R. Lillehei), que continúa siendo la técnica mayoritaria en el 

momento actual (63,67).  

 

Se pueden realizar derivaciones entéricas al yeyuno proximal, al íleon 

terminal e incluso se han descrito técnicas de derivaciones gástricas y duodeno-

duodenostomías. También se aceptan anastomosis directas (las más utilizadas) 

o derivaciones intestinales en Y de Roux (73). 

 

Otra de las controversias con respecto al TP es la cantidad de páncreas 

trasplantado. Hemos mencionado previamente que el primer TP realizado por 

R. Lillehei y W. Kelly fue de tipo segmentario (74). Durante los años siguientes 

ha habido una gran variabilidad en la elección del procedimiento, alternándose 

el trasplante completo y el trasplante segmentario de la glándula pancreática. En 

la actualidad, la mayoría de los TP se realizan con órgano completo (62). 

El trasplante segmentario tiene como ventaja ser una técnica más rápida y 

sencilla. Sin embargo, presenta una tasa más alta de fugas, un menor número de 

islotes pancreáticos trasplantados y una peor hemodinámica. Por tanto, las 

indicaciones del TP segmentario únicamente son dos: en anomalías vasculares 

que no permitan la correcta irrigación de toda la glándula pancreática y en 

pacientes hipersensibilizados que únicamente puedan ser subsidiarios de 

trasplante segmentario de páncreas de un donante vivo emparentado (75).  
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El trasplante segmentario de glándula pancreática está relegado a una minoría 

de grupos de trasplante que realizan TP de donante vivo.   

 

Las complicaciones trombóticas del injerto han sido y siguen siendo otras 

de las grandes preocupaciones de los grupos de trasplante de páncreas. El 

páncreas se trata de un órgano con una presión de perfusión muy baja con 

respecto a otros órganos abdominales. El tiempo de isquemia previo junto con 

el aumento de la presión de perfusión que sufre el órgano una vez injertado en 

el donante, pueden provocar lesiones endoteliales (lesiones de isquemia-

reperfusión). Para disminuir de manera significativa las lesiones trombóticas del 

injerto se necesita un manejo cuidadoso de los vasos sanguíneos 

revascularizados (67). Una modificación técnica de gran interés fue aportada 

por el Dr. Padillo Ruíz y publicada por el grupo de TP de Salamanca, liderado 

por el Dr. Muñoz Bellvís (76). Se trata de la apertura momentánea y posterior 

cierre de la vena mesentérica inferior durante el inicio de la reperfusión del 

órgano. Con esto se consigue evitar la hiperpresión a la que somete el páncreas 

y consecuentemente disminuir el daño endotelial y tisular de la glándula.  

 

Otra de las grandes preguntas con respecto al TP es la posición y el drenaje 

venoso del injerto. A lo largo de los años, la posición intraperitoneal del órgano 

ha sido la preferida por la mayoría de grupos de TP. Sin embargo, en los últimos 

tiempos se ha descrito la colocación retroperitoneal de la glándula como método 

más fisiológico. Los diferentes estudios comparando ambas técnicas muestran 

resultados no concluyentes y discordantes, lo que provoca a día de hoy una 

ausencia de consenso (73). 
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Con respecto al drenaje venoso, ya en 1984, R. Calne (77) postuló que la 

derivación a través del sistema portal provocaba una liberación más fisiológica 

de la secreción endocrina pancreática. Esto tendría como consecuencia una 

menor hiperinsulinemia sistémica y con ello una disminución de la incidencia 

de lesiones ateroscleróticas y enfermedad arterial coronaria. Sin embargo, no se 

ha demostrado un mayor beneficio del drenaje portal con respecto al drenaje 

sistémico, y sí un incremento de la complejidad técnica (62,67). 

 

Para el mantenimiento de injerto pancreático, al igual en el resto de órganos 

sólidos, es necesaria la terapia inmunosupresora. Esta se ha sometido a gran 

variabilidad a lo largo de las décadas.  Podemos dividir la inmunosupresión en 

el trasplante pancreático en dos fases bien diferenciadas: tratamiento de 

inducción y tratamiento de mantenimiento.  

Con la terapia de inducción se intenta disminuir el rechazo agudo del injerto 

y mejorar la función del mismo. Entre los fármacos más utilizados para la 

inducción destacamos la globulina antitimocítica (ATG) y los anticuerpos 

monopoliclonales (daclizumab, alemtuzumab y basiliximab). El alemtuzumab 

y la ATG se asocian con menores tasas de rechazo agudo, sin embargo, 

presentan unas tasas más elevadas de viremias por citomegalovirus (CMV).  

El tratamiento de mantenimiento está compuesto generalmente de 

esteroides, inhibidores de la calcineurina y antimetabolitos. En relación con los 

inhibidores de la calcineurina, el tacrolimus ha demostrado superioridad frente 

a la ciclosporina en supervivencia del injerto y riesgo de trombosis vascular 

(78,79). El micofenolato mofetilo (MMF) es el antimetabolito más utilizado, 

debido a la disminución de la incidencia y severidad del rechazo agudo del 

injerto (80). 
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Hasta los años 80, el régimen consistía en la combinación de esteroides y 

azatioprina. Ya en 1980, con la aparición de ciclosporina se comenzó el 

tratamiento con la triple terapia. Una década más tarde, la FDA permitió el uso 

de tacrólimus y micofenolato, Estos han sido incorporados al tratamiento 

estándar en la actualidad (62,81). 

En los últimos años se han intentado modificar los regímenes de 

inmunosupresión, desarrollando terapias con disminución e incluso supresión 

de esteroides o con asociación de inhibidores de la mTOR. No cabe duda que la 

inmunosupresión en el trasplante de órganos sólidos en general, y en el TP en 

particular, seguirá desarrollándose y mejorando con el paso de los años.  

 

Como conclusión, podemos recalcar que la mejora de las técnicas 

quirúrgicas asociada con los nuevos regímenes de inmunosupresión y la 

profilaxis antimicrobiana proporcionan un menor número de complicaciones 

postoperatorias y una mayor supervivencia del injerto y del paciente.  

 

10.4.2. Tipos de trasplantes en la actualidad 
 
A modo de resumen, se distinguen tres tipos principales de trasplantes en 

los que se utiliza el páncreas; el trasplante de páncreas y riñón simultáneo (SPK: 

simultaneous pancreas kidney), trasplante de páncreas después del trasplante 

renal (PAK: pancreas after kidney) y trasplante de páncreas aislado (PTA: 

pancreas transplant alone). El tipo de TP más realizado es el SKP, por delante 

del PAK y PTA.  

Aunque con mucha menos frecuencia, el trasplante de páncreas se puede 

realizar en el contexto en un trasplante multivisceral y también se han realizado 
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trasplante de páncreas procedentes de donantes vivos (82).  Cada tipo de TP 

tiene sus indicaciones, que se mostrarán más adelante (10,83). 

 

10.4.3. Epidemiología y estado actual del trasplante pancreático 
 

Desde el primer trasplante realizado en 1966, se han trasplantado más de 

50.000 pacientes diabéticos distribuidos en más de 200 centros de referencia a 

nivel mundial. La supervivencia del paciente al año obtiene porcentajes del 

95%, mientras que hasta el 85% de los injertos pancreáticos continúan siendo 

funcionantes un año después del trasplante (63). 

El registro internacional de trasplante de páncreas (IPTR: International 

Pancreas Trasplant Registry) recogió los datos de los TP realizados desde 1966 

hasta junio del 2015, obteniendo un número absoluto de 28.070 TP distribuidos 

en las tres modalidades actuales; 21.003 SPK, 4.859 PAK y 2.208 PTA.  

También se analizaron los resultados de 21.328 TP efectuados entre los años 

1984 y 2009, demostrando nuevamente que la modalidad más realizada fue el 

SKP (78,5%), por delante del PAK (14,6%) y del PTA (6,9%).  

En el estudio de los datos se observó una mejoría en la supervivencia del 

paciente y del injerto a lo largo de los años. La supervivencia del paciente a los 

5 años aumentó desde un 63% a un 90% en algo más de 20 años en la modalidad 

SPK y de un 73% a un 87% en PAK. Mientras que la supervivencia del paciente 

a los 10 años en SPK aumentó de un 46,7% en 1985 hasta un 76,1% en el año 

2005. En lo referente a la supervivencia del injerto, esta tuvo también un 

aumento continuo, observándose mayor incremento en la modalidad SPK.  
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Actualmente manejamos porcentajes de supervivencia del injerto a 5 años 

del 73% en SPK, del 53% en PTA, y supervivencias del injerto a los 10 años 

del 56% y 30% respectivamente (84).  

 

España es reconocida como una potencia mundial en relación con el 

trasplante de órganos, con una tasa anual de donantes por millón de habitantes 

superior a 48 (la mayor a nivel global). Únicamente entre el año 2017 y 2018 se 

alcanzó una cifra de 10.575 trasplantes de órganos sólidos en nuestro país, cifra 

que, sumada a los años previos, se eleva hasta los 74.170 trasplantes (85,86). En 

los últimos cinco años, en España se ha sometido al mayor aumento de donación 

en toda su historia (86). 

En lo referente al TP, desde 1984 hasta 2018 se han realizado 1.857 

procedimientos, incluyendo los trasplantes multiviscerales (86). El SPK es la 

modalidad más utilizada en nuestro país (55 TP fueron del tipo SPK en el año 

2017).  

El número de TP realizados por año se vio incrementado desde su 

implantación hasta el año 2011. Es a partir de ahí cuando se evidencia una 

disminución de los TP (en 2011 se sobrepasó la barrera de 100 TP mientras que 

en el año 2017 se realizaron 70) (87). Estos resultados son concordantes con el 

resto de los países, que han visto decrecer el número de TP anuales. Una de las 

posibles hipótesis que explicarían este suceso es una mejora en la selección de 

donantes y de pacientes candidatos al TP, estableciéndose criterios más 

estrictos. Con esto se consigue un menor número de TP anuales, pero también 

se obtienen mejores resultados a largo plazo (84). Sin embargo, en el último año 

se ha aumentado el número de TP en España, hasta alcanzar la cifra de 82 

trasplantes (86).  
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Existen 13 centros de autorizados en nuestro país para la realización de TP 

distribuidos por las diferentes Comunidades Autonómicas. En la Comunidad 

Autonómica de Castilla y León, el único centro acreditado se encuentra en 

nuestro hospital, el Complejo Asistencial Universitario de Salamanca (87).  

 

10.4.4. Criterios de selección de donantes y receptores en 
nuestro país 

 
En el año 2005, se realizó en España una reunión promovida por la 

Organización Nacional de Trasplantes (ONT) en la cual se buscaba la 

unificación de los criterios de donación, priorización, distribución de los 

órganos e inclusión en la lista de espera para recibir un TP. Con esto se buscó 

una optimización de los recursos disponibles y una mejora de los resultados del 

TP a nivel nacional (49,63).  

Como consecuencia de la disminución en los últimos años del número de 

TP que se realizan en nuestro país, la baja tasa de indicación del trasplante, así 

como la baja relación entre los páncreas utilizados en relación con los páncreas 

ofertados, los criterios iniciales de 2005 fueron sometidos a evaluación. Dichos 

criterios fueron revisados y actualizados en Junio de 2018  por el Grupo Español 

de Trasplante de Páncreas (GETP) y la ONT (56). 

 

En relación con los donantes de páncreas, se establecen diferentes criterios 

para donantes en muerte encefálica y donantes en asistolia controlada tipo III 

(Clasificación de Maastrich modificada en Madrid) (Tabla 1).  
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Tabla 1. Clasificación de Maastricht modificada (Madrid, 2011) (88,89) 

 

I Fallecido fuera del 
hospital 

Incluye víctimas de una muerte súbita, traumática o no, 
acontecida fuera del hospital que, por razones obvias, no son 
resucitadas. 

II Resucitación 
infructuosa 

Incluye pacientes que sufren una parada cardiaca y son 
sometidos a maniobras de reanimación que resultan no 
exitosas. 

III A la espera del paro 
cardiaco 

Incluye pacientes a los que se aplica la limitación del 
tratamiento de soporte vital tras el acuerdo entre el equipo 
sanitario y éste con los familiares o representantes del 
enfermo. 

IV Paro cardiaco en 
muerte encefálica 

Incluye pacientes que sufren parada cardiaca mientras se 
establece el diagnóstico de muerte encefálica o después de 
haber establecido dicho diagnóstico, pero antes de que sean 
llevados a quirófano. Es probable que primero se trate de 
restablecer la actividad cardiaca, pero cuando no se 
consigue, puede modificarse el proceso al de donación en 
asistolia.  

 
En el primer caso, aparecen como criterios una edad menor de 50 años sin 

ningún factor de riesgo asociado y un peso mayor de 30 kg, pero con ausencia 

de obesidad (definida como un número mayor de 150% del peso ideal o IMC 

mayor de 30 kg/m2). El donante no tiene que presentar antecedentes de DM, de 

trauma pancreático, de pancreatitis aguda o crónica, de etilismo crónico ni de 

cirugía pancreática previa. De manera similar a la donación de otros órganos 

sólidos, se debe presentar serologías de virus de la inmunodeficiencia humana 

(VIH), virus de hepatitis B (VHB) y C (VHC) negativas, así como ausencia de 

otras enfermedades infecciosas o tumorales. Debe presentar además estabilidad 

hemodinámica y una serie de parámetros funcionales si hubo antecedentes de 

parada cardiorrespiratoria (Tabla 2). 
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Tabla 2. Criterios de selección de donante de páncreas en muerte encefálica 

(56) 

 

1. Edad del donante. <50 años sin ningún factor de riesgo asociado es el donante ideal. 
Donantes de 50-55 años obligan a una valoración individual por el grupo trasplantador en 
función de la existencia de factores de riesgo asociados.  
2. Peso mayor de 30 kg y ausencia de obesidad (> 150 % del peso ideal o IMC > 30 kg/m2). 
En caso de IMC > 30 y hasta 34 kg/m2, valoración individual por el grupo trasplantador.  
3. No antecedentes personales de diabetes.  
4. No trauma pancreático.  
5. No antecedentes de pancreatitis aguda o crónica.  
6. No antecedente de etilismo crónico.  
7. No antecedentes de cirugía pancreática. La esplenectomía previa no es contraindicación 
absoluta. Se debe valorar durante la cirugía del donante.  
8. Serología negativa para VIH, VHB y VHC.  
9. Ausencia de enfermedad infecciosa o tumoral transmisible, según lo establecidos en las 
recomendaciones nacionales e internacionales en la materia.  
10. Estabilidad hemodinámica.  
11. Parámetros funcionales, si antecedentes de PCR:  

• Bioquímica renal previa al diagnóstico de ME: de preferencia, Cr < 2,0 mg/dl y/o 
curva evolutiva en descenso si presentó alteración durante el ingreso.  

• Bioquímica hepática evolutiva y final antes del diagnóstico de ME: AST y ALT < 3 
veces el valor normal. 

• Bioquímica pancreática (amilasa y/o lipasa) inicial y final antes del diagnóstico de 
ME: < 3 veces el valor normal.  

ALT: Alanina Aminotransferasa, AST: Aspartato Aminotransferasa, Cr: Creatinina sérica, 
IMC: Índice de Masa Corporal, ME: Muerte Encefálica, PCR: Parada cardiorrespiratoria, 

VHB: Virus de la Hepatitis B, VHC: Virus de la Hepatitis C, VIH: Virus de la 
Inmunodeficiencia Humana. 

En los donantes con asistolia controlada tipo III, se establecen como 

criterios una edad menor de 45 años sin ningún factor de riesgo asociado, un 

peso mayor de 30 kg con IMC menor de 27,5 kg/m2, una valoración 

individualizada del tiempo de estancia en la unidad de cuidados intensivos 

(UCI) y de los días de intubación. También aparece como criterio la 
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preservación abdominal normotérmica (PAN) y una serie de parámetros 

funcionales, hemodinámicos y morfológicos (Tabla 3).  

 
Tabla 3. Criterios de selección de donante de páncreas en asistolia 

controlada (56) 

1. Edad donante < 45 años sin ningún factor de riesgo asociado. La presencia de 
factores de riesgo o una edad superior obliga a una valoración individual por el 
grupo trasplantador.  
2. Peso > 30 kg e IMC < 27,5 kg/m2. En caso de IMC entre 27,5-30 kg/m2, 
valoración individual por el grupo trasplantador.  
3. Valoración individualizada de tiempo de estancia en UCI y días de intubación.  
4. Preservación con técnica de PAN.  
5. Parámetros de donación:  

• Tiempo de isquemia caliente total <60 minutos.  
• Tiempo de isquemia caliente funcional o verdadera < 30 minutos.  
• Inestabilidad hemodinámica (TAS<60mmHg) previa a la LTSV < 60 

minutos.  
• Tiempo de isquemia fría preferible < 8 horas.  
 

6. Parámetros funcionales:  
• Bioquímica renal previa a la LTSV (Cr < 2,0 mg/dl), tras el diagnóstico 

de muerte (Cr < 2,5 mg/dl) y curva evolutiva durante la PAN cada 30 
minutos con una Cr final < 2,5 mg/dl.  

• Bioquímica hepática inicial (antes de la LTSV y el diagnóstico de 
muerte): AST, ALT < 3 veces el valor normal.  

• Bioquímica hepática evolutiva y final: AST, ALT < 4 veces el valor 
normal.  

• Bioquímica pancreática (amilasa y/o lipasa) inicial y final: < 3 veces el 
valor normal.  

7. Estado hemodinámico y tratamiento farmacológico: 
• Antecedente de PCR: valorar duración y repercusión funcional. 
• Evaluar tipo de drogas vasoactivas, dosis y tiempo de administración.  

8. Parámetros morfológicos: 
• Ecografía abdominal. 

 

ALT: Alanina Aminotransferasa, AST: Aspartato Aminotransferasa, Cr: Creatinina sérica; 
IMC: Índice de Masa Corporal, LTSV: limitación de tratamiento de soporte vital, ME: Muerte 
Encefálica, PCR: Parada cardiorrespiratoria, VHB; Virus de la Hepatitis B, VHC: Virus de la 

Hepatitis C, VIH: Virus de la Inmunodeficiencia Humana. 
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Los criterios de edad y peso son menos estrictos y podrán individualizarse 

por el grupo trasplantador tanto en los donantes en asistolia controlada como en 

muerte encefálica.  

El tiempo de isquemia fría (TIF) también es un dato importante a la hora de 

elegir los donantes de páncreas. Se prefiere un TIF inferior a 12 horas en casos 

de donante con muerte encefálica e inferior a 8 horas en caso de donante en 

asistolia controlada.  

El documento de consenso también describe los factores de riesgo y las 

contraindicaciones de la donación de páncreas (Tablas 4 y 5).  

 

Tabla 4. Factores de riesgo para la donación de páncreas (56) 

1. Edad mayor de 55 años. 
2. Exceso de peso ligero a moderado (IMC > 27,5 kg/m2). 

3. Accidente cerebrovascular como causa de muerte. 

4. Fumador activo. 
5. Transfusiones masivas. 
6. Esplenectomía previa. 
7. Anatomía aberrante de la arteria hepática (si pone en riesgo la extracción hepática). 
8. Estancia hospitalaria prolongada (>10 días). 

9. Elevadas necesidades de drogas inotrópicas. 

10. PCR previa a donación total (no presenciada + RCP básica + RCP avanzada) >15 
minutos.  

11. Tiempo de isquemia fría > 12 horas. 

ALT: Alanina Aminotransferasa, AST: Aspartato Aminotransferasa, PCR: Parada 
cardiorrespiratoria, RCP: Resucitación cardiopulmonar. 
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Tabla 5. Contraindicaciones de la donación de páncreas (56) 

1. Trauma pancreático. 
2. Pancreatitis aguda o crónica. 
3. Hipotensión prolongada, hipoxemia grave o PCR, con evidencia de daño funcional de 

otros órganos. 
4. Si PCR previa a donación total (no presenciada + RCP básica + RCP avanzada) >15 

minutos, valorar individualmente (AST y ALT <3 veces el normal).  
5. Hipernatremia mantenida superior a 160 mEq/l.  
6. Arteriosclerosis grave. 
7. Importante infiltración grasa del páncreas. 
8. Edema pancreático que no responda a la infusión de albúmina y manitol.  

 
ALT: Alanina Aminotransferasa, AST: Aspartato Aminotransferasa, PCR: Parada 

cardiorrespiratoria, RCP: Reanimación cardiopulmonar. 

 

 

En relación con los criterios del receptor, se diferencian en función del tipo 

de trasplante a realizar (SPK, PAK o PTA) (Tablas 6, 7 y 8). 

 
Tabla 6. Indicaciones de SPK (56) 
 
 

1. Pacientes con DM tipo 1 y ERCT. 
2. Edad menor de 55 años, valoración individualizada en pacientes mayores.  
3. Ausencia de vasculopatía periférica y coronariopatía graves.  
4. Ausencia de neuropatía motora o autonómica incapacitante.  
5. Criterios habituales para el trasplante renal.  
6. Ausencia de trastornos psiquiátricos o psicológicos graves y capacidad de compresión 

del tratamiento. 
 

DM: Diabetes mellitus, ERCT: Enfermedad renal crónica terminal. 
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Tabla 7. Indicaciones del PAK (56) 

 

1. DM tipo 1. 
2. Trasplante renal previo de donante vivo o donante fallecido. 

3. Fallo del injerto pancreático después de un SPK. 
4. Tolerancia al aumento de inmunosupresión para el PAK. 
5. Función estable del injerto renal (aclaramiento de creatinina >40 ml/min). 

 

DM: Diabetes mellitus, PAK: Pancreas after kidney, SPK: Simultaneous pancreas-kidney. 

 

 

Tabla 8. Indicaciones del PTA (56) 

 

1. Descompensaciones metabólicas de la DM que comportan un claro riesgo para el 
paciente y un franco deterioro de su calidad de vida. 

2. Ineficacia constatada del tratamiento de la diabetes con infusor subcutáneo de insulina 
asociado a monitorización continua de la glucosa en tiempo real. 

 
DM: Diabetes mellitus. 

 
En los casos del SPK se establecen como criterios básicos ser paciente con 

DM tipo 1 y enfermedad renal crónica terminal (ERCT) (los enfermos con DM 

tipo 2 y enfermedad renal crónica terminal deberán valorarse de manera 

individualizada), edad inferior a 55 años, ausencia de enfermedad vascular 

periférica o coronariopatía grave, ausencia de afectación invalidante (motora o 

autonómica) del sistema nervioso periférico y ausencia de trastornos 

psiquiátricos que incapaciten la compresión del procedimiento. Los pacientes 

deberán cumplir de manera adicional los criterios de inclusión necesarios para 

el trasplante renal. En relación con el estado de la nefropatía terminal, se 

prefieren pacientes en situación de prediálisis (con un aclaramiento de 
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creatinina inferior a 30 ml/min). Si no fuera posible, se prefieren pacientes con 

hemodiálisis en vez de diálisis peritoneal (55).  

 

El TP tipo PAK está indicado para aquellos pacientes con DM tipo 1 que 

presenten un trasplante renal previo, ya sea de donante vivo o cadáver. También 

está indicado para los individuos sometidos a SPK con fallo del injerto 

pancreático. Deben presentar una tolerancia al aumento de la inmunosupresión 

y una función estable del injerto renal (definida como un aclaramiento de 

creatinina superior a 40 ml/min).  

 

El PTA se realiza en pacientes con DM tipo 1 sin insuficiencia renal que 

presenten alteraciones metabólicas frecuentes y que tengan un riesgo para el 

paciente y su calidad de vida. Siempre y cuando se hayan agotado todas las 

medidas de control glucémico anteriores.  

 

Por último, el GETP y la ONT recogieron una serie de criterios de TP para 

pacientes con DM tipo 2 y otros tipos de DM. Se aceptan los pacientes con 

requerimientos de insulina menores de 75 UI/día durante al menos 5 años, no 

obesos y con una secreción de insulina disminuida (valores de péptido C 

inferiores a 5 ng/ml).  

 

10.4.5. Técnica quirúrgica 
 

Con todo lo expuesto anteriormente, queda claramente definido el TP como 

una alternativa idónea para pacientes con DM. No obstante, la técnica quirúrgica 
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entraña una gran dificultad debido a diferentes premisas que intentaremos 

aclarar a continuación.  

Como se ha mencionado, el páncreas es una glándula con dualidad 

funcional, exocrina en la mayor parte de su superficie y únicamente endocrina 

en un 2%. La función exocrina pancreática es la responsable de innumerables 

complicaciones postquirúrgicas que han ido surgiendo a lo largo de las décadas 

y que aún se encuentran presentes.  

Por otro lado, el páncreas presenta una rica vascularización proveniente del 

tronco celíaco (a partir de la arteria esplénica y de la arteria hepática común) y 

de la arteria mesentérica superior. A pesar de ello, presenta una presión de 

perfusión muy baja con respecto a otros órganos abdominales, por lo que la 

conexión a la circulación sistémica del donante puede provocar lesiones 

endoteliales, comprometiendo su viabilidad.  

En último lugar, el drenaje venoso pancreático es un sistema frágil, 

condición que provoca una gran cantidad de trombosis venosas en el injerto 

pancreático (90). Esto resulta un desafío a la hora de realizar las anastomosis 

vasculares.  

 

Tras algo más de 50 años desde el primer trasplante de páncreas y multitud 

de técnicas y variantes, no existe ningún procedimiento estándar que sea 

aceptado con unanimidad por todos los grupos de trasplante (73). 

No obstante, existen una serie de pasos durante todo el procedimiento que 

son comunes. Se trata de la extracción del órgano del donante, la preparación 

del páncreas en la cirugía de banco y el posterior implante en el receptor (90). 
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La técnica quirúrgica utilizada y el protocolo de trasplante de páncreas de 

nuestro equipo se desarrollará de manera más exhaustiva en el apartado Material 

y Métodos.  

 

La extracción pancreática se realiza tanto en donante con muerte encefálica 

como en donante con asistolia controlada. La técnica de extracción orgánica 

puede ser realizada en bloque con todas las vísceras abdominales (según la 

técnica descrita por Nakazato), aunque no es la técnica más usada en nuestro 

país. Lo más frecuente es la realización de la técnica de extracción combinada 

de hígado-páncreas.   

Se realizará una laparotomía media desde el apéndice xifoides hasta el 

pubis, completándose opcionalmente con una incisión cruciforme para una 

correcta visualización de toda la cavidad abdominal. Se realiza una exposición 

de los grandes vasos retroperitoneales mediante una maniobra de Cattell-

Braasch. Posteriormente se realizará un control vascular de la arteria aorta, vena 

cava infrahepática y arteria mesentérica superior en su origen. Se deberá prestar 

especial precaución ante las posibles anormalidades de la vascularización 

hepática, dado que su desconocimiento podría comprometer el injerto hepático.  

Se comenzará con la división del ligamento gastro-hepático hasta el hiato 

esofágico. Se realiza una disección y control del esófago abdominal y de la aorta 

infradiafragmática.  

Posteriormente se tiene que realizar una apertura de la transcavidad de los 

epiplones mediante la sección del ligamento gastro-cólico y una gastrolisis de 

ambas curvaturas gástricas. Esta maniobra permite la evaluación objetiva de la 

glándula para validar su uso como páncreas donante. Después se realizará una 

sección prepilórica o postpilórica del estómago, con cranealización de la pieza. 
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Se comenzará la movilización espleno-pancreática de lateral a medial (con 

precaución de identificar y ligar distalmente la vena mesentérica inferior, y 

respetar la vena renal izquierda y vena esplénica). Mediante la liberación 

posterior del páncreas identificaremos la arteria y vena mesentéricas superiores, 

que debemos individualizar y ligar posteriormente.  

Se realizará una disección y esqueletización de la vía biliar principal, de la 

vena porta y del tronco celíaco. Debemos identificar, ligar y seccionar la arteria 

gastroduodenal cerca de su origen en la arteria hepática común. La vena cava 

inferior infrahepática también se tiene que disecar hasta el inicio de ambas venas 

renales, para su posterior sección.   

Previa a la heparinización sistémica, se canularán los grandes vasos para la 

infusión de la solución de reperfusión (generalmente la arteria aorta y vena 

mesentérica inferior o vena porta). Finalmente se completa la extracción 

hepática y pancreática (91). 

 

Durante este procedimiento tendremos que tener presentes una serie de 

detalles técnicos importantes. El duodeno deberá seccionarse con una grapadora 

lineal automática distal al píloro y en la tercera porción duodenal. El conducto 

colédoco se liga y se secciona. El bazo o hilio esplénico deberá extraerse junto 

con la pieza pancreática para su posterior separación ex vivo. La vena porta se 

secciona a 1-2 cm del borde superior del páncreas.  

También se deberán extraer injertos vasculares, generalmente los ejes 

arteriales y venosos ilíacos, que nos servirán para las posteriores anastomosis 

(90,92). 
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Una vez extraída la pieza comenzará la cirugía de banco, con el objetivo 

final de preparar el órgano de la manera más correcta para su posterior implante 

en el receptor. Durante la cirugía de banco se deberán llevar a cabo diferentes 

procedimientos. Se realizará una liberación de las adherencias pancreáticas y 

linfáticas de la primera, tercera y cuarta porción del duodeno.  

Se deberá realizar una sección del duodeno proximal y distal con grapadora 

lineal. Los cabos de la sección duodenal se deberán invaginar, enterrando las 

grapas. Una vez realizado, el bazo se separa mediante la ligadura de la arteria y 

vena esplénica. La vena mesentérica inferior se liga, al igual que los cabos 

distales de la arteria mesentérica superior y vena mesentérica superior (ambas 

se ligarán lo más proximal al borde inferior del páncreas).  

El siguiente paso es la creación, a partir de la doble vascularización arterial 

del páncreas, un conducto que permita desde la circulación sistémica del 

receptor el aporte sanguíneo adecuado a la glándula. Esto se puede conseguir 

mediante una anastomosis término-terminal de la arteria esplénica y de la arteria 

mesentérica superior al injerto en forma de “Y” que obtuvimos en el eje ilíaco 

del donante. Se pueden realizar diferentes variables de las anastomosis 

vasculares, como por ejemplo, una anastomosis término-terminal entre la arteria 

esplénica y el cabo distal de la arteria mesentérica superior, que nos permite 

conectar la arteria mesentérica superior directamente a la circulación sistémica 

del receptor sin necesidad de injertos vasculares (90–92). 

 

Tras la cirugía de banco llegamos a la fase del implante pancreático en el 

receptor. Se realizará una laparotomía media supra-infra-umbilical amplia que 

nos permitirá un buen acceso a la cavidad peritoneal. Posteriormente se 
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realizarán maniobras que nos faciliten el acceso a los grandes vasos 

retroperitoneales. 

Existe diferentes variedades en relación con la situación del injerto, las 

anastomosis vasculares y el drenaje exocrino. 

El injerto pancreático se localizará generalmente en la fosa ilíaca derecha, 

pudiendo tener una posición intraperitoneal o retroperitoneal, lo que 

condicionará el tipo de anastomosis vasculares y el drenaje exocrino. La 

orientación también es variable, con la cabeza pancreática en posición caudal o 

craneal con respecto al donante (73). 

La anastomosis vascular arterial se realiza en la arteria ilíaca común derecha 

del donante. En relación con el drenaje venoso, se pueden realizar anastomosis 

a la vena mesentérica superior, a la vena cava o a la vena ilíaca común derecha.  

Con respecto al drenaje exocrino, se han descrito multitud de variantes a lo 

largo de los años, algunas mencionadas previamente. En la actualidad se 

prefiere la derivación entérica respecto a la derivación vesical. Dentro de la 

derivación entérica, se pueden realizar anastomosis directas o anastomosis en 

pie de asa, derivaciones al yeyuno, íleon distal e incluso estómago o duodeno, 

tanto término-terminales como latero-terminales o término-laterales, mecánicas 

o manuales (73). 

Como puntos importantes en la técnica del implante pancreático, debemos 

destacar el orden de confección de las anastomosis. En primer lugar, se realizará 

el drenaje venoso, que en nuestro país suele ser mediante derivación sistémica 

con anastomosis porto-cava. En segundo lugar, se realizará la anastomosis 

arterial a la arteria ilíaca común derecha del paciente. Por último tendremos la 

derivación exocrina, que en nuestro país es mayoritariamente entérica en los 

casos de SPK (75). 
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10.4.6. Trasplante de páncreas y calidad de vida 
 

Desde la definición de salud por la OMS en 1948 se ha incrementado la 

preocupación por la calidad de vida de los pacientes. La calidad de vida 

relacionada con la salud (CVRS) es un término acuñado hace décadas que está 

muy presente en la actualidad. Tiene como objetivo fundamental la evaluación 

integral del individuo, centrándose en la percepción del paciente acerca de las 

consecuencias a nivel físico, social y emocional que provoca la enfermedad o 

los diferentes tratamientos. 

Para determinar la CVRS se han desarrollado numerosos cuestionarios 

(genéricos o específicos) a lo largo de los años, los más conocidos son el 

EuroQol-5D, el Cuestionario de Salud SF-36 o el Perfil de Salud de Nottingham.  

El Cuestionario de Salud SF-36 se desarrolló en los Estados Unidos de 

América en la década de los 90 y se adaptó posteriormente para la población 

española. Se trata de un cuestionario genérico que nos permite evaluar la CVRS 

y es uno de los instrumentos más utilizados en la actualidad (93,94). 

Hemos citado en varias ocasiones a lo largo del documento que el TP es el 

único procedimiento que mantiene un estado normoglucémico de los pacientes 

con DM. Sabemos que el control de la hiperglucemia conlleva una disminución 

de las complicaciones crónicas y, por ende, una menor morbimortalidad global. 

El TP también consigue una independencia insulínica, eliminando 

drásticamente la necesidad de inyecciones diarias.  

Por otra parte, los pacientes diabéticos con ERCT necesitan una terapia 

renal sustitutiva (TRS) hasta conseguir el trasplante renal y se ha demostrado 

que la misma provoca una disminución de la calidad de vida.  
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Tanto el SPK como el PAK ofrecen un factor de protección del injerto renal, 

lo que induce una mayor supervivencia del mismo y un mayor periodo libre de 

TRS.  

 

Todas estas cuestiones explican por qué el TP mejora la calidad de vida de 

los pacientes diabéticos. En la actualidad, son numerosos los estudios que 

demuestran la mejora de la calidad de vida de los individuos sometidos a esta 

técnica (10,54,83,95–98).  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  



 
 
 
 

Jaime López Sánchez 

68 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 

Jaime López Sánchez 

69 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

HIPÓTESIS Y 
OBJETIVOS 



 
 
 
 

Jaime López Sánchez 

70 

  



 
 
 
 

Jaime López Sánchez 

71 

1. Hipótesis 
 

El paciente diabético con insuficiencia renal crónica terminal que es 

sometido a un trasplante de páncreas y riñón obtiene, un beneficio clínico 

inmediato al evitar el tratamiento renal sustitutivo, lo que le proporciona una 

mayor supervivencia. Por otra parte, el trasplante de páncreas provoca una 

ralentización e incluso una mejoría de las lesiones secundarias a la 

endocrinopatía. No hay que olvidar que un paciente sometido a trasplante 

renopancreático obtiene una independencia de la insulina y de otros 

tratamientos antidiabéticos.  

Por todo ello creemos que el trasplante de páncreas puede ser un factor 

determinante en la posible mejora de calidad de vida. En definitiva, 

consideramos y pretendemos demostrar que: 

 

El trasplante de páncreas "per se" proporciona una mejor calidad de vida al 

paciente diabético con insuficiencia renal crónica terminal.   
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2. Objetivo principal y secundarios 
 

2.1. Objetivo principal 
 

El objetivo principal es la evaluación de la calidad de vida del paciente 

trasplantado de páncreas en una serie de 70 trasplantes consecutivos.  

 

2.2. Objetivos secundarios 
 

Realizar un estudio descriptivo de complicaciones médicas y quirúrgicas en un 

grupo homogéneo de pacientes sometidos a trasplante simultáneo de páncreas 

riñón (SPK) y trasplante de páncreas después de trasplante renal (PAK). 

 

Realizar un análisis de la supervivencia del paciente y del injerto a 1, 3 y 5 años. 

Estudio comparativo de resultados obtenidos. 

 

Realizar un análisis de los posibles cambios metabólicos a largo plazo 

producidos tras el trasplante.  
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MATERIAL Y 
MÉTODOS 
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1. Diseño del estudio 
 

Se trata de un estudio observacional, longitudinal y prospectivo a través de 

una base de datos retrospectiva del Programa de Trasplante de Páncreas del 

Complejo Asistencial Universitario de Salamanca.  

2. Población del estudio 
 

El estudio fue desarrollado en el Complejo Asistencial Universitario de 

Salamanca, en España. El área geográfica asignada para el Programa de 

Trasplante de Páncreas de nuestro centro hospitalario, habilitado como Centro 

de Referencia Nacional por el Consejo Interterritorial del Sistema Nacional de 

Salud en 2014, abarca toda la Comunidad Autónoma de Castilla y León y de 

Extremadura. Cabe destacar que la primera cuenta con 2.409.164 habitantes a 

fecha de 1 de enero de 2018 y la Comunidad Autónoma de Extremadura con 

1.072.863 habitantes también a fecha de 1 de enero de 2018 (99).  

 

Se realizó la recogida de datos de la serie de 68 pacientes sometidos a 

trasplante de páncreas, ya sean mediante la modalidad de SPK o PAK, durante 

los años 2009-2018. Se utilizaron las historias clínicas y las bases de datos del 

Servicio de Nefrología, Servicio de Endocrinología y Nutrición, Servicio de 

Urología y Servicio de Cirugía General y del Aparato Digestivo del Complejo 

Asistencial Universitario de Salamanca.  
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3. Criterios de inclusión 
 

Todos los pacientes incluidos en el estudio fueron pacientes con DM y 

ERCT que cumplían los requisitos necesarios para su inclusión en la lista de 

espera quirúrgica de trasplante de páncreas y trasplante renal.  

4. Protocolo de trasplante de páncreas de nuestro 
centro 

 

4.1. Selección del donante 
 

La selección de los donantes idóneos para el trasplante pancreático hasta el 

año 2018 se realizó de acuerdo al Documento de consenso sobre trasplante de 

páncreas e islotes, publicado en 2005 por la ONT (49).  

 

4.1.1. Criterios de selección del donante de páncreas 
 

1. Edad del donante entre 10-45 años. Donantes de otras edades precisarán 

valoración individual. Se considerarán tanto las condiciones de 

mantenimiento como la causa de la muerte.  

2. Ausencia de antecedentes personales o familiares de DM (algunos 

grupos no aceptan páncreas de donantes con antecedentes familiares: 

padres, tíos, hermanos, de diabetes mellitus tipo 1).  

3. Ausencia de trauma pancreático.  

4. Ausencia de pancreatitis aguda o crónica.  
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5. Ausencia de etilismo crónico.  

6. Ausencia de historia reciente de abuso de drogas.  

7. No cirugía pancreática ni esplenectomía previa.  

8. Serología negativa para: VIH, VHB y VHC.  

9. Estabilidad hemodinámica.  

10. Peso mayor de 30 kg y ausencia de obesidad (> 150 % del peso ideal o 

IMC > 30 kg/m2).  

11. Ausencia de enfermedad infecciosa o tumoral transmisible.  

 

4.1.2. Contraindicaciones para la donación del órgano 

1. Trauma pancreático. 

2. Pancreatitis activa o crónica. 

3. Hipotensión prolongada o hipoxemia con evidencia de daño orgánico 

funcional (riñón, hígado). 

4. Arteriosclerosis severa. 

5. Infiltración grasa severa del páncreas. 

6. Edema pancreático que no responda a la infusión de albúmina y 

manitol. 

7. Hipernatremia mantenida superior a 160 mEq/l. 

4.1.3. Factores de riesgo del donante de páncreas 

1. Transfusiones masivas.  

2. Esplenectomía previa. 

3. Sobrepeso (IMC > 27,5 kg/m2).  

4. Anatomía aberrante de la arteria hepática. 
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5. Estancia hospitalaria prolongada.  

6. Causa de muerte por accidente cerebrovascular.  

7. Elevadas necesidades de drogas inotrópicas. 

En dicho protocolo no se han incluido los donantes en asistolia controlada 

(Tipo III de la Clasificación de Maastricht modificada en Madrid). Tampoco se 

incluye la posibilidad de trasplante a partir de un donante vivo.  

Recientemente, los criterios de selección de donantes y receptores del 

trasplante de páncreas se han sometido a una valoración y modificación. En 

junio de 2018 se ha publicado un nuevo documento de consenso por la ONT y 

el GETP (56). Debido a criterios de temporalidad, ningún donante incluido en 

nuestro estudio ha sido sometido al cribado por los nuevos criterios de selección. 

4.2. Selección de candidatos para el trasplante 
 

Al igual que para la selección de donantes, la selección de candidatos 

receptores se realizó siguiendo las directrices recogidas en el Documento de 

consenso sobre Trasplante de Páncreas e Islotes (49). 

 

4.2.1. Indicaciones del trasplante SPK 
 

1. Pacientes con ERCT por DM tipo 1 (péptido C < 0,5 ng/ml).  

2. Aquellos pacientes con DM tipo 2 se analizarán individualmente.  

3. Edad menor de 50 años, valorando individualmente los pacientes 

mayores a esa edad.  

4. Ausencia de vasculopatía periférica y coronariopatía severas.  
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5. Ausencia de neuropatía motora o autonómica incapacitante.  

6. Criterios habituales para trasplante renal.  

7. Ausencia de trastornos psiquiátricos o psicológicos severos y capacidad 

para entender lo que supone un trasplante de páncreas en relación con 

la colaboración en el postoperatorio, complicaciones que pueden surgir 

y el seguimiento del tratamiento.  

 

4.2.2. Contraindicaciones relativas del trasplante SPK 
 
1. Pacientes menores de 18 años y mayores de 50 años.  

2. Hemorragia retiniana reciente.  

3. Fumador activo.  

4. Obesidad (IMC > 30 kg/m2). 

5. Anticuerpos citotóxicos circulantes > 25%. Este ítem requiere la 

selección de un donante más idóneo.  

6. Serología VHC y VHB positivas.  

 

Se prefieren los pacientes sometidos a TRS mediante hemodiálisis, debido 

a la ausencia de peritonitis, frente a los pacientes con diálisis peritoneal. 

También se incluirán los pacientes con ERCT en situación de prediálisis que 

presenten un aclaramiento de creatinina inferior a 30 ml/min.  

4.2.3. Indicaciones del trasplante PAK 
 

1. DM tipo 1.  

2. Trasplante renal previo de donante vivo o donante cadáver.  

3. Diabetes inestable o mal control metabólico (HbA1c > 8%).  
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4. Empeoramiento de las lesiones crónicas a pesar del tratamiento óptimo, 

y tras los ajustes de la inmunosupresión.  

5. Tolerancia al aumento de inmunosupresión para el PAK.  

6. Fallo del injerto pancreático, después de un trasplante de páncreas-

riñón. 

7. Función estable del injerto renal en todos los casos (aclaramiento de 

creatinina > 40 ml/min).  

 

4.2.4. Indicaciones del trasplante PTA 
 

1. Complicaciones metabólicas frecuentes (hipoglucemia, hiperglucemia, 

cetoacidosis) que requieran atención médica.  

2. Hipoglucemias severas, no detectadas, que amenazan la vida.  

3. Problemas clínicos y emocionales con la insulinoterapia que resultan 

incapacitantes.  

4. Fallo consistente de la insulinoterapia para prevenir las complicaciones 

agudas.  

5. Niveles de péptido C < 0,48 ng/ml.  

 

4.2.5. Indicaciones del trasplante de páncreas en pacientes con 
DM tipo 2 

 

1. Cinco años o más en tratamiento con insulina.  

2. Necesidades de insulina no mayores de una unidad/kg/día.  

3. IMC <30 kg/m2.  

4. Indicaciones de la diabetes tipo 1.  
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Al igual que en los criterios de selección de donantes, la ONT y el GETP 

modificó recientemente los criterios de selección de receptores. De manera 

análoga, ningún paciente de nuestro estudio se sometió al cribado mediante los 

nuevos criterios.  

4.2.6. Contraindicaciones del trasplante de páncreas en todas 
sus modalidades 

 
1. Infección activa. 

2. Alteraciones de la coagulación.  

3. Prueba cruzada positiva para células T con suero actual.  

4. Drogadicción o alcoholismo activo.  

5. Coronariografía con lesiones coronarias no corregibles.  

6. Fracción de eyección menor del 50%.  

7. Infarto de miocardio reciente. 

8. Historia previa de incumplimiento de los tratamientos prescritos. 

9. Enfermedad psiquiátrica grave. 

10. Neoplasia. 

11. Obesidad extrema (peso mayor del 50% ideal). 

 

4.3. Valoración integral del paciente candidato a trasplante de 
páncreas 

 
Los pacientes potencialmente candidatos a recibir un trasplante de páncreas, 

en cualquiera de sus modalidades, se sometieron a una estricta valoración pre-

trasplante. Se trata de un estudio multidisciplinar que tiene como resultado la 

correcta selección de los pacientes receptores.  
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El procedimiento de evaluación de los receptores de páncreas de nuestro 

programa de trasplante está redactado en el Manual de Consulta de Trasplante 

de Páncreas de nuestro Complejo Hospitalario (91) y se describe a continuación. 

 

Se les deberá realizar una minuciosa historia clínica y una exploración física 

reglada. Un estudio del grupo sanguíneo ABO, tipaje HLA, valoración de la 

presencia de anticuerpos citotóxicos y recoger la historia de transfusiones 

sanguíneas previas. 

También se realizan diferentes pruebas complementarias: ecografía 

abdominal, electrocardiograma, radiografía de abdomen y de tórax, y ecografía 

modo doppler de las regiones pélvicas y carotideas. Además, los pacientes 

mayores de 50 años incluidos en el programa de trasplante se les realizará una 

rectosigmoidoscopia para el despistaje del cáncer colorrectal.  

Se solicitarán diferentes datos analíticos: hemograma, estudio de 

coagulación, urea, creatinina, iones, glucemia basal, péptido C basal y tras 

estimulación, anticuerpos anti-insulina, anticuerpos anti-islotes pancreáticos 

[Anti-islotes de Langerhans (IA2) y anti GAD], gasometría arterial, calcio, 

fósforo, fosfatasa alcalina, hormona paratiroidea intacta (PTHi), bilirrubina total 

y sus fracciones, transaminasas, amilasa, lipasa, proteinograma, prueba VDRL 

(Venereal Disease Research Laboratory) y serología viral (VIH, VHB,VHC, 

CMV, VEB y herpes). 

Si el paciente presenta historia de autoinmunidad, de trombosis venosa 

profunda, de embolismo pulmonar, accidente cerebrovascular, infarto de 

miocardio, trombosis recurrente de las fístulas arteriovenosas, historia familiar 

de trombosis o trombosis vascular de un órgano previo, se deberán realizar 

estudios específicos; tiempo de protrombina, tiempo parcial de protrombina, 
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tiempo de trombina y fibrinógeno, actividad de la antitrombina III, 

determinación de la proteína C, anticoagulante lúpico y actividad de los factores 

V de Leyden, VII, VIII y IX. También se estudiará la presencia de anticuerpos 

anticardiolipina, antifosfolípido y de una posible hiperhomocisteinemia. 

 

Además de los datos analíticos y exploraciones complementarias, se realiza 

un estudio orientado al despistaje de las complicaciones específicas de la DM: 

 

1. Estudio Oftalmológico. Se evaluará la presencia de retinopatía 

diabética. Examen de fondo de ojo, agudeza visual y angiografía con 

fluoresceína. También se estudiarán los antecedentes de tratamientos 

oftalmológicos previos. 

2. Estudio cardiológico: 

• Cribado de la cardiopatía isquémica (Algoritmo 1).  

• Ecocardiograma.  
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Algoritmo 1. Cribado de la cardiopatía isquémica en pacientes candidatos a 

trasplante de páncreas (91). 

 
ECOCG: Ecocardiograma, T-DP: Test de esfuerzo con Talio-201y dipiridamol, Tx: 

Trasplante. 

 

3. Estudio vascular. Se realizará estudio de los diferentes ejes vasculares 

periféricos mediante la ecografía en modo doppler, arteriografía, 

angioTC, angioRMN o TC helicoidal. 

4. Estudio urológico. Todos los pacientes potencialmente candidatos a 

trasplante de páncreas deberán ser evaluados por el Servicio de 

Urología. Se les realizará una cistouretrografía miccional seriada, 

videoflujometría vesical y cistomanometría para valorar el 
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funcionalismo vesical y la afectación neuropática. A los mayores de 40 

años también se les realizará un estudio prostático con determinación 

del antígeno prostático específico (PSA).  

5. Estudio neurológico. Valoración clínica de la neuropatía periférica, 

estudio de la velocidad de conducción sensitivo-motora y test de 

función autonómica.  

6. Estudio endocrinológico. Determinación de péptico C basal y tras 

estímulo (con comida o glucagón). Título de anticuerpos anti-insulina, 

anti GAD y anti IA2. 

7. Examen ginecológico en mujeres en edad fértil. Mamografía y citología 

vaginal en aquellas mayores de 35 años. 

8. Estudio psicológico. 

 

4.4. Extracción del órgano del donante 
 

El protocolo de extracción del injerto pancreático queda redactado en el 

Manual de Consulta de Trasplante de Páncreas de nuestro Complejo 

Hospitalario y ha sido publicado (89,91). Se adjunta a continuación el mismo.  

 

1. Previo a la extracción 

 

• Administración de 500 mg de metil-prednisolona (Solu-Moderin®).  

• Mantenimiento de la glucemia por debajo de 120 mg/dl, administrando 

insulina de acción corta y realizando controles de glucemia cada 30 

minutos.  
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• Lavado de estómago y duodeno a través de la sonda nasogástrica 

(SNG), mediante una solución de 1 g de neomicina, 1 g de eritromicina 

y 50 mg de anfotericina B en 500 ml de solución salina. Se instilan 120 

ml y se clampa la SNG, la cual se abre cuando se va a seccionar el 

estómago para drenar la solución, tras lo cual se retira la misma.  

• Profilaxis antibiótica: 2 g de cefalosporina de 3ª generación por vía 

intravenosa. 

 

2. Durante la extracción 

 

• Administración de albúmina al 20 o 25% (100-250 ml): Se administra 

durante la intervención para reducir el edema pancreático y evitar la 

hipotensión. 

• Administración de manitol, 1 ampolla previa a la canulación de aorta. 

No se realiza en todas las ocasiones.   

• Heparina: aproximadamente 30.000 UI (3 mg/kg) tres minutos antes de 

introducir las cánulas para perfundir.  

 

3. Técnica de extracción 

 

• Laparotomía media que se extiende desde xifoides hasta el pubis. Se 

completa con una incisión cruciforme. Si hay extracción de órganos 

torácicos se prolonga con una esternotomía media.  

• Maniobra de Cattell-Braasch y de Kocher que permiten el acceso a los 

grandes vasos del retroperitoneo.  
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• Exposición del retroperitoneo: la arteria aorta y su bifurcación en 

arterias ilíacas, la vena cava, desde la bifurcación de venas renales hasta 

las venas ilíacas.  

• Identificación de la arteria mesentérica superior en su raíz, realizamos 

una disección de la misma y un control con lazos vasculares.  

• Control mediante la colocación de ligaduras de seda (Silkam®. B. 

Braun) calibre 2 en los grandes vasos. Tres ligaduras en la arteria aorta 

y una en la vena cava.  

• Comprobación de posibles anomalías o variantes en la vascularización 

hepática.  

• Apertura de ligamento gastrohepático o pars flácida del omento menor 

y exploración del páncreas: si no existe evidencia de pancreatitis, 

traumatismo, fibrosis, infiltración grasa importante o arteriosclerosis 

severa, se da por válido el órgano. Si se aprecia edema en el páncreas 

se administra albúmina al 25% y manitol.  

• Disección de la vía biliar principal. Se realiza una ligadura distal 

dejando largos los extremos de la misma. Esto permite una 

identificación precoz en el banco. Sección de la vía biliar y lavado 

posterior.  

• Disección, ligadura y sección de la arteria gastroduodenal.  

• Disección de la vena porta, control de la misma con una ligadura de 

seda calibre 1/0 y referenciación.  

• Disección y aislamiento de la arteria esplénica, referencia mediante lazo 

vascular para permitir el clampaje durante la perfusión. Mediante esta 

maniobra se puede limitar el paso de solución de preservación a la 

glándula pancreática. 
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• Apertura del ligamento gastro-cólico y acceso a la bolsa omental. Se 

realiza una gastrolisis a lo largo de la curvadura mayor gástrica hasta el 

esófago y de la curvatura menor. Se completa la decolación colo-

epiplóica hasta sobrepasar el ángulo izquierdo del marco cólico.  

• Separación de las adherencias del páncreas al estómago.  

• Sección gástrica a nivel pre-pilórico con grapadora lineal automática 

(GIATM, DST SeriesTM, Medtronic). Aplicación de povidona yodada 

(Betadine®) en el borde de grapado.  

• Apertura de ligamento diafragmático y control del esófago. Sección del 

pilar diafragmático derecho y disección esofágica. Se retira la SNG y 

se secciona el esófago con una grapadora lineal automática (GIATM) 

para extraer la pieza. Se rodea la aorta abdominal a nivel supracelíaco 

para su posterior clampaje.  

• Sección del primer asa yeyunal con grapadora lineal automática 

(GIATM) y aplicación de Betadine® en la línea de sección.  

• Ligadura de los vasos de la raíz del mesenterio.  

• Movilización espleno-pancreática en dirección medial. Comienza con 

la disección de los ligamentos esplénicos y, utilizando el bazo como un 

elemento de tracción, se continúa la disección por la cara posterior 

pancreática. Hay que tener precaución de no lesionar la vena esplénica 

ni la vena renal izquierda. Una vez llegamos a la salida de la vena 

mesentérica inferior, la dividimos y la ligamos. La ligadura de la vena 

mesentérica inferior se deja larga para su identificación en el banco.  

• Colocación de cánulas en arteria aorta para perfusión, así como ligadura 

de vena cava infrarrenal.  
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• Clampaje y perfusión con líquido de preservación de órganos (1,5 a 2 

litros por la arteria aorta y 2 litros por la vena porta o vena mesentérica 

inferior). Mantener en frío los órganos de la cavidad abdominal 

mediante la aplicación de hielo pilé de la misma solución de 

conservación. Apertura de diafragma y sección de la vena cava en zona 

de entrada en la aurícula.  

• Cuando canulamos la vía portal a través de la vena porta, se incide la 

vena teniendo cuidado de dejar suficiente longitud para el hígado y se 

introduce una cánula que es asegurada en su sitio manualmente o 

mediante un lazo vascular, mientras que se deja fluir libremente la 

sangre de la parte inferior. También se puede realizar canulación a 

través de la vena mesentérica inferior.  

• Sección de la arteria esplénica y marcaje con un punto de polipropileno 

calibre 4/0 (Prolene®. Ethicon, a Johnson & Johnson Company) para su 

identificación posterior.  

• Se diseca la vena cava infrahepática hasta llegar a las venas renales, 

seccionándolas a este nivel y, asegurándonos que se deja un manguito 

suficiente de vena cava.  

• Se diseca la arteria mesentérica superior en su raíz aórtica y se 

comprueba la salida de ambas arterias renales, seccionando la arteria 

aorta a este nivel. También seccionamos la arteria mesentérica superior 

marcándola con un punto largo de seda, calibre 4/0, para la 

identificación posterior en el banco.  

• Se asciende por la cara posterolateral izquierda liberando la glándula de 

las fijaciones retroperitoneales. Se secciona el diafragma y la glándula 

adrenal derecha.  
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• Extracción separada del injerto hepático y pancreático-duodenal, o si se 

desea, extracción en bloque y separación en el banco.  

• Extracción de injertos arteriales y venosos ilíacos para hígado y 

páncreas.  

• Extracción renal por parte del Servicio de Urología (el riñón izquierdo 

se utilizará en el trasplante simultáneo).  

• Perfusión en banco de hígado con 600 ml de solución de conservación 

por vena porta y el resto, hasta completar 1.000 ml, por la vía biliar y la 

arteria hepática.  

 

Como comentario adicional, el páncreas sólo debe perfundirse por la arteria 

aorta y con un máximo de dos litros. Si el equipo de extracción hepática desea 

más perfusión la puede realizar a través de la vena porta. Si no hay 

entendimiento, hay que colocar un clamp vascular tipo Bull-dog o cerrar los 

lazos vasculares de la arteria mesentérica superior y arteria esplénica una vez 

pasados los dos litros de líquido de preservación.  

En relación con las soluciones de preservación de órganos, en nuestro grupo 

de trasplante hasta el año 2012 se utilizó la solución de preservación de la 

Universidad de Wisconsin (Belzer UW® Cold Storage Solution. Bridge to 

Life). Posterior a ese año y hasta la actualidad, se utiliza la solución de Celsior 

(Celsior® Cold Storage Solution.Waters Medical Systems. IGL) 
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4.5. Cirugía de banco: preparación del injerto pancreático-
duodenal 

 

De manera similar a los epígrafes anteriores, el protocolo de cirugía de 

banco se encuentra detallado en el Manual de Consulta de Trasplante de 

Páncreas de nuestro Complejo Hospitalario (91). Se adjunta a continuación el 

mismo.  

Como premisas generales de este procedimiento, se tiene que manejar de 

manera muy cuidadosa el injerto pancreático-duodenal. Se trabaja en una batea 

de acero inoxidable, acolchando su superficie con compresas impregnadas de 

solución de preservación, bajo baño de solución de preservación y hielo pilé del 

mismo origen.  

 

Figuras 3 y 4. Cirugía de banco. A la izquierda se muestra el campo quirúrgico 

necesario para la cirugía de banco. A la derecha, el injerto pancreático-duodenal 

protegido con bolsas plastificadas sobre hielo pilé. 
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Figura 5. Injerto duodeno-pancreático con bazo previo a la cirugía de banco. 

 

 

A continuación de adjuntan los pasos de la cirugía de banco expuestos en el 

protocolo: 

• Liberación de las adherencias pancreáticas y linfáticas de la primera 

porción del duodeno. Ligaduras con seda de calibres 2/0 y/o 3/0. 

• Sección de duodeno proximal, a 1-2 cm postpilórico. Se realiza con 

GIATM. Enterramos la línea de grapado con sutura tipo Lembert de seda 

calibre 3/0.  

• Aspiración a través de duodeno distal de las secreciones internas 

duodenales (maniobra no siempre necesaria). Para ello utilizamos un 

catéter grueso (AbbocathTM). Se enviarán muestras al laboratorio de 

microbiología si se considera oportuno.  
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• Retirada de la ligadura del conducto biliar común y exploración 

canulada.  

• Liberación de adherencias pancreáticas y linfáticas de la tercera y cuarta 

porción duodenal hasta 1-2 cm de la desembocadura de la vía biliar. 

Ligaduras con seda de calibres 2/0 y/o 3/0.  

• Sección de duodeno distal con GIATM.  

• Sutura tipo Lembert con seda del calibre 3/0 en el borde de grapado 

duodenal (Figura 6).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Sutura de refuerzo tipo Lembert en bordes de sección duodenal. 
 

• Disección y liberación de la vena porta hasta visualizar la confluencia 

espleno-mesentérica. Identificación y ligadura vascular de las posibles 

ramas colaterales, utilizando ligaduras de seda de calibres 3/0 y/o 4/0.  

• Disección y liberación de la arteria mesentérica superior y arteria 

esplénica.  
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• Disección, sección y ligadura de adherencias entre ambas arterias, 

utilizando seda del calibre 4/0.  

• Anastomosis arteriales (Figura 7). Se tiene que realizar una confluencia 

de la arteria mesentérica superior y arteria esplénica para la posterior 

anastomosis única en la circulación sistémica del receptor. Para ello se 

utiliza el injerto en “Y” del eje ilíaco del donante. Se realiza una 

confección de las longitudes de los cabos (la arteria esplénica necesita 

el cabo más largo). Posteriormente, es necesaria una tutorización de la 

anastomosis para evitar atrapar con la sutura la cara posterior. Se realiza 

una anastomosis entre la arteria ilíaca externa y la arteria mesentérica 

superior, y entre la arteria ilíaca interna y la arteria esplénica. Se 

realizan de manera término-terminal con sutura continua de Prolene® 

de calibres 5/0 y/o 6/0. Revisión de la anastomosis y de las posibles 

fugas por ramas colaterales desapercibidas. 

• Realización de esplenectomía (Figura 9). Ligadura de los vasos 

nutricios esplénicos desde la cola del páncreas. Utilizamos seda de 

calibres 2/0 y/o 3/0.  

• Lavado del páncreas a través del injerto arterial, una vez completadas 

las anastomosis, comprobación de drenaje por vena porta de líquido 

claro y puntos hemostáticos con seda de calibre 3/0 en zonas que 

presenten una posible fuga. 

• Embalaje del injerto en líquido de preservación y mantenimiento de 

temperatura a 4ºC.  

 



 
 
 
 

Jaime López Sánchez 

94 

 

Figura 7. Anastomosis arterial con injerto en “Y” del eje ilíaco. 

 

 

 

Figura 8. Visión del injerto pancreático. 
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Figura 9. Esplenectomía. 

 

4.6. Fase del implante pancreático  

 
De la misma manera que se ha redactado el protocolo de valoración integral 

del receptor, protocolo de extracción orgánica y protocolo de la cirugía de 

banco, en el Manual de Consulta de Trasplante de Páncreas de nuestro Complejo 

Hospitalario quedan descritas las medidas estandarizadas para el implante 

pancreático en el receptor (91). Se exponen a continuación.  

 

Medidas preoperatorias inmediatas. Se realizan a partir del ingreso del 

paciente, en la habitación de la Unidad de Trasplante.  

• Admisión en Unidad de trasplante renal y reno-pancreático.  

§ Localización de la historia clínica.  



 
 
 
 

Jaime López Sánchez 

96 

§ Variables a determinar: parámetros antropométricos (peso, talla e 

IMC) y constantes vitales (presión arterial y frecuencia cardíaca).    

• Dieta absoluta desde la entrada en el hospital.  

• Analítica de sangre periférica:  

§ Hemograma. Serie roja completa, serie blanca, serie 

plaquetaria y contaje de poblaciones linfocitarias.  

§ Estudio de coagulación: (tiempo de tromboplastina parcial 

activada, tiempo de Quick, actividad de la protrombina, niveles 

de fibrinógeno y test de función plaquetaria).  

§ Bioquímica completa: Glucemia, urea, creatinina, iones (sodio, 

potasio y cloro), amilasa, lipasa, enzimas hepáticas, magnesio, 

bicarbonato venoso, ácido úrico, beta-2 microglobulina y test 

de embarazo en caso de pacientes mujeres.  

§ Si antecedentes de diálisis peritoneal: Cultivo del líquido 

peritoneal y recuento celular.  

§ Estudio de orina: Sedimento, pH y urocultivo.  

§ Serologías (Virus varicela zoster, Herpes virus, CMV, VIH, 

VHC y VHB) 

§ Muestra para prueba cruzada o cross-match. 

• Pruebas radiológicas: Radiografía posteroanterior y lateral de tórax, 

radiografía simple de abdomen.  

• Electrocardiograma.  

• Revisar el cumplimiento del protocolo y confirmar los consentimientos 

informados.  

• Rasurado prequirúrgico del abdomen con recortadora de vello 

quirúrgico, en caso necesario.  
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• Ducha en planta con antiséptico.  

• Preparación mecánica del colon mediante la administración de dos 

enemas de limpieza.   

• Acceso venoso mediante una vía periférica y una vía central de acceso 

periférico. Si no es posible, se realizará un acceso venoso a través de 

una vía central con control radiológico posterior.  

• Medicación: 

§ Suero glucosalino al 0,9%. 1.500 cc como máximo, ajustándose 

según la función renal. Ritmo de administración de 50 ml/h. 

§ Inhibidor de la bomba de protones. 40 mg de pantoprazol por 

vía intravenosa.  

§ Aspirina 300 mg por vía oral al llegar a la Unidad de Trasplante 

renopancreático. No es necesaria su administración en los 

pacientes tratados con antiagregantes de manera crónica.  

§ Cefalosporina de 3ª generación. Se administrará cefotaxima 2 

g por vía intravenosa. Si presenta alergia a penicilinas y 

derivados, se podrán usar quinolonas (ciprofloxacino en dosis 

de 400 mg por vía intravenosa).  

§ En caso de receptor mujer, se aplicará un derivado imidazólico 

(20 g de pomada o un óvulo de Miconazol intravaginal). 

§ Antifúngico poliénico por suspensión oral (Nistatina mediante 

solución oral, 10ml/8h).  

§ Pautas de insulinoterapia según protocolo (Algoritmo 2).  
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• Profilaxis mecánica antitrombótica mediante la utilización de medias 

de compresión elásticas en miembros inferiores.  

• Pauta de inmunosupresión en la Unidad de trasplante. Se detallará en 

otro epígrafe posterior.  

• Prevención secundaria del sangrado. Solicitar entre cuatro y seis 

unidades de concentrado de hematíes al banco de sangre del Servicio 

de Hematología del hospital.  

• Comprobación de la firma de los consentimientos necesarios y la 

conformidad de inclusión de la lista de espera de trasplante.  

• Evaluar la necesidad de TRS previa.  

 

Medidas preoperatorias. Actuaciones que se llevarán a cabo en la sala de 

operaciones.  

 

• El paciente se coloca en una posición de decúbito supino con leve 

flexión dorsal y Trendelemburg. Los brazos se dispondrán de la 

siguiente manera; el brazo derecho se colocará paralelo al cuerpo del 

paciente y el izquierdo en abducción menor de 90º con respecto al 

cuerpo (en algunas ocasiones se pueden disponer ambas extremidades 

superiores en abducción menor de 90º). Se colocará un soporte 

almohadillado en la cabeza del paciente. 

Se deberán colocar electrodos de monitorización electrocardiográfica 

en la parte superior del tórax, con especial cuidado de no interferir en 

el campo quirúrgico.  
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Se colocarán dos unidades de calentamiento por aire forzado con el 

objetivo de evitar la hipotermia intraoperatoria, en la parte superior e 

inferior del enfermo.  

Con el mismo objetivo, se utilizarán calentadores de fluidos (HotLine® 

Level System 1.000) purgados previamente con S.F. al 0,9%.  

• El equipo de anestesia realizará la canalización de una vía central de 3 

luces y un catéter arterial con dos transductores.  

• El equipo de enfermería realizará la canalización de la sonda vesical 

tipo Foley 16-18 Ch de una sola vía. Se evacuará primero el contenido 

vesical de orina mediante una jeringa urológica. Se mantendrá la vejiga 

con una reserva de 250 cc y se clampará la sonda vesical para mantener 

la distensión vesical durante la cirugía del trasplante renal. Se realizará 

medición de la diuresis horaria.  También se encargará de la colocación 

de los electrodos de electrocardiograma, de la colocación de la unidad 

de calentamiento por aire forzado y del electrodo pasivo (placa neutra 

adhesiva) en la región lateral del muslo del paciente.   

• Lavado de la parte inferior del tórax y la región abdominal del paciente 

con Betadine® jabonoso.  

• Método de antisepsia del enfermo. Se realizarán dos pincelados 

sucesivos del campo quirúrgico con Betadine® solución quirúrgica, 

desde dos traveses de dedo de la sínfisis púbica hasta tres traveses de 

dedo de la escotadura esternal, y lateralmente cubriendo generosamente 

ambos flancos.  

• Se colocará el campo quirúrgico de manera estandarizada y se cubrirá 

el mismo con un plástico adhesivo estéril (Steri-DrapeTM).  
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• Se comprobará la conexión adecuada del bisturí de electrocauterio 

monopolar.  

• Durante el procedimiento quirúrgico se utilizarán compresas 

quirúrgicas estériles (frías durante el implante y calientes durante la 

reperfusión).  

• Se cumplirán estrictamente las normas de asepsia. Todo el personal de 

quirófano contará con gorro y mascarilla. La colocación de guantes y 

del material estéril se realizará mediante técnica cerrada. Los guantes 

de todo el equipo quirúrgico se cambiarán siempre antes del cierre de 

la cavidad abdominal y tantas veces como se estime oportuno por el 

equipo.  

• Medicación: 

§ Inducción anestésica. Propofol 1% 100 ml, remifentanilo 5 mg 

en 100 cc de S.F.  

§ Terapia inmunosupresora de inducción. Se detallará en otro 

epígrafe.   

§ Profilaxis infecciosa. Se detallará en otro epígrafe.  

§ Profilaxis de la trombosis del injerto. Se detallará en otro 

epígrafe.  

 

Cirugía del implante. Realizaremos un implante consecutivo de páncreas y 

riñón o un implante pancreático aislado, dependiendo de la indicación principal.  

 

1. Se realizará una laparotomía media supra-infraumbilical amplia. Para 

la incisión dermo-epidérmica utilizaremos bisturí frío y, para la apertura 
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del tejido celular subcutáneo y línea alba utilizaremos electro-bisturí 

con coagulación.  

2. Se tienen que tener preparados 300 mg de metilprednisolona para su 

administración intravenosa antes de desclampar el injerto. También se 

administrará 1 g de cefalosporina de 3ª generación en el caso de no 

haber sido administrada en la Unidad de hospitalización.  

3. Realizaremos una exploración reglada de la cavidad abdominal.  

4. Disección y esqueletización del eje arterial ilíaco derecho. Tendremos 

que realizar un control vascular de arteria ilíaca común, externa e 

interna. Ligadura de colaterales y vasos linfáticos significativos con 

seda del calibre 4/0.  

5. Disección y esqueletización del eje venoso ilíaco derecho y vena cava. 

De manera similar a la anterior, se realiza una disección cuidadosa de 

la vena cava infrahepática. Ligadura de colaterales y vasos linfáticos 

significativos con seda del calibre 4/0.  

6. Decolación sigmoidea que nos permita una adecuada disección del 

grupo vascular ilíaco izquierdo. Del mismo modo, se identifica y 

disecciona el uréter izquierdo y se controla con un lazo vascular. 

Finalmente, se identifican, disecan y liberan los ejes arteriales y 

venosos ilíacos izquierdos. Estas maniobras únicamente se realizan tras 

solicitud del equipo de trasplante renal en el caso de trasplante renal 

intra-abdominal. 

7. Colocación sobre la cara anterior de la vena cava, un clamp venoso 

curvo tipo Satinsky y comprobación de estanqueidad. Se cubren con 

compresas húmedas frías los extremos manuales de los clamps para 

evitar problemas con los cabos largos de Prolene®. El equipo quirúrgico 
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decidirá la situación de la anastomosis en función de las características 

anatómicas del injerto y el receptor.  

8. Venotomía longitudinal. Irrigación de la vena con solución vascular 

(5.000 UI de heparina sódica en 500 cc de S.F.). Extirpación de un 

pequeño parche de vena.  

9. Administración de Manitol (250 cc al 20%). Maniobra opcional.  

10. Anastomosis venosa término-lateral porto-cava. Se realiza con sutura 

de Prolene® 6/0 ó 5/0 con aguja C-1.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 10. Anastomosis venosa porto-cava. Comprobación de estanqueidad. 
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11. Colocación de clamp tipo Bull-dog en la vena porta y retirada del clamp 

venoso de la vena cava. Esto nos permite valorar la correcta hemostasia 

de la anastomosis y la restauración del drenaje venoso sistémico.  

12. Colocación de clamp curvo tipo Satinsky sobre la arteria ilíaca 

primitiva derecha.  

13. Arteriotomía con bisturí Nº15.  

14. Punch arterial de 5-6 mm (elección del cirujano). Se podrá realizar una 

apertura con tijeras de Potts.  

15. Irrigación del endotelio vascular con solución vascular (5.000 UI de 

heparina sódica en 500 cc de S.F.).  

16. Anastomosis arterial término-lateral entre el injerto arterial preparado 

en la cirugía del banco y la arteria ilíaca común izquierda del donante. 

Se utiliza Prolene® 6/0 con aguja C-1. Colocación de un punto en la 

esquina proximal y sutura de ambas caras vasculares. Colocación de 

clamp curvo tipo Bull-dog en la arteria ilíaca del injerto y retirada del 

clamp en la arteria ilíaca común del receptor. Esta maniobra nos permite 

nuevamente la comprobación de la hemostasia de la anastomosis y el 

retorno de la vascularización a la extremidad inferior derecha del 

paciente.  
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Figuras 11 y 12. Anastomosis arterial entre el injerto arterial del donante y la 

arteria ilíaca del injerto. 
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17. Desclampaje.  

§ Desclampaje venoso. 

§ Desclampaje arterial. Durante este procedimiento, nuestro 

Grupo de Trasplante realiza una maniobra aportada por el Dr. 

Padillo Ruíz y publicada por el Dr. Muñoz Bellvís (76), 

consistente en la apertura momentánea de la vena mesentérica 

inferior para permitir el drenaje de la solución de preservación 

que estuviera en el páncreas y disminuir la presión intravascular 

en el injerto.  

18. Revisión de hemostasia.  

19. Administración de Albúmina al 25%, cuatro envases de 100 cc. 

20. Si se evidencia sangrado en sábana tras el desclampaje, se puede 

administrar acetato de desmopresina (DDAVP), 0,3 mcg/Kg.  

21. Anastomosis latero-lateral de un asa de yeyuno a 40-50 cm del ángulo 

de Treitz con el duodeno del injerto. Anastomosis biplano con 

poliglactina 910 (Vicryl®) o polidioxanona (PDS®) de calibre 3/0 en el 

plano submucoso y seda de calibre 3/0 en el plano seroso.  

22. Colocación opcional de un parche sellante en localización peri-

anastomótica (TachoSil®) (Figura 13).  

23. Hemostasia cuidadosa del injerto pancreático.  

24. Lavado de cavidad abdominal con solución SUPER-MIX (1 g de 

cefalosporina de 3ª generación + 50 mg de miconazol o similar + 50 mg 

de Anfotericina B en 1.000 cc de S.F.).  

25. Colocación de drenajes de aspiración cerrada tipo Blake en el fondo de 

saco de Douglas y alrededor de la anastomosis intestinal.  
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26. Liberación de espacio retroperitoneal izquierdo para acceso del equipo 

de trasplante renal, despegamiento de todo el peritoneo lateral 

izquierdo. 

27. Cierre de la pared abdominal. Sutura continua monoplano de la línea 

alba con PDS® o MonoPlus® loop de calibre 1. 

28. Aproximación cutánea con grapas quirúrgicas.  

29. Aplicación de Betadine® gel en herida quirúrgica.  

30. Apósito estéril cubriendo herida.  
 

Figura 13. Anastomosis duodeno-yeyunal con parche sellante (TachoSil®). 
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4.7. Trasplante renal  
 

El implante renal se realiza posteriormente al implante pancreático. El 

equipo responsable del trasplante renal está formado por especialistas del 

Servicio de Urología del Complejo Asistencial Universitario de Salamanca. El 

procedimiento, de manera resumida, se comenta a continuación. 

 

El abordaje clásico del trasplante renal ha sido la incisión de Gibson, 

permitiendo un cómodo campo de trabajo en el espacio retroperitoneal. El grupo 

de trasplante renal realizó los primeros 24 SPK mediante dicho abordaje. Sin 

embargo, a partir del trasplante número 25 y hasta la actualidad, el acceso al 

espacio retroperitoneal izquierdo se realiza mediante la creación de un túnel 

retro-muscular y pre-peritoneal, desde la laparotomía media supra-

infraumbilical realizada para el trasplante de páncreas, hasta abordar el espacio 

retroperitoneal izquierdo. 

 

Independientemente del abordaje inicial se deben realizar las siguientes 

maniobras. En primer lugar, disección del espacio retroperitoneal y 

movilización del cordón espermático en el caso de paciente varón. Se deberán 

exponer y controlar los vasos ilíacos y realizar una disección y ligadura del 

tejido linfático perivascular. El siguiente paso es colocar el injerto renal y 

realizar las anastomosis vasculares. Se realizan anastomosis entre la vena renal 

y la vena ilíaca externa y la arteria renal con un parche aórtico procedente del 

receptor (parche de Carrel) o sin el mismo, y la arteria ilíaca externa. Finalmente 

se debe realizar la conexión excretora, mediante la creación de una 

uteretoneocistostomía. En los primeros 22 pacientes, la técnica utilizada fue la 
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anastomosis uretero-vesical de tipo intravesical mediante la técnica de Politano-

Leadbetter. En los trasplantes restantes se realizó una ureteroneocistostomía 

extravesical según la técnica de Lich-Gregoir. 

 

4.8. Cuidados postoperatorios 
 

Los cuidados postoperatorios en la unidad de cuidados intensivos (UCI) y 

los cuidados postoperatorios en la Unidad de Trasplante, están redactados en el 

Manual de Consulta de Trasplante de Páncreas de nuestro Complejo 

Hospitalario (91) y se citan detalladamente a continuación.  

 

Protocolo de cuidados postoperatorios en la UCI 

 

1. Dieta absoluta. Se dejará al paciente en reposo intestinal durante la 

estancia en la UCI.   

2. Monitorización de parámetros hemodinámicos y constantes vitales. 

3. Extubación del paciente. Tras comprobación de estabilidad 

hemodinámica. 

4. Control de presión arterial y frecuencia cardíaca cada 15 minutos hasta 

estabilidad hemodinámica. Posteriormente control horario durante 48 

horas y finalmente control cada 8 horas. Mantenimiento de una presión 

arterial sistólica entre 120 y 160 mmHg.  

5. Control de las cifras de presión venosa central de manera análoga a la 

presión arterial. Notificación inmediata si valores inferiores a 2 ó 

superiores a 12 mmHg.   

6. Control diario del peso hasta el inicio de la deambulación del paciente.  



 
 
 
 

Jaime López Sánchez 

109 

7. Control de cifras de temperatura de manera horaria durante las primeras 

24 horas. Posteriormente control cada 8 horas.  

8. Control cuantitativa y cualitativa de diuresis horaria.  

9. Control de la frecuencia respiratoria, saturación de oxígeno (SaO2) y 

valoración de las necesidades de oxigenoterapia. Espirometría 

incentivadora cada 3 horas.  

10. Monitorización electrocardiográfica continua.  

11. Control de la glucemia horaria durante las primeras 24 horas y 

posteriormente cada 4 horas (objetivo glucémico de 100 mg/dL). 

Posteriormente perfil glucémico diario. El control glucémico y manejo 

de la infusión de insulina están recogidos en el algoritmo 2.  

12. Iniciar movilización del enfermo a las 24 horas.  

13. Balance hidroelectrolítico adecuado.  

• Hidratación intravenosa en función del balance hidroelectrolítico y 

de la presión venosa central (debe situarse entre 8 y 14 mmHg). En 

los trasplantes combinados de páncreas y riñón, el volumen 

administrado se ajustará a las funciones renal y cardíaca.  

• Valoración de las necesidades de bicarbonato.  

• Control de electrolitos.  

14. Cuidados abdominales. Observar la evolución de las heridas quirúrgicas 

y descubrirlas a las 24 horas, mantenimiento de SNG a gravedad. 

Retirada de la misma tras el comienzo de ruidos intestinales y tolerancia 

oral. Valoración clínica por el equipo de UCI y el Servicio de Cirugía 

General y del Aparato Digestivo.  

15. Cuidados cutáneos y cambios posturales si inmovilización prolongada.  
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16. Cuidados de permeabilidad de sonda vesical. Retirada por indicación 

del Servicio de Urología.  

17. Control de los drenajes intraabdominales. Anotación del débito de los 

drenajes, visualización de las características de los mismos y análisis 

bioquímico y microbiológico.  

18. Control analítico diario o cada dos días durante los 15 primeros días 

postoperatorios. Posteriormente control cada 4 días. Control de amilasa 

sérica dos veces al día durante los 4 primeros días.  

19. Cultivos seriados cada 3 días y siempre en caso de temperatura superior 

a 38ºC.  

20. Control gammagráfico o mediante ecografía en modo doppler a las 24 

y 48 horas del postoperatorio. Posteriormente 2 veces en la semana y 

siempre ante cualquier sospecha de rechazo durante el ingreso.  

21. Radiografía de tórax en el postoperatorio inmediato.  

22. Medicaciones (se ajustarán en función de la función renal). 

• Profilaxis infecciosa. Se tratará en otro epígrafe.  

• Analgesia.  

• Laxantes si precisa.  

• Heparina de bajo peso molecular (HBPM). Enoxaparina (Clexane®) 

20 mg vía subcutánea cada 24 horas hasta el inicio de la 

deambulación del paciente.  

• Inhibidor de la bomba de protones. Inicialmente pantoprazol 40 mg 

vía intravenosa y posteriormente omeprazol 20 mg vía oral.  

• Ácido acetil salicílico 100 mg vía oral de manera indefinida.  

• Furosemida 250 mg intravenosa cada 4 horas y ajuste según 

balance.  
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Cuidados postoperatorios en la planta de hospitalización 

 

1. Monitorización del paciente por turno de enfermería, control del 

balance y adecuada reposición hidroelectrolítica.  

2. Control analgésico adecuado.  

3. Control de la glucemia (Algoritmo 2).  

4. Movilización del enfermo.  

5. Control del débito de los drenajes y características de los mismos. Se 

enviarán muestras para cultivo y análisis bioquímico diariamente. A la 

retirada del drenaje según criterio del facultativo, se enviará el extremo 

interno para el cultivo.  

6. Control analítico según lo expuesto anteriormente.  

7. Actividad diaria de pase de visita por los facultativos responsables de 

la Unidad de Cirugía Hepatobiliopancreática y Trasplante de Páncreas. 

 
Algoritmo 2. Control de glucemia e infusión de insulina (91). 

 

2a. Algoritmo estándar. Algoritmo a realizar a todos los pacientes.  

Glucemia (mg/dl) Ritmo de infusión (ml/h) Nivel de infusión (U/h) 

>350 3,5 3,5 

300-359 2,5 2,5 

250-299 2 2 

200-249 1,5 1,5 

150-199 1 1 

120-149 0,5 0,5 

<119 Suspender perfusión y   

repetir muestra 

Suspender perfusión y 

repetir muestra 
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2b. Algoritmo accesorio. Algoritmo a realizar en pacientes con hiperglucemia 

persistencia a pesar del correcto manejo mediante el algoritmo 2a.  

 

Glucemia (mg/dl) Ritmo de infusión (ml/h) Nivel de infusión (U/h) 

>350 7,5 7,5 

300-359 5,5 5,5 

250-299 4,5 4,5 

200-249 3,5 3,5 

150-199 2,5 2,5 

120-149 1,5 1,5 

<119 Suspender perfusión y 

repetir muestra 

Suspender perfusión y 

repetir muestra 

 

4.9. Criterios de alta 
 

El alta del paciente sometido a trasplante de páncreas se realizará una vez 

cumplidos los siguientes criterios: 

 

- Buen control analgésico. 

- Buena función renal. Valorada por el Servicio de Nefrología.  

- Buena función pancreática. Valorada por el Servicio de Cirugía General 

y del Aparato Digestivo.  

- Ausencia de complicaciones post-operatorias. Tanto urológicas, 

nefrológicas o digestivas. 

- Tránsito intestinal conservado.  

- Ausencia de drenajes quirúrgicos.  

- Presencia de buen soporte socio-familiar.  
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4.10. Protocolo de inmunosupresión en el trasplante de 
páncreas 

 
El protocolo de inmunosupresión en el trasplante de páncreas riñón queda 

recogido en el Manual de Consulta de Trasplante de Páncreas de nuestro 

Complejo Hospitalario (91). 

 

• Terapia de inducción 

 

Para la inducción se utilizarán timoglobulina o basiliximab (Simulect)® 

asociado a terapia esteroidea.  

 

1. Simulect®. 

Se administrará un vial de 20 mg 2 horas antes de la cirugía o durante la 

misma. Se administrará también en el 4º día postoperatorio.  

 

2. Timoglobulina. 

Previa a la administración, se deberá realizar una prueba cutánea a la misma. 

Si el resultado es positivo, no se podrá administrar el fármaco.  

1,5 mg/kg/día durante 5 días. La primera dosis se administrará tras la 

inducción anestésica en 500 cc de S.F. Al 0,9% a 83mL/h durante 6 horas. 

Posteriormente se administrarán los días +1, +2, +3 y +4 post-trasplante a lo 

largo de 4 horas. Si se trata de un trasplante tipo PTA o PAK, se administrará 

durante 7 días.  
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3. Terapia esteroidea. 

Metilprednisolona (Urbason) 100 mg vía intravenosa (se tiene que 

administrar 30 minutos antes de iniciar la perfusión con timoglobulina) y 

dexclorfeniramina maleato (Polaramine®), 1 ampolla vía intravenosa. 

 

• Terapia de mantenimiento 

 

La terapia de mantenimiento del trasplante de páncreas se realizará con 

inhibidores de la calcineurina (tacrólimus), antimetabolitos (MMF) y 

tratamiento esteroideo. 

 

1. Tacrólimus (Prograf®), (Advagraf®). 

0,1 mg/Kg por vía oral previo al trasplante (independientemente de la marca 

comercial). En los casos de SPK y PTA, se administra 0,1 mg/kg/12 horas vía 

oral en el caso de Prograf® y 0,2 mg/kg/24 horas vía oral en el caso de 

Advagraf®. En los casos de PAK, se administra 0,1 mg/kg vía oral repartido en 

dos dosis de Prograf® y en monodosis de Advagraf®. 

En los casos de intolerancia a la vía oral se puede administrar por vía 

intravenosa. La dosis será por tanto 1/5 de la dosis vía oral. En el caso de 

inducción con timoglobulina se puede posponer la administración de tacrólimus 

hasta el tercer día postoperatorio.  

 

2. MMF (Cellcept®), (Myfortic®). 

Se inicia con una dosis oral de 2 gramos de Cellcept® o 1.440 mg de 

Myfortic® antes de la cirugía. 



 
 
 
 

Jaime López Sánchez 

115 

Posteriormente 1 g/12 horas de Cellcept® o 720 mg de Myfortic® vía intravenosa 

en las primeras 24 horas del trasplante. Posteriormente se administrará por vía 

oral y se ajustarán las dosis en función de la tolerancia.  

 

3. Terapia esteroidea. 

500 mg de metilprednisolona previo al desclampaje del injerto. Si se ha 

empleado timoglobulina en el tratamiento de inducción, se administrarán 300 

mg de metilprednisolona previos al desclampaje. Posteriormente se administra 

una dosis de 125 mg vía intravenosa en el primer día post-trasplante. En el 

segundo día post-trasplante de realiza una disminución progresiva (5 mg/día) 

hasta dosis de 20 mg/día. Según la evolución clínica se podrá reducir la dosis a 

5 mg/día. 

4.11. Protocolo de profilaxis infecciosa 
 

El protocolo de profilaxis infecciosa en el trasplante de páncreas riñón 

queda recogido en el Manual de Consulta de Trasplante de Páncreas de nuestro 

Complejo Hospitalario (91). 

1. Profilaxis bacteriana 

• Vancomicina. 1 g vía intravenosa previo a la cirugía. 

• Cefotaxima. 2 g vía intravenosa previo a la cirugía. Posteriormente 

1 gramo vía intravenosa cada 8 horas durante 4 días (ajustando 

dosis en relación con la función renal). Si existe alergia a beta-

lactámicos, se podrá usar Ciprofloxacino 400 mg vía intravenosa 

cada 12 horas.  
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2. Profilaxis fúngica 

• Fluconazol. 100 mg cada 24 horas horas durante 15 días. 

Inicialmente intravenosa y posteriormente vía oral.  

• Nistatina (Mycostatin®). 5 ml vía oral o mediante enjuague bucal 

cada 8 horas.  

• Clotrimazol (Gine-Canestén®). 500 mg (1 óvulo) dosis única. Se 

utiliza únicamente en receptores del sexo femenino.  

• Pneumocystis Carinii. Trimetoprim-Sulfametoxazol (Septrin®) vía 

oral cada 24 horas durante 6 meses. En caso de alergia, se 

administrará Pentamidina 1 vial (300 mg) intravenoso cada 4 

semanas durante 3 meses.  

 

3. Profilaxis vírica 

• CMV. Se realizará profilaxis universal de la enfermedad por CMV 

a todos los pacientes durante 3 meses, independientemente de la 

serología donante/receptor. Ganciclovir intravenoso ajustado a la 

función renal y posteriormente Valganciclovir vía oral ajustado a la 

función renal.  

 

4.12. Cuidados y controles extrahospitalarios 
 

Una vez dado de alta del hospital, el paciente deberá acudir periódicamente 

al Servicio de Cirugía General y del Aparato Digestivo, Servicio de 

Endocrinología y Nutrición, Servicio de Nefrología y Servicio de Urología. Las 

pautas de seguimiento dependerán de cada Servicio. 
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En nuestro caso, a los pacientes con buena evolución clínica y sin 

complicaciones postoperatorias se les realiza un seguimiento más estricto 

durante el primer año post-trasplante (revisión en el primer mes, tercer mes, 

sexto mes y doceavo mes). Posteriormente se realiza un seguimiento anual de 

manera indefinida. En caso de complicaciones con o sin necesidad de ingreso, 

el seguimiento se deberá individualizar.  

5. Recogida de datos 
 

5.1. Datos del receptor 
 

De acuerdo al protocolo de recogida de datos, se obtuvieron las siguientes 

variables siempre codificadas: edad, sexo, parámetros antropométricos (peso, 

talla e IMC), grupo sanguíneo (ABO), comorbilidades asociadas (relacionadas 

y no relacionadas con la DM), tipo de DM, tiempo de evolución de la 

enfermedad medido en años y estado de la enfermedad renal crónica (prediálisis, 

diálisis peritoneal o hemodiálisis).  

 

En relación con la supervivencia del paciente y del injerto, se recogieron la 

fecha y el motivo de defunción de los pacientes en el caso de muerte y la 

supervivencia de los mismos (medida en días y en meses). También la fecha y 

el motivo de pérdida del injerto renal e injerto pancreático, la supervivencia de 

ambos injertos (medida en días y en meses) y la presencia o ausencia de 

retrasplante.   
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Para estudiar la supervivencia de los injertos pancreáticos e injertos renales 

debemos saber qué se conoce como función completa y disfunciones del injerto: 

 

§ La función completa del injerto renal se definió como el mantenimiento 

de una correcta función renal con niveles normales de creatinina sérica 

sin necesidad de TRS.  

§ La pérdida del injerto pancreático se definió de acuerdo a los criterios 

proporcionados por el Comité de Trasplante de Páncreas OPTN/UNOS 

en 2014 (100): 

• Muerte del individuo por cualquier causa estando el injerto 

pancreático en correcto funcionamiento. 

• Nueva entrada del paciente en el Programa de Trasplante 

de Páncreas (retrasplante).  

• Registro del individuo en el Programa de Trasplante de 

Islotes (no en nuestro caso).  

• Trasplantectomía.  

• Necesidades de tratamiento con insulina con dosis 

superiores a 0,5 UI/Kg/día durante 90 días consecutivos. 

§ La disfunción del injerto renal se definió de acuerdo a los criterios 

proporcionados por el Comité de Trasplante de Riñón OPTN/UNOS 

(100): 

• Muerte del individuo por cualquier causa estando el injerto 

renal en correcto funcionamiento.  

• Trasplantectomía.  

• Necesidad del paciente de TRS para mantenimiento de una 

correcta función renal.  
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Además de las definiciones de pérdida del injerto pancreático y pérdida del 

injerto renal proporcionadas por la OPTN/UNOS, se han clasificado los 

resultados del trasplante de páncreas de acuerdo con los criterios Igls 

proporcionados por la Asociación Internacional de Trasplante de Páncreas 

(IPITA) y la Asociación Europea de Trasplante de Páncreas e Islotes (EPITA).  

Dichos criterios establecen las definiciones de función y fracaso de las 

terapias de reemplazo de células beta. Se recogen en un documento de consenso 

publicado en 2018 (101) y quedan reflejados en la tabla 9. 
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Tabla 9. Definiciones de función y fracaso de la terapia de reemplazo de células 

beta. IPITA/EPITA (101) 

 
Estado funcional del 

injerto de células beta 

HbA1c, % 

(mmol/mol)a 

Episodios de 

hipoglucemia 

severab/año 

Requerimientos 

de insulina 

Péptido C Éxito 

terapéutico 

Óptimo ≤6.5 (48) NO NO > Niveles 

basalesd 

SI 

Bueno <7.0 (53) NO <50% que 

requerimientos 

basalesc 

> Niveles 

basalesd 

SI 

Marginal Igual que la 

basal 

SI <50% que 

requerimientos 

basales 

> Niveles 

basalesd 

NOe 

Fracaso Igual que la 

basal 

SI Requerimientos 

basales 

Iguales que 

niveles 

basalese 

NO 

 
a La glucosa debe utilizarse para proporcionar una estimación de la HbA1c en el contexto 

de una anemia marcada o de la administración de dapsona.  
b Hipoglucemia severa. Hipoglucemia con pérdida de conocimiento o necesidad de 

asistencia por terceras personas para el manejo de la situación. Niveles de glucemia <54 mg/dl.  
c Los requerimientos de insulina deben ser <0,5 U/Kg/−1·d−1. Se puede incluir el uso de 

fármacos hipoglucemiantes sin tratamiento con insulina exógena.  
d Los niveles de péptido C tienen que ser mínimo >0,5 ng/ml (>0,17 nmol/l) en ayunas o tras 

estimulación con glucagón. 
e Puede no ser fiable en pacientes urémicos y/o en aquellos pacientes con evidencia de 

producción de péptido C antes de la terapia de reemplazo.  
g Clínicamente los beneficios de mantener y monitorizar la función del injerto de células beta 

puede superar los riesgos de mantener la inmunosupresión. 
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En relación con el periodo preoperatorio inmediato, el tiempo quirúrgico y 

el periodo postoperatorio, se recogieron datos acerca del tipo de intervención 

quirúrgica [tipo de trasplante realizado (SPK, PTA o PAK), técnica quirúrgica 

(tipo de drenaje venoso y tipo de drenaje exocrino pancreático)], del tratamiento 

inmunosupresor utilizado (terapia de  inducción y de mantenimiento), de la 

profilaxis infecciosa, de la solución de conservación de los órganos, el tiempo 

de isquemia fría de ambos injertos (medido en horas), de las necesidades de 

insulina al alta hospitalaria y de la fecha de retirada insulina en caso de 

necesidades positivas de la hormona posterior al alta. También se codificó el 

tiempo de hospitalización medido en días.  

 

Las complicaciones postoperatorias se dividieron en complicaciones 

médicas, complicaciones quirúrgicas en relación con el trasplante pancreático y 

complicaciones quirúrgicas urológicas.  

 

§ Las complicaciones médicas se definieron como todas aquellas 

complicaciones que aparecieron en el periodo post-operatorio, 

inmediato o tardío, como consecuencia de alteraciones fisiopatológicas 

que no guardan estrecha relación con el acto quirúrgico. Se incluyeron 

básicamente complicaciones asociadas al tratamiento inmunosupresor, 

efectos secundarios de los fármacos utilizados y complicaciones de los 

procedimientos anestésicos.  

§ Las complicaciones quirúrgicas del TP se definieron como aquellas 

complicaciones que aparecieron en el periodo post-operatorio, 

inmediato o tardío, y que tuvieron como factor desencadenante el acto 

quirúrgico del TP.  
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Dentro de las complicaciones post-operatorias relacionadas con el TP 

se incluyeron las relacionadas con la técnica quirúrgica en sí, y las 

complicaciones relacionadas con la apertura y manejo de las vísceras 

abdominales, que pueden aparecer en cualquier cirugía intraperitoneal. 

Las complicaciones quirúrgicas del TP se agruparon según la 

clasificación de Clavien-Dindo (Tabla 10).  

§ Las complicaciones urológicas se definieron como aquellas 

complicaciones que aparecieron en el periodo post-operatorio, 

inmediato o tardío, y tuvieron como desencadenante el acto quirúrgico 

del trasplante renal. Del mismo modo que las complicaciones 

quirúrgicas relacionadas con el TP, las complicaciones urológicas se 

han agrupado según la clasificación Clavien-Dindo.  

 

En relación con los parámetros analíticos, se recogieron los siguientes datos 

pre-quirúrgicos: la glucemia (mg/dl), HbA1c (%), péptico C (ng/ml), creatinina 

plasmática (mg/dl), calcemia (mg/dl) y fosfatemia (mg/dl). Las variables 

analíticas postoperatorias recogidas fueron: la glucemia postoperatoria en el 1º, 

2º y 3º día post-trasplante; glucemia semanal, glucemia a los 10 días y anual; 

valores de HbA1c en el momento del alta hospitalaria y valores anuales; 

creatinina al 1º día, a los 7 días y en el momento del alta; amilasemia y lipasa 

en plasma en el 1º día postoperatorio, 1º semana, en el momento del alta y al 

año de seguimiento. Se recogieron también los valores de amilasa en drenaje 

intra-abdominal en el primer día postoperatorio y en la primera semana 

postoperatoria. 
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Tabla 10. Clasificación de Clavien-Dindo (102) 

Grado Definición 

I Cualquier desviación del curso postoperatorio normal sin la necesidad de 

tratamiento farmacológico o intervenciones quirúrgicas, endoscópicas y 

radiológicas. Los regímenes terapéuticos aceptables son los medicamentos 

como los antieméticos, antipiréticos, analgésicos, diuréticos y electrolitos y la 

fisioterapia. Este grado también incluye las infecciones de la herida abierta en 

la cabecera del paciente. 

II Complicación que requiere tratamiento farmacológico con medicamentos 

distintos de los autorizados para las complicaciones de grado I. También se 

incluyen las transfusiones de sangre y la nutrición parenteral total. 

III Complicación que requiere intervención quirúrgica, endoscópica o 

radiológica. 

IIIa Intervención que no se da bajo anestesia general. 

IIIb Intervención bajo anestesia general. 

IV Complicación potencialmente mortal (incluidas las complicaciones del 

sistema nervioso central: hemorragia cerebral, infarto cerebral, hemorragia 

subaracnoidea, pero con exclusión de los ataques isquémicos transitorios) que 

requiere de la gestión de la Unidad de Cuidados Intermedios/Intensivos. 

IVa Disfunción de un solo órgano (incluyendo la diálisis). 

IVb Disfunción multiorgánica. 

V Muerte de un paciente. 

Sufijo “d” Si el paciente padece una complicación en el momento del alta se añade el 

sufijo «d» (de discapacidad) al respectivo grado de complicación. Esta 

etiqueta indica la necesidad de seguimiento para evaluar la complicación al 

completo 
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5.2. Datos del donante 
 

También se recogieron datos en relación con los donantes: edad, sexo, 

parámetros antropométricos (peso, talla e IMC), grupo sanguíneo (ABO), tipo 

de donación (donación en muerte encefálica o donación en asistolia controlada 

tipo III de la Clasificación de Maastricht modificada de Madrid) y causa de 

fallecimiento; encefalopatía anóxica, accidente cerebrovascular agudo (ACV), 

traumatismo cráneo encefálico (TCE), neoplasia cerebral o politraumatismo por 

accidente de tráfico.  

 

Para la recogida de datos se utilizaron las historias clínicas en formato papel 

del Servicio de Cirugía General y el Aparato Digestivo, Servicio de 

Endocrinología y Nutrición, Servicio de Urología y Servicio de Nefrología.  

También se utilizó el programa informático de historia clínica electrónica en 

Atención Especializada del Servicio Público de Sanidad de Castilla y León 

(Sacyl) (Jimena versión III y versión IV) y las historias recogidas en el registro 

de trasplante de páncreas. Se recogieron datos de las historias de los donantes 

existentes en la Unidad de Coordinación del Complejo Asistencial Universitario 

de Salamanca.  
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6. Análisis estadístico 
 
Todos los datos fueron recogidos inicialmente en un software de hoja de 

cálculo (Excel. Microsoft Office 2016. Microsoft®) y posteriormente analizados 

mediante el software estadístico SPSS Statistical Package versión 25 (SPSS® 

Inc, Chicago, I.L., U.S.A.). Para verificar la normalidad de la distribución de las 

variables se realizó el test de Kolmogorov-Smirnov. El nivel de significación 

“α” se estableció en el 5%. 

 

6.1. Estadística descriptiva 
 
Las variables cuantitativas se presentan con sus medidas de tendencia 

central (media o mediana), y medidas de dispersión [desviación estándar (DE) 

o rango], de acuerdo a su distribución. Las variables categóricas se expresan 

como frecuencia y porcentaje.  

 

6.2. Estadística analítica 

El análisis de la correlación entre variables cuantitativas se realizó mediante 

el test de correlación de Pearson o el test Rho de Spearman, dependiendo de la 

distribución de las mismas. El análisis de la relación entre las variables 

categóricas se realizó mediante el test de Chi-cuadrado. También se utilizaron 

el Test de T de Student para muestras relacionadas y el Test de Wilcoxon, 

dependiendo de la distribución de las mismas.  
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6.3. Análisis de supervivencia 
 

El análisis de la supervivencia de los pacientes, de los injertos pancreáticos 

y de los injertos renales, se expresaron mediante curvas de supervivencia de 

Kaplan-Meier. El inicio del estudio de supervivencia estuvo determinado por la 

fecha del trasplante, concluyendo el seguimiento de los pacientes el día 1 de 

enero de 2019. Los eventos analizados durante este periodo de tiempo fueron: 

el tiempo hasta la muerte, el tiempo hasta la pérdida del injerto pancreático y el 

tiempo hasta la pérdida del injerto renal. Se realizó el análisis de la 

supervivencia de los injertos sin la censura de las muertes y tras la censura de 

las mismas. 

7. Estudio de la calidad de vida 
 

Una vez realizada la descripción de la muestra, el análisis de las diferentes 

variables clínicas y analíticas, así como el estudio de la supervivencia de los 

pacientes y de los injertos a 1 y 5 años, se realizó el estudio de calidad de vida. 

Para la medición objetiva de la calidad de vida se utilizó el término de calidad 

de vida relacionada con la salud (CVRS).  

Se desarrolló un estudio de la CVRS mediante el cuestionario genérico de 

salud "Cuestionario de salud SF-36 versión 2” (SF-36v2® Health Survey Ó 

1993, 2003, 2012 Medical Outcomes Trust and QualityMetric Incorporated).  

Dicho cuestionario se realizó mediante entrevistas telefónicas a todos los 

pacientes de nuestra serie, puesto que se trata de un método aceptado para la 

valoración de la CVRS. 
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Se contactó a través de la línea telefónica del Complejo Asistencial 

Universitario de Salamanca con los pacientes sometidos a trasplante de páncreas 

riñón entre los años 2009-2018, gracias los números de teléfono adscritos a la 

ficha identificativa de cada uno.  

Una vez comenzada la conversación, el protocolo de actuación fue el 

siguiente: identificación profesional del emisor, explicación resumida del 

procedimiento a llevar a cabo, del carácter totalmente voluntario de la encuesta 

y del objetivo final de la misma. En caso de conformidad por parte del paciente, 

se detalló específicamente el procedimiento a efectuar, resolviendo todas las 

cuestiones que fueron apareciendo.  

 

El cuestionario de salud SF-36v2 (SF-36v2® Health Survey Ó 1993, 2003, 

2012 Medical Outcomes Trust and QualityMetric Incorporated) es un 

cuestionario genérico que permite la medición de la CVRS. El instrumento 

analiza 8 dimensiones del estado de salud mediante la realización de 36 

preguntas. Las dimensiones que analiza son: funcionamiento físico, rol físico, 

dolor corporal, salud general, vitalidad, funcionamiento social, rol emocional y 

salud mental del paciente.  

El cuestionario incluye también un ítem de transición que evalúa la 

variabilidad de la salud a lo largo del último año.  

 

Durante la entrevista, se leyeron de manera clara y comprensible los 

enunciados de cada ítem y las posibles respuestas de los mismos (entre 3 y 5 

respuestas por pregunta). Se incidió en la necesidad de contestar una sola 

respuesta en cada ítem. Se seleccionó mediante una cruz las respuestas 

obtenidas por el paciente.  
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Una vez obtenidos los resultados de las encuestas, se realizaron una serie de 

pasos para calcular las puntuaciones de la escala del cuestionario. Dicha escala 

de puntuación está ordenada en un rango de valores de 0 a 100, de manera que 

el resultado 0 corresponde con el peor estado de salud y el resultado 100 

corresponde con el mejor estado de salud.  

Además, al analizar las respuestas obtenidas, se calculan dos puntuaciones 

resumen, el componente de salud física y el componente de salud mental. Dichas 

puntuaciones se calculan mediante la suma algebraica de las 8 dimensiones 

estudiadas.  

 

Para el cálculo de la escala de puntuación se siguió el siguiente esquema: 

- Recodificación de los valores de los ítems fuera de rango.  Los valores 

fuera de rango se corrigieron comprobando el cuestionario original. En 

caso de no poder realizar la corrección, se codificaron como ausentes.  

- Inversión de la puntuación y nueva calibración de los resultados en 10 

de los ítems. Algunos ítems están ordenados de manera que una 

puntuación mayor refleja un peor estado de salud, por lo que se necesita 

una recodificación a la hora de calcular las puntuaciones crudas y las 

puntuaciones transformadas de la escala. Por otra parte, dos ítems 

requieren una recalibración de su puntuación, debido a que no se puede 

asumir una relación lineal entre sus puntuaciones y el concepto de salud.  

- Recodificación de las respuestas ausentes con sustitución de la media. 

En casos necesarios, y siempre que se contestó al menos el 50% de los 

ítems de la escala, se utilizó un algoritmo para sustituir mediante el 

promedio de la puntuación cualquier ítem ausente.  
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- Cálculo de las puntuaciones crudas de la escala mediante el sumatorio 

de los ítems que la componen. 

- Transformación lineal de las puntuaciones crudas en una escala de 0-

100. Para el cálculo de la puntuación transformada de la escala, se 

utilizó la siguiente fórmula: 

 
𝑃𝑢𝑛𝑡𝑢𝑎𝑐𝑖ó𝑛	𝑡𝑟𝑎𝑛𝑠𝑓𝑜𝑟𝑚𝑎𝑑𝑎	 =

(23453678ó4	9:6;	793<6=		23453678ó4	793<6	>á@	A6B6	CD@8A;:)
FáG8>D	9:7D998<D	CD@8A;:	<:	;6	C3453678ó4	793<6

 x 100 

 
- Comprobación de las puntuaciones finales. Verificación de posibles 

errores.  

 

El análisis de la CVRS mediante la administración del cuestionario de salud 

SF36v2 y el cálculo de las puntuaciones globales se realizó, previa adquisición 

de las licencias pertinentes, con el software informático PRO CoRE 1.3 Smart 

Measurement® System (OPTUM®, Inc, Johnston, R.I., U.S.A.).  

El software realiza un análisis inferencial basándose en la puntuación 

basada en la norma. Para el cálculo de la media y la desviación estándar se tienen 

en cuenta las puntuaciones de la población general de EEUU de 2009. Se toma 

una puntuación media de 50 puntos con una desviación estándar de 10 puntos.  

De manera estandarizada, se consideran puntuaciones dentro del rango 

promedio aquellas que aparezcan dentro del intervalo de 3 puntos de la media. 

Por tanto, las puntuaciones de las diferentes dimensiones estudiadas o 

resúmenes de componentes por encima de 53 puntos o por debajo de 47 puntos, 

se consideran puntuaciones fuera del rango promedio.  
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El software PRO CoRE 1.3 Smart Measurement® System realiza un análisis 

de verificaciones cuantitativas para evaluar la calidad de los datos. Los puntos 

que analiza son los siguientes: integridad de los datos, respuestas dentro del 

rango, respuestas consistentes, porcentajes estimables de puntuación de escala, 

consistencia interna del ítem, validez discriminante del ítem y fiabilidad de la 

escala.  

Para la valoración de la integridad de los datos se realizan los siguientes 

pasos: en primer lugar, se determina la cantidad de ítems con respuestas válidas 

de todos los formularios completados. En segundo lugar, se divide el número 

total de ítems con respuestas válidas entre el número total de posibles respuestas 

de la encuesta. Posteriormente se calcula el porcentaje de dicho valor. Cuando 

la integridad de los datos se encuentra igual o superior al 90% se considera 

satisfactorio.  

El segundo indicador de calidad de los datos es el referente a las respuestas 

dentro de rango. Este se conoce como el porcentaje de respuestas dentro de los 

límites permitidos. Para su cálculo se realizan los siguientes pasos: en primer 

lugar, se calcula el número de ítems que tienen respuestas dentro del rango 

aceptable en todos los formularios realizados. Posteriormente se divide el 

número total de ítems entre el número total de respuestas de la encuesta y se 

calcula su porcentaje. El porcentaje de respuestas dentro de rango se considera 

satisfactorio cuando alcanza el 100%.  

Las respuestas consistentes es el tercer indicador de calidad de los datos. 

Este se basa en el análisis del índice de consistencia de las respuestas. Dicho 

índice presenta una puntuación entre 0 y 15 puntos, siendo 0 la mejor puntuación 

y 15 la peor puntuación. Para el cálculo de las respuestas consistentes se 

determina el número de encuestados que presentan una puntuación del índice 
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de consistencia de respuestas de 0 puntos. Posteriormente se divide este número 

entre la cantidad de respuestas en el conjunto de los datos. Finalmente se 

determina el porcentaje de puntuación. El indicador de calidad se considera 

satisfactorio cuando su puntuación es al menos del 90%.  

El cuarto indicador de calidad es el porcentaje estimado de la puntuación de 

escala. Se calcula mediante el análisis de las puntuaciones de medida de 

resúmenes de los componentes de salud, dividiéndolas entre el número total de 

escalas posibles. Finalmente se calcula el porcentaje estimado de las 

puntuaciones de escala. El porcentaje a partir del cual el indicador de considera 

satisfactorio tiene que ser al menos del 90%.  

La consistencia interna del ítem es el quinto indicador de calidad. Se calcula 

mediante el análisis de la correlación entre cada ítem y la puntuación de escala 

del dominio de salud hipotética en todas las encuestas de salud, hallando 

posteriormente su porcentaje. El indicador es satisfactorio cuando como mínimo 

el 90% de las correlaciones entre cada ítem presenten puntuaciones superiores 

a 40 puntos.  

La validez discriminante del ítem es el sexto indicador de calidad. Se utiliza 

para la valoración de la validez de las hipotéticas agrupaciones del ítem. Este 

indicador se considera satisfactorio cuando al menos el 80% de las correlaciones 

hipotéticas de la escala del ítem son más altas con las correlaciones alternativas 

de la escala del ítem.  

El séptimo indicador de calidad es la fiabilidad de la escala. Se trata de una 

estimación de la fiabilidad de la consistencia interna basada en el número de 

ítems de una escala y la homogeneidad del ítem (Coeficiente alfa de Cronbach). 

Generalmente, cuando el coeficiente alfa de Cronbach es igual o mayor a 0,70 

puntos, se considera que se cumple con los estándares de fiabilidad. Este 
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indicador de calidad se considera óptimo cuando el 100% de las escalas tienen 

coeficiente alfa de Cronbach superior a 0.70 puntos. 

 

El ítem de variabilidad temporal, recogido por el cuestionario, únicamente 

nos permite valorar la situación actual del paciente en relación con el año 

anterior. En nuestro caso, es de especial interés evaluar la variabilidad temporal 

del estado de salud presentando como punto de inflexión el momento del 

trasplante. Por este motivo se ha realizado una modificación propia del ítem 

proporcionado por el cuestionario. La redacción del ítem adicional quedaría de 

la siguiente manera: 

 

“¿Cómo diría usted que es su salud, comparada con la previa al trasplante 

de páncreas?  

 

1. Mucho mejor ahora que previa al trasplante de páncreas. 

2. Algo mejor ahora que previa al trasplante de páncreas. 

3. Más o menos igual que previa al trasplante de páncreas. 

4. Algo peor ahora que previa al trasplante de páncreas. 

5. Mucho peor ahora que previa al trasplante de páncreas.” 
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8. Consideraciones éticas y protección de datos 
 

La participación de los pacientes en el estudio, su inclusión en la base de 

datos, la entrevista necesaria para la realización del cuestionario de salud SF-36 

y el análisis de las variables obtenidas se realizaron de manera completamente 

anónima, a través de la asignación numérica aleatoria.  

El estudio cuenta con la aprobación del Comité de Ética e Investigación con 

medicamentos del Complejo Asistencial Universitario de Salamanca.  
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1. Características generales de la serie 
 

Durante el periodo de estudio (febrero 2009-diciembre 2018) se realizaron 

70 trasplantes en 68 pacientes (2 retrasplantes) en el Complejo Asistencial 

Universitario de Salamanca.  

Se indicó el trasplante en 67 pacientes por DM tipo 1 y ERCT, el caso 

restante correspondió a un paciente con DM tipo MODY con ERCT. De los 68 

casos, 50 eran hombres (73,5%) y 18 mujeres (26,5%) (Tabla 11). La edad 

media de los pacientes en el momento del trasplante fue de 40 años (rango de 

25-58 años) y el IMC medio fue de 22,89 kg/m2 (DE: 3,28 kg/m2). La media de 

evolución de la DM tipo 1 en los pacientes fue de 27 años (rango de 12-54 años) 

(Tabla 12). Adicionalmente, se han agrupado los pacientes por grupos etarios 

(Figura 14) y por grupos de IMC (Tabla 13).  

 

 
Tabla 11. Distribución del sexo en la muestra 

 

 Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Masculino 50 73,5 

Femenino 18 26,5 
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Tabla 12. Características basales de la muestra 

 

 Media DE Mediana Rango Mínimo Máximo 

Edad (años) 40,65 7,51 39,5 33 25 58 

Peso (kg) 63,59 11,41 61,35 42 48 90 

Talla (cm) 166,44 8,87 165,50 51 150 201 

IMC (kg/m2) 22,89 3,28 22,36 16,27 16,85 33,12 

Tiempo de 

evolución DM 

(años) 

27,58 8,28 26 42 12 54 

 
DE: Desviación estándar, DM: Diabetes mellitus, IMC: Índice de masa corporal. 

 

 
Figura 14. Clasificación según los grupos etarios. 
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Tabla 13. Clasificación según IMC  

 

Grupo de IMC Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

<18,5 kg/m2 3 4,3% 

18,5-25 kg/m2 49 70% 

25-28 kg/m2 12 17,1% 

28-30 kg/m2 5 7,1% 

>30 kg/m2 1 1,4% 

 
IMC: Índice de masa corporal. 

 

Con relación al grupo sanguíneo, la mayoría pertenecen al grupo A (34 

pacientes, 50%), siguiendo por orden de frecuencia el grupo O (29 pacientes, 

42,6%), grupo B (4 pacientes, 5,9%) y grupo AB (1 paciente, 1,5%) (Tabla 14). 

No hubo relación significativa entre el grupo sanguíneo y el sexo del receptor 

(P = 0,296) (Figura 15).  

 
Tabla 14. Distribución del grupo sanguíneo en la muestra 

 

 Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

A 34 50 

B 4 5,9 

AB 1 1,5 

O 29 42,6 
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Figura 15. Grupo sanguíneo en relación con el sexo del receptor. 

 

 
De los 70 trasplantes realizados, 68 fueron SPK (97,1%), mientras que 

únicamente 2 (2,9%) fueron trasplante tipo PAK (Tabla 15). Se debe reseñar 

que los dos pacientes sometidos a trasplante tipo PAK habían recibido 

anteriormente un trasplante tipo SPK en nuestro centro. Ambos presentaron una 

pérdida de la función del injerto pancreático que analizaremos a continuación y 

se les incluyó en la lista de espera para TP tipo PAK. El análisis estadístico se 

ha realizado sobre 70 trasplantes y 68 pacientes.  
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Tabla 15. Tipo de trasplante pancreático realizado 

 

 Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

SPK 68 97,1 

PAK 2 2,9 

PTA 0 0 

 
PAK: Pancreas after kidney transplantation, PTA: Pancreas transplant alone, SPK: 

Simultaneous pancreas kidney transplantation. 

 

En relación con el estado de la ERCT, 42 pacientes estaban recibiendo TRS con 

hemodiálisis (61,8%), 20 pacientes con diálisis peritoneal (29,4%) y 6 pacientes 

(8,8%) presentaban ERCT en estado de prediálisis (Tabla 16). No hubo diferencias 

significativas entre el sexo y el estado de la ERCT (P = 0,905) (Figura 16).  

 
Tabla 16. Estado de la ERCT 

 

 Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Hemodiálisis 42 61,8 

Diálisis peritoneal 20 29,4 

Prediálisis 6 8,8 

 
ERCT: Enfermedad renal crónica terminal. 
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DP: Diálisis peritoneal, HD: Hemodiálisis, PreD: Prediálisis. 

 

Figura 16. Estado de la ERC en relación con el sexo del receptor. 

 

1.1. Comorbilidad 
 

Las comorbilidades de los pacientes están representadas en la tabla 17. 

Todos los pacientes presentaban ERCT en el momento del trasplante. El resto 

de complicaciones derivadas de la DM tuvieron la siguiente proporción en 

nuestra muestra. La microangiopatía diabética apareció en forma de retinopatía 

diabética (RD), no proliferativa o proliferativa, en 64 pacientes (94,1%) y 27 

pacientes (39,7%) presentaron neuropatía diabética (ND).  
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En relación con la macroangiopatía diabética, nueve pacientes (13,2%) 

presentaban síntomas de cardiopatía isquémica (CI), cinco pacientes (7,3%) 

referían sintomatología de enfermedad arterial periférica (desde claudicación 

intermitente hasta isquemia grado IV con amputaciones menores) y dos 

pacientes (2,9%) tuvieron episodios de ACVA (un hematoma talámico agudo y 

una hemorragia intraparenquimatosa aguda secundaria a HTA).  

 

Otras complicaciones relacionadas con la DM tuvieron la siguiente 

representación en nuestra muestra: hiperparatiroidismo secundario estuvo 

presente en 22 pacientes (32,3%), gastroparesia diabética (GD) en 4 pacientes 

(5,8%), dermopatía diabética (DD) apareció en 2 pacientes (2,9%), un paciente 

presentaba glaucoma crónico de ángulo abierto (1,5%) y otro, artropatía de 

Charcot (1,5%).  

 

Los FRCV modificables se distribuyeron de la siguiente manera: ningún 

paciente tuvo diagnóstico de DM tipo 2, 57 pacientes (83,8%) presentaban cifras 

de HTA y 34 individuos (48,6%) fueron diagnosticados de dislipemia.  

 
Las patologías relacionadas con la DM tipo 1, en general patologías de 

carácter autoinmune, también estuvieron presentes en los pacientes de nuestra 

muestra. Nueve pacientes (13,2%) estaban diagnosticados de hipotiroidismo 

(clínico o subclínico), un paciente (1,5%) presentaba vitíligo, al igual que 

psoriasis, enfermedad celíaca (EC) y síndrome pluriglandular autoinmune 

(SPA).  
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Las cardiopatías se han dividido en: cardiopatías estructurales (CE), 

cardiopatías arrítmicas no estructurales (CANE) y cardiopatía isquémica (CI). 

Diez pacientes (14,7%) tuvieron cardiopatía estructural, cinco (7,3%) 

presentaron CANE y nueve (13,2%) CI.  

Presentaban trastornos psiquiátricos 7 pacientes (10,2%), siendo la mayoría 

trastornos del estado de ánimo.  

Por último, otras comorbilidades sin relación con las anteriores fueron: 

hiperuricemia en 5 pacientes (7,3%), epilepsia en dos pacientes (2,9%), 

síndrome de ovario poliquístico en dos pacientes (SOP) (2,9%), mastitis 

linfocitaria esclerosante (MLE) en un paciente (1,5%), hiperhomocisteinemia 

en un paciente (1,5%), enfermedad pulmonar obstructiva crónica en un paciente 

(EPOC) (1,5%) y parálisis facial idiopática en un paciente (1,5%).  

 
Tabla 17. Comorbilidades de los pacientes 

 

 Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

ERCT 68 100 

RD 64 94,1 

HTA 57 83,8 

DL 34 48,6 

ND 27 39,7 

HPT2º 22 32,3 

CE 10 14,7 

CI 9 13,2 

Hipotiroidismo 9 13,2 

Alteraciones psiquiátricas 7 10,2 

Hiperuricemia 5 7,3 
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CANE 5 7,3 

EAP 5 7,3 

GD 4 5,8 

ACVA 2 2,9 

DD 2 2,9 

PNA de repetición 2 2,9 

Epilepsia 2 2,9 

SOP 2 2,9 

Hiperprolactinemia 1 1,5 

Artropatía de Charcot 1 1,5 

EC 1 1,5 

Psoriasis 1 1,5 

MLE 1 1,5 

Trombofilias 1 1,5 

Glaucoma crónico 1 1,5 

Vitíligo 1 1,5 

SPA 1 1,5 

EPOC 1 1,5 

Parálisis facial 1 1,5 

 
ACVA: Accidente cerebrovascular agudo, CANE: Cardiopatía arrítmica no estructural, 

CE: Cardiopatía estructural, CI: Cardiopatía isquémica, DD: Dermatopatía diabética, DL: 

Dislipemia, EAP: Enfermedad arterial periférica, EC: Enfermedad celíaca, EPOC: Enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica, ERCT: Enfermedad renal crónica terminal, GD: Gastroparesia 

diabética, HPT2º: Hiperparatiroidismo secundario, HTA: Hipertensión arterial, MLE: Mastitis 

linfocitaria esclerosante, ND: Neuropatía diabética, PNA de repetición: Pielonefritis aguda de 

repetición, RD: Retinopatía diabética, SOP: Síndrome de ovario poliquístico, SPA: Síndrome 

pluriglandular autoinmune. 



 
 
 
 

Jaime López Sánchez 

146 

2. Trasplante de páncreas 
 

De los 70 trasplantes de la muestra, 68 fueron tipo SPK (97,1%) y 2 tipo 

PAK (2,9%). Todos los pacientes fueron incluidos en la lista de espera 

quirúrgica para el TP de acuerdo a los criterios de selección de receptores 

explicado anteriormente (véase apartado “Material y Métodos”).  

La mediana de tiempo de la lista de espera de trasplante de nuestro programa 

fue de 188 días en el último año (Rango de 67-361 días). A continuación, se 

muestra ajustada por los diferentes años en la tabla 18.  

 

 
Tabla 18. Tiempo de lista de espera de trasplante pancreático  

 

Año Tiempo en días (mediana) Rango intercuartílico 

2018 188 67-361 

2017 235 140-323 

2016 ND ND 

2015 237 225-396 

2014 71 32-149 

2013 ND ND 

2012 ND ND 

2011 51 27-118 

2010 ND ND 

2009 ND ND 

 
ND: No disponible. 

 



 
 
 
 

Jaime López Sánchez 

147 

Los pacientes trasplantados y aquellos en la lista de espera quirúrgica (tanto 

el número total como las nuevas inclusiones) ajustados por millón de población 

(pmp) se muestran en la tabla 19. Se debe reseñar que el área geográfica 

asignada a nuestro grupo de trasplante corresponde a la Comunidad Autónoma 

de Castilla y León desde el año 2009, y a la Comunidad Autónoma de 

Extremadura desde el año 2012.  

 
Tabla 19. Pacientes trasplantados y en lista de espera de trasplante 

pancreático (número total e inclusiones nuevas) de nuestro programa 

 

Año LEQ 

(pmp) 

Inclusiones 

nuevas (pmp) 

Trasplantes 

(pmp) 

CCAA 

2018 4,6 

4,7 

2,5 

1,9 

2,5 

3,7 

CYL 

EXT 

2017 6,9 

6,5 

3,4 

3,7 

2,9 

3,7 

CYL 

EXT 

2016 2,0 

3,7 

1,6 

0 

1,2 

1,8 

CYL 

EXT 

2015 3,2 

4,6 

1,6 

2,7 

2,4 

0,9 

CYL 

EXT 

2014 1,6 

3,6 

4,4 

3,6 

2,4 

2,7 

CYL 

EXT 

2013 2,4 

4,5 

1,2 

5,4 

1,2 

5,4 

CYL 

EXT 

2012 2,4 

3,6 

3,1 

1,8 

2,7 

0,9 

CYL 

EXT 

2011 2,0 

3,6 

3,9 

0,9 

2,3 

0 

CYL 

EXT 
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2010 ND 

ND 

3,1 

1,8 

2,7 

1,8 

CYL 

EXT 

2009 ND 

ND 

4,7 

2,7 

3,9 

2,7 

CYL 

EXT 

 
CCAA: Comunidad Autónoma, CYL: Castilla y León, EXT: Extremadura, LEQ: Lista de 

espera quirúrgica, ND: no disponible, pmp: por millón de población. 

 

El número de pacientes trasplantados por año y región de procedencia se 

muestra en la tabla 20.  

 
Tabla 20. Pacientes trasplantados por año y por región de procedencia 

 

Año 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 Total 

CyL 9 6 5 6 3 6 6 3 6 4 54 

Ext 0 0 0 0 5 2 0 2 3 3 15 

Otra 0 0 0 0 0 0 1 

(CM) 

0 0 0 1 

 
CyL: Castilla y León, Ext: Extremadura, CM: Comunidad de Madrid. 

 

 
La cirugía de extracción del donante se realizó por el equipo de TP del 

Complejo Asistencial Universitario de Salamanca en 67 ocasiones. Se 

recibieron 3 injertos procedentes de otros grupos de trasplante (Santander, 

Córdoba y Barcelona). La mediana de tiempo quirúrgico en la extracción fue de 

180 minutos. La cirugía de banco para la preparación del injerto pancreático se 

realizó siempre en nuestro hospital, con una mediana aproximada de 
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procedimiento quirúrgico de 140 minutos. El equipo de cirugía de banco estuvo 

formado por el cirujano senior y uno de los integrantes del equipo de TP.  La 

cirugía del implante se realizó con la participación de tres cirujanos del equipo, 

con una mediana de tiempo del procedimiento quirúrgico de aproximadamente 

150 minutos. Las técnicas quirúrgicas han sido descritas previamente y 

publicadas por nuestro grupo.  

 

En relación a la solución de preservación utilizada en los injertos, en los 

primeros 20 TP se utilizó la Solución UW®. A partir del trasplante número 21 y 

hasta la actualidad, se utilizó la solución de Celsior® (71,4%) (Tabla 21).  

 
Tabla 21. Solución de preservación de órganos utilizada 

 

 Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

UW® 20 28,6 

Celsior® 50 71,4 

 

 
En todos los pacientes se realizó la derivación de la secreción exocrina 

mediante el drenaje entérico con anastomosis biplano duodeno-yeyunal a 40-50 

cm del ángulo de Treitz. Todos los pacientes se sometieron a drenaje venoso 

sistémico mediante una anastomosis porto-cava (véase apartado “Material y 

Métodos”).  

La mediana de tiempo de isquemia fría pancreática fue de 11 horas y 50 

minutos (Rango de 8 horas y 41 minutos), mientras que la mediana de tiempo 

de isquemia fría renal fue de 15 horas (Rango de 13 horas y 15 minutos).  La 

mediana de estancia hospitalaria fue de 14 días (Rango de 41 días).  
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3. Trasplante renal 
 

El implante renal se realizó posterior al implante pancreático. El equipo 

responsable del trasplante renal estuvo formado por especialistas del Servicio 

de Urología del Complejo Asistencial Universitario de Salamanca. Dicho 

equipo ha realizado más de 1.000 trasplantes renales en nuestro centro.  

El procedimiento resumido de trasplante renal queda descrito en el apartado 

“Material y Métodos”.  

En los primeros SPK se realizó un abordaje mediante una incisión de 

Gibson. Sin embargo, a partir del trasplante número 25 y hasta la actualidad, el 

acceso a través de la laparotomía media ha sido el seleccionado. Todos los 

injertos renales se colocaron en la fosa ilíaca izquierda. La 

ureteroneocistostomía se llevó a cabo mediante la técnica de Politano-

Leadbetter en los primeros 22 pacientes. La técnica de Lich-Gregoir ha sido 

utilizada en los trasplantes siguientes.  

4. Régimen inmunosupresor 
 

El régimen utilizado para la inmunosupresión, bien sea la terapia de 

inducción o la terapia de mantenimiento, queda detallado en el apartado 

“Material y Métodos”.  

En relación con la terapia de inducción, todos los pacientes de nuestra 

muestra recibieron un protocolo de inmunosupresión basado en timoglobulina 

asociada a tratamiento esteroideo. En un paciente hubo que realizar una 
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sustitución de la timoglobulina por basiliximab debido a la aparición de una 

trombopenia refractaria.  

En relación con el tratamiento de mantenimiento, todos los pacientes 

recibieron inicialmente, de acuerdo al protocolo redactado previamente, un 

inhibidor de la calcineurina (tacrólimus en todos los casos), un antimetabolito 

(MMF en todos los casos) y tratamiento esteroideo.  

 

Los cambios de fármacos de la terapia de mantenimiento se citan a 

continuación y se explican más adelante en el apartado “Complicaciones 

médicas”. En nueve pacientes (12,85%) se sustituyó el MMF por azatioprina. 

En 5 pacientes (7,1%) se sustituyó la marca comercial del MMF (Myfortic®) 

por la marca comercial Cellcept®.  Se utilizó una molécula inhibidora de mTOR 

(everólimus) en un solo paciente (1,4%), sustituyendo al MMF.  

En el momento de finalización del estudio, el porcentaje de pacientes que 

mantenían tratamiento esteroideo fue del 62,85% (44 pacientes).  

5. Complicaciones postoperatorias 
 

En relación con las complicaciones postoperatorias, estas se dividieron en 

nuestro estudio en: complicaciones médicas, complicaciones quirúrgicas en 

relación con el TP y complicaciones quirúrgicas urológicas (véase apartado 

“Material y Métodos”).  

Un 67,1% de los pacientes sometidos a TP presentaron una o varias 

complicaciones médicas. Un 45,7% de los pacientes presentaron 

complicaciones quirúrgicas en relación con el TP y las complicaciones 
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quirúrgicas del trasplante renal aparecieron en el 34,3% de los pacientes (Tabla 

22).  

 
Tabla 22. Número de pacientes con complicaciones postoperatorias 

 

 Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Complicaciones médicas 47 67,1 

Complicaciones quirúrgicas del TP 32 45,7 

Complicaciones urológicas 24 34,3 

 
TP: Trasplante de páncreas. 

 

No hubo diferencias significativas entre el sexo de los pacientes y la 

frecuencia de complicaciones médicas (P = 0,960) ni complicaciones urológicas 

(P = 0,921). Sin embargo, los pacientes masculinos tuvieron una tasa de 

complicaciones quirúrgicas relacionadas con el TP superior a los pacientes 

femeninos (P = 0,02). 

No se encontraron diferencias entre el estado de la ERCT (tipo de diálisis) 

y la presencia de complicaciones médicas (P = 0,484), complicaciones 

quirúrgicas relacionadas con el TP (P = 0,499) y complicaciones urológicas (P 

= 0,344).  

 

5.1. Complicaciones médicas 
 

Los diferentes tipos de complicaciones médicas quedan reflejados en las 

tablas 23 y 24.  
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Tabla 23. Tipos de complicaciones médicas no infecciosas  

 Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Anemia 3 4,3 

Leucopenia 11 15,7 

Trombopenia 7 10 

Hipoacusia NS 1 1,4 

Hipocalcemia 1 1,4 

Hipercalcemia 1 1,4 

Hiperpotasemia por HAHR 1 1,4 

TVP 1 1,4 

Diarrea por IS 14 20 

Nefrotoxicidad por IS 4 5,7 

Insuficiencia respiratoria aguda 3 4,3 

PCR 1 1,4 

Alteraciones psiquiátricas 5 7,1 

Reacción alérgica medicamentosa            1 1,4 

CIS cérvix 1 1,4 

Arritmia 1 1,4 

Traqueotomía 1 1,4 

CVVE 1 1,4 

Rechazo renal agudo 2 2,9 

Papiloma urotelial 1 1,4 

 
ATB: antibiótico, CIS: Carcinoma in situ, HAHR: Hiperaldosteronismo hiporreninémico, 

Hipoacusia NS: Hipoacusia neurosensorial, IS: Inmunosupresores, PCR: Parada 

cardiorrespiratoria, TVP: Trombosis venosa profunda. 
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Tabla 24. Tipos de complicaciones médicas infecciosas  

 

 Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Meningoencefalitis 1 1,4 

Bacteriemia 3 4,3 

ITU 4 5,7 

Infección del catéter 8 11,4 

Neumonía nosocomial 1 1,4 

Gripe A 1 1,4 

Condilomatosis uretral 1 1,4 

Infección invasiva por CMV 4 5,7 

Diarrea por C. Difficile 2 2,9 

Diarrea por G. Lamblia 1 1,4 

Infección por BK 1 1,4 

CVVE 1 1,4 

 
BK: Poliomavirus BK, C. Difficile: Clostridium Difficile, CMV: Citomegalovirus, CVVE: 

Condilomatosis vulvovaginal extensa, G. Lambia: Giardia Lamblia, ITU: Infección del tracto 

urinario. 

 

5.1.1. Citopenias 
 

Las citopenias significativas que provocaron la modificación o sustitución 

del tratamiento inmunosupresor ocurrieron en el 25,7% de los pacientes: 3 

pacientes presentaron anemia, 11 pacientes leucopenia y 7 pacientes 

trombopenia. Únicamente se han recogido las citopenias secundarias a 

tratamiento farmacológicos. La anemia ferropénica como consecuencia del 

sangrado (agudo o crónico) no se ha contabilizado como complicación médica. 
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En la mayoría de los pacientes se ajustó nuevamente la dosis de los fármacos 

inmunosupresores sin necesidad de sustitución farmacológica. Un paciente 

precisó la sustitución de timoglobulina por baxiliximab como consecuencia de 

una trombopenia persistente. Un paciente necesitó tratamiento con agentes 

estimulantes de la eritropoyesis debido a una anemia persistente. Otro paciente 

precisó la sustitución de MMF por un inhibidor de la molécula mTOR 

(Everólimus) como consecuencia de una leucopenia y trombopenia refractarias.  

 

5.1.2. Infecciones 
 

Las infecciones postoperatorias en el paciente trasplantado aparecieron en 

el 30% de los individuos. La mayor parte fueron infecciones relacionadas con 

catéteres (sondas vesicales, vías centrales, vías periféricas, etc.), apareciendo en 

8 pacientes (11,42%). Las infecciones de los accesos venosos centrales 

aparecieron en 3 pacientes y el tratamiento consistió en la retirada del catéter 

central y antibioterapia frente a gérmenes gram positivos. En nuestros casos se 

utilizaron fármacos del grupo de las oxazolidinonas (Vancomicina).  

 

Las infecciones relacionadas con sondajes vesicales aparecieron en 5 

pacientes (7,1%), siendo tratados en 4 de ellos con retirada del mismo y 

administración de quinolonas (Ciprofloxacino). Un paciente presentó al año 

post-trasplante, tras una uretroscopia electiva para el tratamiento de condilomas 

intrauretrales que precisó sondaje vesical, un cuadro de fiebre elevada y 

malestar general con mala respuesta a tratamiento con cefalosporinas de 

segunda generación (Cefuroxima). Se decidió ingreso del paciente para control 

del cuadro clínico mediante tratamiento sintomático y antibioterapia con 
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ureidopenicilina asociada a inhibidor de betalactamasa (Piperacilina-

Tazobactam). Tras 5 días de ingreso, mejoría del cuadro clínico y urocultivos 

negativos, fue dado de alta sin antibioterapia empírica.  

 

La infección invasiva por CMV apareció en 4 pacientes (5,7%), 

presentándose con diferentes cuadros clínicos; hepatitis, colitis, neumonía y 

encefalitis. 

Un paciente presentó, al noveno mes post-trasplante y durante el 

seguimiento ambulatorio por el Servicio de Nefrología, un aumento de las 

enzimas de citolisis hepáticas asociado a un elevado número de copias de CMV, 

por lo que se ingresó con el diagnóstico de hepatitis por CMV. Se instauró 

tratamiento con antivirales (Ganciclovir), presentando buena evolución clínica 

y siendo dado de alta al 21 día de hospitalización.  

Un paciente presentó, durante el segundo año post-trasplante, un episodio 

de malestar general, tos con expectoración no purulenta y disnea. Se aisló un 

número de copias elevadas de CMV y se decidió ingreso con el diagnóstico de 

neumonitis por CMV. Se comenzó tratamiento con antivirales (Ganciclovir) y 

carbapenémicos (Meropenem), siendo dado de alta tras 11 días del ingreso con 

antivirales durante 21 días (Valganciclovir).  

Otro paciente presentó un episodio de hemorragia digestiva baja con 

necesidad de ingreso y transfusión sanguínea al año y medio del trasplante Se 

diagnosticó de hemorragia digestiva baja secundaria a infección por CMV y se 

instauró tratamiento antiviral (Ganciclovir), siendo dado de alta a los 10 días del 

ingreso.  

El último paciente presentó durante el ingreso por una obstrucción intestinal 

al quinto mes post-trasplante, un cuadro de agitación y alucinaciones con 
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pruebas radiológicas y estudio de LCR sin hallazgos, asociado a serología de 

CMV positiva. Se instauró tratamiento con Valganciclovir, siendo dado de alta 

al onceavo día desde el ingreso. Los diferentes cuadros de infección invasiva 

por CMV se muestran en la tabla 25. 

 
Tabla 25. Infecciones invasivas por CMV 

 

Caso Cuadro clínico Cronología Tratamiento 

Caso 1 Hepatitis 9º mes post-tx Ganciclovir 

Caso 2 Neumonía 2º año post-tx Ganciclovir + Meropenem 

Caso 3 Colitis 1º año post-tx Ganciclovir 

Caso 4 Encefalitis 5º mes post-tx Valganciclovir 

 
Post-tx: post-trasplante. 

 
La infección del tracto urinario (ITU) no asociada a catéter apareció en 4 

pacientes (5,7%). Un paciente tuvo una ITU al segundo mes post-trasplante, 

durante el ingreso para el tratamiento de una ISQ. Se realizó un urocultivo con 

aislamiento de P. Aeruginosa y Micrococcus ssp. administrando antibioterapia 

con oxazolidinonas (Linezolid) y Fosfomicina, con buena evolución clínica. 

Otro paciente presentó al 6º mes post-trasplante un cuadro de fiebre elevada 

y cefalea, dada la sospecha de posible foco urinario se ingresó para tratamiento 

empírico con carbapenémicos (Meropenem) y oxazolidinonas (Vancomicina). 

En el urocultivo posterior se aisló E. Coli sensible a Fosfomicina. Dada la buena 

evolución clínica y analítica se decidió alta al 6º día del ingreso con tratamiento 

antibiótico dirigido según cultivos durante dos días adicionales.  
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Otro paciente presentó, al año post-trasplante, un cuadro de ITU durante un 

ingreso hospitalario que precisó tratamiento con quinolonas (Ciprofloxacino).  

Por último, un paciente en el primer mes post-trasplante presentó un cuadro 

de clínico de fiebre elevada y malestar general. Ingresó con tratamiento 

empírico mediante quinolonas (Ciprofloxacino). Dada la mala evolución se 

aumentó el espectro antibiótico mediante el uso de carbepenémicos 

(Meropenem) y oxazolidinonas (Linezolid). El urocultivo aisló un E. Cloacae 

sensible a Amoxicilina-Ácido Clavulánico. Fue dado de alta al 6º día del ingreso 

con antibioterapia dirigida durante 1 semana adicional. La descripción de las 

ITU, el resultado de los urocultivos y el tratamiento empleado se expresan en la 

tabla 26.  

Tabla 26. Representación de las ITU en nuestra muestra 

 
Tipo de ITU Cronología ATB empírica Urocultivo  

No asociada a catéter 

Caso 1 

Caso 2 

 

Caso 3 

Caso 4 

 

1 mes post-tx 

2 mes post-tx 

 

6 mes post-tx 

1 año post-tx 

 

Meropenem+Linezolid 

Linezolid+Fosfomicina 

 

Meropenem+Vancomicina 

Ciprofloxacino 

 

E. Cloacae 

P. Aeruginosa y 

Micrococcus ssp. 

E. Coli 

Negativo 

Asociada a catéter 

Caso 1 

Caso 2 

Caso 3 

Caso 4 

Caso 5 

 

1 mes post-tx 

1 mes post-tx 

1 mes post-tx 

1 mes post-tx 

1 año post-tx 

 

Ciprofloxacino 

Ciprofloxacino 

Ciprofloxacino 

Ciprofloxacino 

Piperacilina Tazobactam 

 

Negativo 

Negativo 

Negativo 

Negativo 

Negativo 

 
ATB: Antibioterapia, ITU: Infección del tracto urinario, Post-tx: Post-trasplante. 



 
 
 
 

Jaime López Sánchez 

159 

La bacteriemia, corroborada con hemocultivos, apareció en 3 pacientes 

(4,3%). Un paciente presentó al tercer mes post-trasplante, un cuadro febril 

asociado a malestar general con hemocultivos positivos para P. Aeruginosa. Se 

ingresó al paciente para administración de tratamiento antibiótico intravenoso 

dirigido con carbapenémicos (Meropenem), presentando una evolución 

favorable.  

Otro paciente presentó un hemocultivo positivo para K. Oxytoca sensible a 

Amoxicilina-Ácido Clavulánico durante el ingreso por una ITU no asociada a 

catéter. Tuvo un buen control del foco infeccioso y fue dado de alta al sexto día 

del ingreso.  

El último paciente tuvo un cuadro de bacteriemia sintomática secundaria a 

infección por P. Aeruginosa con buena respuesta a tratamiento antibiótico con 

ureidopenicilinas asociada a inhibidor de betalactamasas (Piperacilina-

Tazobactam). Los microorganismos aislados en el hemocultivo y el tratamiento 

antibiótico se muestran en la tabla 27.  
 

Tabla 27. Bacteriemias asociadas a catéter 

 

 Hemocultivos Tratamiento 

Caso 1 P. Aeruginosa Meropenem 

Caso 2 P. Aeruginosa Piperacilina-Tazobactam 

Caso 3 K. Oxytoca Amoxicilina-A. Clavulánico 

 
K. Oxytoca: Klebsiella Oxytoca, P. Aeruginosa: Pseudomonas aeruginosa. 
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Otras infecciones menos frecuentes fueron: diarrea secundaria a infección 

por C. Difficile en dos pacientes (2,9%), gripe A en un paciente (1,4%), diarrea 

secundaria a infección parasitaria por G. Lamblia en un paciente (1,4%), 

neumonía nosocomial en un paciente (1,4%), infección del injerto renal por 

Poliomavirus BK en un paciente (1,4%), meningoencefalitis no filiada en un 

paciente (1,4%), condilomatosis vulvovaginal extensa en un paciente (1,4%) y 

condilomatosis uretral secundaria a infección por virus del papiloma humano 

(VPH) en un paciente (1,4%). Veamos dichas infecciones de forma detallada:  

La diarrea por C. Difficile se diagnosticó en dos pacientes mediante 

coprocultivo, aislando la toxina del microorganismo. En un paciente durante el 

ingreso inicial del TP y en el otro paciente durante el ingreso por una colección 

intraabdominal al año del trasplante. Se instauró en ambos casos tratamiento 

con Metronidazol por vía oral con buena respuesta.  

Un paciente presentó un cuadro de insuficiencia respiratoria aguda 

secundaria a infección viral por el virus de la Gripe A al tercer día 

postoperatorio, con buena respuesta al tratamiento médico. Dicho caso fue 

publicado por nuestro grupo de trasplante (103).  

Un paciente presentó al quinto día post-trasplante un cuadro diarreico con 

resultados positivos del coprocultivo para G. Lamblia sensible a Metronidazol. 

Se administró tratamiento antibiótico dirigido durante 5 días, con buena 

respuesta clínica.  

Un paciente presentó un cuadro febril asociado a disnea durante el 

postoperatorio inmediato y un patrón nodular compatible con neumonía basal 

izquierda en la radiografía de tórax. Se administró tratamiento antibiótico 

empírico con buena evolución.  
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Un paciente presentó una infección vírica por poliomavirus BK un año 

posterior al trasplante, con desarrollo de nefritis túbulo intersticial y pérdida del 

injerto renal. Pendiente de retrasplante en la actualidad.  

Un paciente presentó un cuadro de meningoencefalitis aguda en el 

postoperatorio inmediato de etiología no filiada con buena respuesta al 

tratamiento empírico con antibióticos de amplio espectro y antifúngicos.  

Una paciente presentó un cuadro de condilomatosis vulvovaginal extensa 

un año posterior al trasplante. Requirió valoración y tratamiento por el Servicio 

de Ginecología y Obstetricia, mediante exéresis quirúrgica y tratamiento con 

láser, con buena evolución posterior.  

Un paciente presentó un año posterior al trasplante lesiones exofíticas 

endouretrales compatibles con condilomas, que requirieron uretroscopia y 

exéresis de las mismas.  

Se han clasificado las infecciones de nuestro grupo de TP según su 

cronología y se exponen en la tabla 28.  
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Tabla 28. Clasificación cronológica de las infecciones  

 
Periodo cronológico Infección Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

<1 mes post-tx Infección vía central 

Infección vía periférica 

ITU asociada a catéter 

ITU no asociada a catéter 

Bacteriemia 

Infección C. Difficile 

Infección por Gripe A 

Infección por G. Lamblia 

Neumonía nosocomial 

Meningoencefalitis no filiada 

ISQ 

IIA 

3 

1 

4 

1 

2 

1 

1 

1 

1 

1 

3 

10 

4,2 

1,4 

5,7 

1,4 

2,8 

1,4 

1,4 

1,4 

1,4 

1,4 

4,2 

14 

1-6 mes post-tx Infección invasiva por CMV 

ITU no asociada a catéter 

Bacteriemia 

IIA 

1 

2 

1 

3 

1,4 

2,8 

1,4 

4,2 

6 mes post-tx ITU asociado a catéter 

Infección invasiva por CMV 

ITU no asociada a catéter 

Infección por C. Difficile 

Infección por poliomavirus BK 

CVVE 

Condilomatosis uretral 

1 

3 

1 

1 

1 

1 

1 

1,4 

4,2 

1,4 

1,4 

1,4 

1,4 

1,4 

 
C. Difficile: Clostridrium Difficile, CMV: Citomegalovirus, CVVE: Condilomatosis 

vulvovaginal extensa, G. Lamblia: Giardia Lamblia, IIA: Infección intraabdominal, ITU: 

Infección del tracto urinario, post-tx: post-trasplante. 
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5.1.3. Toxicidad por fármacos inmunosupresores 
 

La toxicidad por fármacos inmunosupresores se desarrolló en forma de 

diarrea en 14 pacientes (20%) y de nefrotoxicidad en 4 pacientes (5,7%). La 

diarrea estuvo relacionada con el MMF en todos los pacientes, precisando 

tratamiento sintomático, ajuste de la posología o cambio farmacológico. En 

nueve pacientes, se realizó una sustitución del MMF por azatioprina como 

consecuencia de los efectos adversos gastrointestinales. En 5 pacientes (7,1%), 

se sustituyó la fórmula de MMF (Myfortic® por Cellcept®) por la presencia de 

clínica digestiva.  

La nefrotoxicidad estuvo relacionada con la administración de tacrólimus, 

precisando la disminución de la dosis en todos los pacientes.  

 

5.1.4. Neoplasias 
 
Por otra parte, el desarrollo de neoplasias fue infrecuente (2,9%): una 

paciente desarrolló un carcinoma de cérvix in situ (CIS) que precisó tratamiento 

mediante conización quirúrgica por parte del Servicio de Ginecología y 

Obstetricia sin tratamiento adyuvante, y otro paciente desarrolló un papiloma 

urotelial vesical que precisó resección transuretral (RTU) e instilación 

intravesical de mitomicina C por parte del Servicio de Urología.  
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5.1.5. Otras complicaciones 
 

El rechazo agudo renal (con biopsia renal positiva) apareció en 2 pacientes 

(2,9%), teniendo buena respuesta al tratamiento esteroideo. En 3 pacientes 

(4,3%) aparecieron alteraciones electrolíticas que precisaron tratamiento 

dirigido: un caso de hipocalcemia, un caso de hipercalcemia y un caso de 

hiperpotasemia por hiperaldosteronismo hiporreninémico.  

Las alteraciones psiquiátricas aparecieron en 5 pacientes (7,1%) y tuvieron 

un espectro variado (síndrome depresivo, síndrome confusional y síndrome 

ansioso). La insuficiencia respiratoria aguda apareció en 3 pacientes (4,3%). Un 

paciente presentó un distrés respiratorio secundario a la administración de ATG, 

que precisó cambio de la timoglobulina por basiliximab. Otro paciente tuvo una 

insuficiencia respiratoria aguda secundaria a una atelectasia, precisando 

ventilación mecánica invasiva. Por último, un paciente presentó una 

insuficiencia respiratoria aguda en el despertar anestésico que precisó la 

realización de una traqueotomía. 

 

Otras complicaciones médicas fueron: un cuadro de hipoacusia 

neurosensorial que mejoró con el tratamiento esteroideo en un paciente, un 

cuadro de trombosis venosa profunda (TVP) del miembro superior en relación 

con el catéter venoso [que precisó tratamiento mediante anticoagulación con 

heparina de bajo peso molecular (HBPM)] y un cuadro de fibrilación auricular 

rápida que precisó tratamiento con amiodarona. Un paciente tuvo una PCR no 

reanimable con una posterior autopsia que no logró encontrar la causa de la 

muerte.  
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5.2. Complicaciones quirúrgicas del trasplante de páncreas  
 

Las complicaciones quirúrgicas en relación con el TP quedan reflejadas en 

la tabla 29. Se han agrupado dichas complicaciones según la clasificación de 

Clavien-Dindo (Tabla 30).  

 
Tabla 29. Tipos de complicaciones quirúrgicas en relación con el TP 

 

 Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Intolerancia al material de sutura 1 1,4 

Hematoma de la herida quirúrgica 2 2,9 

ISQ 6 8,6 

Pancreatitis del injerto 3 4,3 

Fístula pancreática 6 8,6 

Trombosis venosa del injerto 1 1,4 

Trombosis arterial del injerto 1 1,4 

Hemoperitoneo 3 4,3 

Absceso intraabdominal 3 4,3 

Colección peripancreática 6 8,6 

Fístula entérica 2 2,9 

Obstrucción intestinal 9 12,9 

Íleo paralítico prolongado 10 14,3 

Pseudoaneurisma del injerto  1 1,4 

Hemoperitoneo 1 1,4 

Drenaje purulento o cultivos positivos 7 10 

 
ISQ: Infección del sitio quirúrgico. 

 



 
 
 
 

Jaime López Sánchez 

166 

Tabla 30. Complicaciones en relación con el TP agrupadas según la 

clasificación de Clavien-Dindo 

 

Grado Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

I 22 35,48 

II 17 27,41 

IIIa 3 4,8 

IIIb 19 30,65 

IVa 1 1,6 

IVb 0 0 

V 0 0 

 

5.2.1. Obstrucción intestinal  
 

La obstrucción intestinal fue una de las complicaciones postoperatorias más 

frecuentes (12,9%). De los 9 pacientes con el cuadro clínico de obstrucción, 3 

fueron tratados con medidas conservadoras (dieta absoluta, mantenimiento de 

SNG, sueroterapia y, en casos seleccionados, administración de Gastrografin®) 

y 6 pacientes necesitaron tratamiento quirúrgico mediante laparotomía iterativa. 

Ningún paciente precisó de resecciones intestinales para resolver la obstrucción.  

El tiempo de aparición de la obstrucción intestinal fue generalmente inferior 

a 3 meses: un paciente presentó un cuadro de oclusión adherencial a los 5 años 

de la cirugía, mientras que el resto de pacientes presentaron la sintomatología 

en los 3 primeros meses post-trasplante.  
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5.2.1.1. Cirugía por obstrucción intestinal 

 
Un paciente presentó un cuadro de obstrucción intestinal en el primer mes 

postoperatorio secundario a una hernia interna de asas intestinales, provocada 

por una brida entre el intestino delgado y el ojal de la arteria del injerto 

pancreático. Requirió cirugía con adhesiolisis y reposición de las asas 

intestinales.  

Otro paciente presentó a los dos meses del trasplante un cuadro clínico 

compatible con obstrucción intestinal refractario a tratamiento conservador. Se 

realizó cirugía, observándose una brida ileo-ileal que provocaba un compromiso 

mecánico del intestino. Se realizó una sección de la misma.  

Dos pacientes presentaron obstrucción intestinal secundaria a 

volvulaciones. Uno presentaba una torsión del mesenterio a través del ojal 

limitado por la raíz mesentérica y la anastomosis digestiva del injerto 

pancreático. Otro presentaba una volvulación del intestino delgado a través de 

la anastomosis duodeno-yeyunal del injerto. En ambos casos se realizó una 

devolvulación y orientación de las asas intestinales.  

Otro paciente presentó una obstrucción intestinal como consecuencia de una 

brida entre el epiplón mayor y el injerto pancreático, condicionando una 

obstrucción a nivel del íleon terminal. Se realizó una liberación de dicha 

adherencia.  

El último paciente intervenido por obstrucción intestinal presentaba una 

hernia interna a través del ojal entre la anastomosis duodeno-yeyunal y el 

retroperitoneo. Se realizó una reducción herniaria.  Los eventos de obstrucción 

intestinal, etiología, tratamiento y cronología se muestran en la tabla 31. 
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Tabla 31. Cuadros de obstrucción intestinal  

 

Caso Cronología Etiología Tratamiento 

Caso 1 Primer mes P.O. Hernia interna Reintervención 

Caso 2 Segundo mes P.O. Brida Reintervención 

Caso 3 Primer mes P.O. Volvulación Reintervención 

Caso 4 Primer mes P.O. Volvulación Reintervención 

Caso 5 Segundo mes P.O. Brida Reintervención 

Caso 6 Segundo mes P.O. Hernia interna Reintervención 

Caso 7 Tercer mes P.O. Síndrome adherencial Conservador 

Caso 8 5º año P.O. Síndrome adherencial Conservador 

Caso 9 2º mes P.O. Síndrome adherencial Conservador 

 
P.O.: Postoperatorio. 

5.2.2. Íleo paralítico  
 

El íleo paralítico prolongado (ausencia de tránsito intestinal o necesidad de 

mantenimiento de la SNG superior a 4-5 días) apareció en 10 pacientes (14,3% 

de las complicaciones quirúrgicas). El tratamiento del íleo paralítico fue 

conservador en todos los pacientes.  

 

5.2.3. Fístula pancreática 
 

La fístula pancreática (sospechada por un cuadro clínico de dolor 

abdominal, fiebre, aumento de los reactantes de fase aguda, cifras elevadas de 

amilasa en drenajes intraabdominales, y confirmada mediante pruebas de 

imagen) supuso el 8,6% de todas las complicaciones quirúrgicas, apareciendo 
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en 6 pacientes. En la mayoría, fueron fístulas de bajo débito y autolimitadas con 

tratamiento conservador (dieta absoluta, nutrición parenteral y octreótide).  

Un paciente presentó cuadros de abscesos subcutáneos de repetición 

secundarios a fístula pancreática, por lo que realizó un tratamiento quirúrgico 

mediante drenaje y fistulectomía. Las características de las fístulas pancreáticas 

postoperatorias de nuestra muestra se recogen en la tabla 32.  

 
Tabla 32. Fístulas pancreáticas postoperatorias  

 

Casos Grado* Tratamiento Función del injerto 

Caso 1 B Dieta 0 + NP + Octr SI 

Caso 2 B Dieta 0 + NP + Octr SI 

Caso 3 B Dieta 0 + NP + Octr SI 

Caso 4 B Dieta 0 + NP + Octr SI 

Caso 5 B Dieta 0 + NP + Octr SI 

Caso 6 C Drenaje y fistulectomía SI 

 
NP: Nutrición parenteral, Octr: Octreotide. 

 

*Clasificación de fístula pancreática según el ISGPF (104).  

 

5.2.4. Colecciones peripancreáticas 
 

En 6 pacientes (8,6%) aparecieron colecciones peripancreáticas. Estas se 

resolvieron de manera conservadora, con procedimientos percutáneos o 

mediante cirugía, dependiendo de cada caso.  
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En un paciente, las colecciones peripancreáticas fueron secundarias a un 

cuadro de peripancreatitis del injerto que preció tratamiento quirúrgico. 

Posteriormente desarrolló sintomatología secundaria a colecciones 

peripancreáticas infectadas (fiebre elevada y molestias abdominales 

inespecíficas) a los 3 y 7 meses. En el primer caso se resolvió con tratamiento 

antibioterápico de amplio espectro, mientras que en el segundo caso se necesitó 

de drenaje percutáneo por la Unidad de Radiología Intervencionista del Servicio 

de Radiodiagnóstico.  

Otro paciente presentó un cuadro de fiebre elevada al segundo mes post-

trasplante asociado a la aparición de colecciones peripancreáticas. Se realizó un 

drenaje percutáneo y tratamiento antibiótico de amplio espectro. 

Un paciente presentó una colección peripancreática que se intentó drenar de 

manera percutánea. Sin embargo, empeoró la sintomatología siendo necesaria 

una laparotomía iterativa y un drenaje de la colección asociado a terapia 

antimicrobiana de amplio espectro.  

En el resto de los pacientes, el tratamiento se basó en medidas 

conservadoras.  

 

5.2.5. Drenaje purulento  
 

El drenaje purulento a través de los drenajes intraabdominales o la 

microbiología positiva del cultivo de los mismos apareció en 7 pacientes (10%). 

En dichos pacientes se mantuvo el drenaje intraabdominal y se comenzó con 

terapia antimicrobiana dirigida según antibiograma, retirándose el drenaje 

intraabdominal y el tratamiento antibiótico según la evolución de los pacientes.  
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5.2.6. Infección del sitio quirúrgico  
 

La infección del sitio quirúrgico (ISQ) se presentó en 6 pacientes (8,6%) y 

todas fueron del tipo superficial, sin afectación de los planos profundos. Se 

trataron con apertura cutánea, drenaje, lavado y posteriores curas diarias. 

Adicionalmente, se les asoció cobertura antibiótica dado el tratamiento 

inmunosupresor que reciben estos pacientes.  

5.2.7. Abscesos intraabdominales  
 

Los abscesos intraabdominales (4,3%) situados a distancia del injerto 

pancreático aparecieron en 3 pacientes y se trataron mediante técnicas de 

radiología intervencionista y antibioterapia (aquellos abscesos con un tamaño 

superior a 4-5 cm y con una localización adecuada para la técnica radiológica).  

Los abscesos de menor tamaño o con una localización de difícil acceso al 

drenaje percutáneo se manejaron únicamente con terapia antimicrobiana. 

Ningún paciente precisó tratamiento quirúrgico por esta complicación.  

 

5.2.8. Pancreatitis del injerto  
 

En tres pacientes se desarrolló pancreatitis del injerto (4,3%). Fueron 

sospechadas por un cuadro clínico similar al de fístula pancreática y 

confirmadas por pruebas radiológicas. Todas necesitaron una intervención 

quirúrgica urgente. 

Un paciente presentó, una vez dado de alta pero dentro del primer mes post-

trasplante, un cuadro de sepsis con signos de irritación peritoneal, presencia de 
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líquido libre intraperitoneal y zonas de necrosis grasa peri-pancreáticas en las 

pruebas de imagen. Se realizó una laparotomía iterativa observando una 

peripancreatitis aguda difusa con necrosis superficial de las zonas de infiltración 

grasa. Se realizó una necrosectomía, lavado, colocación de drenajes y un 

laparostoma según una modificación de la técnica de Barker. 36 horas después 

se completó la necrosectomía y el lavado, asociando un cierre definitivo de la 

pared abdominal. El paciente presentó buena evolución postoperatoria y 

mantiene, diez años después, una función completa del injerto.  

Otro paciente presentó al 14º día post-trasplante, un cuadro de distensión 

abdominal, signos de peritonismo y aumento de los reactantes de fase aguda. 

Con la sospecha de pancreatitis del injerto se realizó una cirugía urgente. Se 

evidenció una pancreatitis aguda necrohemorrágica del injerto y se realizó una 

necrosectomía y lavado del injerto. Dicho paciente necesitó una posterior 

intervención quirúrgica al mes del trasplante por un cuadro similar, 

evidenciándose una necrosis parcial de la cabeza y cuello pancreático. Se realizó 

un procedimiento quirúrgico análogo al anterior, con buena evolución del 

paciente y del injerto. Presentó buena función del injerto hasta el fallecimiento 

del paciente a los 2 años del trasplante a causa de una insuficiencia respiratoria 

refractaria.  

El último paciente presentó una pancreatitis edematosa que precisó una 

laparotomía de urgencia, lavado, desbridamiento y colocación de drenajes 

intraabdominales, con buena evolución posterior y función completa del injerto. 

Los diferentes casos de pancreatitis se muestran en la tabla 33.  

 

 

 



 
 
 
 

Jaime López Sánchez 

173 

 
Tabla 33. Pancreatitis del injerto 

 

Casos Cronología Tratamiento Hallazgos Función 

del injerto 

Caso 1 Primer mes Cirugía Peripancreatitis aguda 

difusa con necrosis 

superficial 

Completa 

Caso 2 Primer mes Cirugía Pancreatitis 

necrohemorrágica 

Completa 

Caso 3 Primer mes Cirugía Pancreatitis edematosa Completa 

 

5.2.9. Trombosis del injerto  
 
Las trombosis del injerto, tanto arteriales como venosas, supusieron un 

2,9% de las complicaciones postoperatorias, apareciendo en dos pacientes. Se 

sospecharon por un cuadro clínico de dolor en la zona del implante, 

hiperglucemia y aumento de los requerimientos insulínicos. La confirmación se 

realizó mediante pruebas radiológicas.  

 

En el primer caso se trataba de un paciente que presentó, en el primer mes 

post-trasplante, un cuadro clínico compatible con trombosis del injerto. El 

angio-TC mostró una trombosis de las ramas arteriales del injerto pancreático 

sin drenaje portal evidente. Ante dichos hallazgos se realizó laparotomía urgente 

que evidenció una necrosis del injerto y se procedió a una trasplantectomía. En 

la actualidad se encuentra retrasplantado y con función completa del injerto.  
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Un paciente presentó, al decimosexto día postoperatorio, un aumento 

brusco de la glucemia con necesidad de tratamiento insulínico. Se realizó un 

angio-TC donde se apreció un déficit de la vascularización del injerto. Ante 

dichos hallazgos se realizó una angiografía, confirmando la presencia de una 

trombosis venosa. Se comenzó un tratamiento anticoagulante, observándose una 

mejoría de las cifras de glucemia. El angio-TC de control mostró una 

vascularización completa del injerto. El paciente fue dado de alta con heparina 

de bajo peso molecular (HBPM) y actualmente presenta una buena perfusión y 

función completa del injerto. 

 

5.2.10. Episodios hemorrágicos  
 

Dos pacientes presentaron un hematoma no infectado de la herida 

quirúrgica (2,9%) que se trataron de forma conservadora.  

Tuvimos tres casos de hemorragia (4,3%). Un paciente presentó, a las 16 

horas del trasplante, una hemorragia intraabdominal con exteriorización a través 

de los drenajes intraperitoneales y perirrenal. Se realizó una cirugía de urgencia, 

evidenciándose un sangrado difuso sin filiación de la causa principal. Se efectuó 

un drenaje, lavado de la cavidad y recolocación de drenajes. El paciente presentó 

posteriormente una evolución favorable y ambos injertos son funcionantes en la 

actualidad.  

El segundo caso presentó una hemorragia a nivel de la anastomosis vascular 

arterial del injerto pancreático (una pequeña rama colateral de la que se 

desprendió la ligadura efectuada en el banco) que requirió hemostasia y lavado. 

Dicho paciente es el mencionado anteriormente, que requirió varias 
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intervenciones quirúrgicas y una exclusión de la anastomosis entérica. 

Actualmente presenta buena función de ambos injertos.  

El último paciente presentó un shock hemorrágico secundario a la rotura de 

un pseudoaneurisma del injerto pancreático que requirió una trasplantectomía 

urgente.  

 

5.2.11. Otras complicaciones 
 

Otras complicaciones menos frecuentes fueron; intolerancia al material de 

sutura (1,4%), fístula entérica de bajo débito (1,4%), pseudoaneurisma del 

injerto pancreático (1,4%) y hemorragia digestiva baja a nivel de la anastomosis 

enteral (1,4%). 

 

La intolerancia al material de sutura se presentó en forma de secreción sero-

purulenta continua a nivel del tercio inferior de la cicatriz de laparotomía. Se 

realizó una exéresis en bloque y cierre primario de la pared abdominal. La 

anatomía patológica confirmó la presencia de una intensa inflamación aguda y 

crónica en torno a un trayecto epitelial fistuloso.  

 

La fístula entérica se diagnosticó en dos pacientes (2,9%). Un paciente 

presentó un cuadro de dolor abdominal con signos de irritación peritoneal al 

cuarto día postoperatorio, motivo por el cual se decidió una cirugía urgente. Tras 

la realización de una laparotomía media iterativa se evidenció líquido 

intraperitoneal de características biliosas, sin observarse punto de fístula ni de 

perforación intestinal. Trece días después presentó un cuadro compatible con 

shock hemorrágico precisando nueva cirugía urgente, con hemostasia de una 



 
 
 
 

Jaime López Sánchez 

176 

rama colateral del injerto vascular. Nuevamente no se observó ninguna fístula. 

Tres días después de la última cirugía, comenzó con un cuadro de dolor 

abdominal y peritonismo asociado a salida de líquido bilioso a través de los 

drenajes intraabdominales. 

Nuevamente se decide cirugía urgente y, tras no observar ningún punto de 

fuga, se decide realizar una exclusión de la anastomosis entérica mediante una 

sección del asa aferente y una reconstrucción en Y de Roux a 60 cm de la 

anastomosis duodeno-yeyunal previa. Evolucionó favorablemente, no 

precisando ninguna medida quirúrgica adicional. En la actualidad presenta una 

función completa de ambos injertos.  

 Otro paciente fue diagnosticado de fístula entérica debido a la presencia en 

el líquido del drenaje intraabdominal de valores de bilirrubina y amilasa 

elevados. Se instauró tratamiento con un análogo de la somatostatina 

(Octerótide), dieta absoluta y nutrición parenteral, con resolución completa de 

la misma.  

Un paciente presentó una hemorragia digestiva baja en probable relación 

con la anastomosis enteral, que se manejó mediante tratamiento conservador. 

La endoscopia digestiva no encontró ninguna causa de sangrado.  

 

Agrupando las complicaciones según la clasificación de Clavien-Dindo, 

observamos que la mayoría de ellas estuvieron agrupadas en los grupos I 

(35,48%), II (27,41%) y IIIb (30,65%).  
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Adicionalmente, se estudió la necesidad de reintervención quirúrgica por 

complicación postoperatoria en relación con el TP. El 80% (56 pacientes) no 

necesitaron reintervención, el 14,3% (10 paciente) necesitaron una sola 

reintervención y el 5,7% (4 pacientes) necesitaron dos o más reintervenciones 

(Figura 17). 

 

Figura 17. Porcentaje de reintervención quirúrgica por complicación del TP. 

 

5.3. Complicaciones urológicas 
 

Las complicaciones quirúrgicas urológicas fueron las siguientes (Tabla 34): 

colecciones perirrenales (infectadas o no) aparecieron en 16 pacientes (23,5%), 

trombosis arterial del injerto en 5 pacientes (7,3), hematoma perirrenal en 3 

pacientes (4,4%) y trombosis aguda del eje iliofemoral ocurrió en 2 pacientes 

(2,9%).  
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Tabla 34. Tipos de complicaciones quirúrgicas urológicas  

 

 Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Colección perirrenal 16 23,5 

Trombosis arterial del injerto 5 7,3 

Hematoma perirrenal 3 4,4 

Trombosis aguda iliofemoral 2 2,9 

Hematuria 1 1,5 

Estenosis de la arteria renal 1 1,5 

Fístula ureteral 1 1,5 

Pseudoaneurisma arteria ilíaca 1 1,5 

Eventración 1 1,5 

 

Otras complicaciones urológicas menos frecuentes fueron: hematuria 

macroscópica autolimitada en un paciente (1,5%), fístula ureteral en un paciente 

(1,5%), pseudoaneurisma de la arteria ilíaca en un paciente (1,5%), estenosis de 

la arteria renal en un paciente (1,5%) y eventración en un paciente (1,5%).  

Las colecciones perirrenales y los hematomas perirrenales se manejaron 

mediante medidas conservadoras o tratamiento percutáneo (punción y/o 

esclerosis con povidona yodada), individualizando según cada paciente. Las 

trombosis del injerto, ya fueran venosas o arteriales se trataron mediante 

anticoagulación con HBPM. La ausencia de respuesta a la anticoagulación 

motivó la necesidad de trasplantectomía en 3 pacientes.  

Las trombosis del eje iliofemoral se trataron mediante arteriotomía y 

endarterectomía por parte del Servicio de Angiología y Cirugía Vascular. En un 

paciente se complicó con un síndrome compartimental que precisó la 

realización de fasciotomías en los compartimentos tibiales anterior y posterior. 
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Un paciente tuvo un pseudoaneurisma de la arteria ilíaca común izquierda 

que necesitó una trasplantectomía y un posterior bypass fémoro-femoral por el 

Servicio de Angiología y Cirugía Vascular. La eventración fue tratada con una 

eventroplastia con malla de polipropileno por el Servicio de Cirugía General y 

del Aparato Digestivo.  

Un paciente tuvo un episodio de estenosis de la arteria renal postoperatoria 

que se manejó mediante una trombectomía iliofemoral izquierda y angioplastia 

de la arteria ilíaca externa izquierda y arteria renal trasplantada. El mismo 

paciente presentó una re-estenosis de la arteria renal que fue tratada con 

angioplastia percutánea.  

De manera análoga a las complicaciones quirúrgicas en relación con el TP, 

las complicaciones urológicas se agruparon en función de las categorías de la 

clasificación de Clavien-Dindo (Tabla 35). La mayoría de las complicaciones 

estuvieron agrupadas en los grupos I (20%), III (56,6%) y IV (24,2%).  

 
Tabla 35. Complicaciones urológicas agrupadas según la clasificación de 

Clavien-Dindo 

 

Grado Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

I 6 20 

II 3 10 

IIIa 13 43,3 

IIIb 4 13,3 

IVa 4 13,3 

IVb 0 0 

V 0 0 
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Tanto el número y causas de pérdida de injerto renal e injerto pancreático 

se encuentran resumidas en el algoritmo 3.  

 
Algoritmo 3. Evolución de los pacientes  

 
PAK: Pancreas after Kidney, PCR: Parada cardiorrespiratoria, SDRA: Síndrome de 

distrés respiratorio del adulto. 

 

6. Análisis de supervivencia 
 

6.1. Supervivencia de los pacientes  
 

De los 68 pacientes trasplantados en nuestro centro, han fallecido 3 

pacientes (4,4%). Un paciente como consecuencia de una PCR en el 

postoperatorio inmediato, sin evidenciarse causa precipitante en el estudio post-

mortem. Otro paciente falleció, a los 4 años del trasplante, debido a una 

infección respiratoria tras un accidente de tráfico. El último paciente falleció, a 
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los dos años del trasplante, en el contexto de un accidente de tráfico que se 

complicó con una rotura de un aneurisma aortoilíaco derecho. Precisó una 

exclusión endovascular mediante una prótesis aorto-ilíaca derecha. 

Posteriormente presentó un postoperatorio complicado con una neumonía y un 

síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) refractario al tratamiento.  

 

La supervivencia de los pacientes en el primer, tercer y quinto año del 

trasplante fue del 98,6%, 96,7% y 94,3%, respectivamente (Figura 18).   

 
Número de pacientes en riesgo: 

 68      60      53       47      39      31 

 

Figura 18. Supervivencia acumulada del paciente. 
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6.2. Supervivencia del injerto pancreático  
 

De los 65 pacientes restantes, 4 pacientes han perdido el injerto pancreático 

(6,1%). Las causas de la pérdida del injerto pancreático (excluyendo la muerte 

del receptor) fueron las siguientes: dos pacientes presentaron rechazo crónico 

del injerto (ambos aproximadamente 4 años después de su trasplante), un 

paciente tuvo una trombosis arterial del injerto a los 20 días del trasplante y el 

último paciente perdió el injerto debido a la rotura de un pseudoaneurisma del 

mismo al año del trasplante. La trombosis arterial del injerto y la rotura del 

pseudoaneurisma obligaron a la trasplantectomía en ambos casos. De los 4 

pacientes con pérdida del injerto pancreático, se han retransplantado dos 

pacientes (3% de los pacientes vivos). No hubo diferencias significativas entre 

el sexo del receptor y el estado de la ERCT con la pérdida de injerto pancreático 

(P = 0,466 y 0,693, respectivamente). 

La supervivencia del injerto pancreático (incluyendo las muertes con injerto 

funcionante) a 1, 3 y 5 años fueron del 95,6%, 93,7% y del 86,6%, 

respectivamente (Figura 19). 

La supervivencia del injerto pancreático, excluyendo la muerte del paciente 

fue del 96,9% a 1 y 3 años y del 91,9% a 5 años (Figura 20) 
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Número de injertos en riesgo: 

           70     59    51     45     36    29 

Figura 19. Supervivencia acumulada del injerto pancreático. 

 

 

Número de injertos en riesgo: 

  67     57    49     44     36     29 

Figura 20. Supervivencia acumulada del injerto pancreático (excluyendo los 

pacientes fallecidos). 
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6.3. Supervivencia del injerto renal  
 

Por otra parte, 8 pacientes (12,3%) han presentado una pérdida del injerto 

renal (excluyendo la pérdida por muerte del receptor). Las causas de la pérdida 

del injerto renal fueron las siguientes: trombosis arterial del injerto en tres 

pacientes (un paciente en el primer día postoperatorio, otro paciente al décimo 

día postoperatorio y el último en el cuarto año post-trasplante), isquemia del 

injerto intraoperatoria en 3 ocasiones, aneurisma de la arteria ilíaca con 

compromiso vascular del injerto en un paciente e infección por Poliomavirus 

BK y posterior nefritis túbulo-intersticial en otro.  

De todos los pacientes con pérdida del injerto renal, se han retransplantado 

4 pacientes (6,1% de todos los pacientes vivos) (algoritmo 1). Tampoco hubo 

relación significativa entre el sexo del receptor y el estado de la ERCT con la 

pérdida del injerto renal (P = 0,379 y 0,937, respectivamente). 

La supervivencia del injerto renal, teniendo en cuenta las muertes de los 

pacientes como causa de pérdida del injerto, al año, a los 3 años y a los 5 años 

del trasplante fueron del 89,7%, 86,2% y 81,4%, respectivamente (Figura 21). 

La supervivencia del injerto renal, excluyendo las defunciones, al año, a los 

tres años y a los cinco años fueron de 90,8 %, 89,1 % y 86,5 %, respectivamente 

(Figura 22) 
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Número de injertos en riesgo: 
       64     56   48    43    36    28 

Figura 21. Supervivencia acumulada del injerto renal. 

 

 

    

Número de injertos en riesgo: 
  64      54    46    42    36    28 

Figura 22. Supervivencia acumulada del injerto renal (excluyendo los 

pacientes fallecidos). 
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Las pérdidas de ambos injertos, incluyendo y excluyendo la muerte del 

receptor como causa de pérdida, y el número de retrasplantes se recogen en la 

tabla 36.  

 
Tabla 36. Pérdidas del injerto (contabilizando la muerte como causa de 

pérdida) y número de retrasplantes  

 

 Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Pérdida injerto renal 11 16,17 

Retransplante renal 4 6,15 

Pérdida injerto pancreático 7 10,29 

Retransplante pancreático 2 3,07 

Pérdida de injerto pancreático 

excluyendo muertes 

4 5,88 

Pérdida de renal pancreático 

excluyendo muertes 

8 11,76 

 

 
El estado del injerto pancreático se ha clasificado según el documento de 

consenso de la IPITA y EPITA acerca de las definiciones de función y fracaso 

de las terapias de reemplazo de células beta de 2018 (101). Se han eliminado de 

dicho análisis los pacientes fallecidos.  

De los 67 injertos en los 65 pacientes restantes, 63 (94%) tuvieron éxito 

terapéutico de acuerdo con la nueva definición. La función óptima del injerto 

apareció en 61 pacientes (91%). Dos pacientes presentaron buena función del 

injerto (2,9%): uno presentaba cifras de HbA1c en el último control de 6,8%, 

con el resto de los parámetros en rango de función óptima. El otro paciente 
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presentaba una necesidad de aporte exógeno de insulina menor del 50% de sus 

necesidades basales previas al trasplante, estando el resto de parámetros en 

rango de función optima. Las pérdidas del injerto (5,9%) se han explicado 

anteriormente (Tabla 37).  

 

Tabla 37. Estado de los injertos pancreáticos según la clasificación 

IPITA/EPITA 2018.  

 

Estado funcional del injerto Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Óptimo 61 91,0 

Bueno 2 2,9 

Marginal 0 0 

Fracaso 4 5,9 

 

 

7. Análisis de parámetros analíticos  
 
Se compararon la variabilidad de diferentes parámetros analíticos a lo largo 

del tiempo. Se analizaron la variabilidad de la glucemia, de la HbA1c, de la 

creatinina sérica y del péptico C (Tablas 38, 39, 40 y 41). 
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Tabla 38. Variabilidad temporal de los valores de glucemia 

 

 Glucemia 

prequirúrgica (mg(dl) 

Glucemia 

1ª semana post-tx (mg/dl) 

Glucemia 

al año post-tx (mg/dl) 

Mediana 

(rango) 

170 mg/dl  

(727 mg/dl) 

97 mg/dl  

(124 mg/dl) 

87 mg/dl  

(111 mg/dl) 

Media 

(DE) 

197,39 mg/dl 

(125,6 mg/dl) 

101,94 mg/dl  

(22,03 mg/dl)  

87,03 mg/dl  

(16,55 mg/dl) 

 
DE: Desviación estándar, Post-tx: Post-trasplante. 

  

Tabla 39. Variabilidad temporal de la HbA1c 

 
 HbA1c prequirúrgica (%) HbA1c al año post-tx (%) 

Mediana (rango)  7,6% (10,5%) 5,3% (2,3%) 

Media (DE) 7,9% (1,57%) 5,39% (0,43%) 

 
DE: Desviación estándar, Post-tx: Post-trasplante. 

 

Tabla 40. Variabilidad temporal del péptido C 

 

 Péptido C  

prequirúrgico (ng/ml) 

Péptido C  

1ª semana post-tx (ng/ml) 

Mediana (rango)  0,1 ng/ml (0,6 ng/ml) 4,9 ng/ml (18,75 ng/ml) 

Media (DE) 0,9 ng/ml (0,8 ng/ml) 6,14 ng/ml (3,94 ng/ml) 

 
DE: Desviación estándar, Post-tx: Post-trasplante. 
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Tabla 41. Variabilidad temporal de la creatinina sérica 

 

 Creatinina sérica 

prequirúrgica (mg/dl) 

Creatinina sérica  

al alta (mg/dl) 

Creatinina sérica 

al año post-tx (mg/dl) 

Mediana 

(rango) 

6,42 mg/dl  

(12,66 mg/dl) 

1,31 mg/dl  

(6,63 mg/dl) 

1 mg/dl  

(5,05 mg/dl) 

Media 

(DE) 

6,48 mg/dl  

(2,55 mg/dl) 

1,47 mg/dl  

(1,31 mg/dl) 

1,30 mg/dl  

(1 mg/dl) 

 
DE: Desviación estándar, Post-tx: Post-trasplante. 

 

En relación con la función pancreática, se encontró una disminución 

significativa (P < 0.0001) entre la glucemia prequirúrgica (170 mg/dl) y la 

glucemia en la primera semana post-trasplante (97 mg/dl). Del mismo modo, 

hubo una disminución significativa (P < 0.0001) entre la glucemia prequirúrgica 

y la glucemia anual (87 mg/dl). 

 

Los valores medios de HbA1c previos al trasplante fueron de 7,6%, 

mostrando una disminución significativa (P < 0.0001) al año de haber recibido 

el trasplante (5,3%). También se encontraron diferencias significativas (P < 

0.0001) entre los valores de péptido C prequirúrgicos (0,1 ng/ml) y los niveles 

en la primera semana del postoperatorio (4,9 ng/ml).  

 

Del mismo modo comparamos la función renal analizando los valores de 

creatinina sérica. La media de creatinina sérica prequirúrgica fue de 6,48 mg/dl 

con una clara disminución en el momento del alta hospitalaria (1,47 mg/dl) y al 

año del trasplante (1,30 mg/dl). Ambas comparaciones fueron estadísticamente 

significativas (P < 0.0001). 
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8. Características de los donantes 
 

A continuación, se presentan las características demográficas de los 

donantes (Tablas 42-43 y figuras 23-24). La media de edad fue de 33 años (DE: 

10 años), perteneciendo la mayoría de los donantes al sexo masculino (61,4%). 

El IMC medio fue de 23,74 Kg/m2 (DE: 2,65 Kg/m2).  Todas las donaciones 

fueron en muerte encefálica.  

En relación con el grupo sanguíneo del donante, el grupo 0 fue el 

predominante (48,6%), seguido del grupo A (47,1%) y del grupo B (4,3%).  

Las causas de muerte de los donantes fueron las siguientes: ACVA en 22 

pacientes (31,4%), traumatismo craneoencefálico en 19 pacientes (27,1%), 

encefalopatía anóxica en 11 pacientes (15,7%), traumatismo craneoencefálico 

debido a accidente de tráfico en 10 pacientes (14,3%), infección del sistema 

nervioso central en 3 pacientes (4,3%), tumor del sistema nervioso central en 1 

paciente (1,4%), intoxicación en un paciente (1%), y otras causas en 3 pacientes 

(4,3%).  

 
Tabla 42. Edad de los donantes  

 

 Media DE Mediana Rango Mínimo Máximo 

Edad 

(años) 

33,26 10,66 33 37 15 52 

IMC 

(Kg/m2) 

23,72 2,65 23,67 12,58 17,28 30,86 

 
DE: Desviación estándar. 
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Tabla 43. Características basales de los donantes  

 Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Sexo 

Varón 

Mujer 

 

43 

27 

 

61,4 

38,6 

Tipo de donación 

M.E. 

Asistolia 

 

70 

0 

 

100 

0 

Grupo sanguíneo 

A 

B 

AB 

O 

 

33 

3 

0 

34 

 

47,1 

4,3 

0 

48,6 

 
M.E.: Muerte encefálica. 

Figura 23. Clasificación de los donantes según los grupos etarios. 
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ACVA: Accidente cerebrovascular agudo, SNC: Sistema nervioso central, TCE: 

Traumatismo craneoencefálico. 

 

Figura 24. Causas de muerte de los donantes. 

9. Estudio de calidad de vida 
 

A través del software PRO CoRE 1.3 Smart Measurement® System se 

realizó un estudio de la CVRS de nuestra muestra. El índice de respuesta, 

conocido como el porcentaje de personas que realizaron la misma fue del 

98,43%. No se pudo realizar el cuestionario de salud SF-36v2 en un paciente, 

dada a imposibilidad de contacto con el mismo.  
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El software PRO CoRE 1.3 Smart Measurement® System realiza un análisis 

de verificaciones cuantitativas para evaluar la calidad de los datos. Los puntos 

que analiza son los siguientes; integridad de los datos, respuestas dentro del 

rango, respuestas consistentes, porcentajes estimables de puntuación de escala, 

consistencia interna del ítem, validez discriminante del ítem y fiabilidad de la 

escala.  

Todos los indicadores de calidad de los datos fueron satisfactorios y se 

muestran en la tabla 44. En relación con la integridad de los datos, ningún ítem 

tuvo un porcentaje igual o superior al 5% de valores ausentes. De manera 

análoga, ningún ítem tuvo un porcentaje igual o superior al 5% de valores fuera 

de rango. El porcentaje de respuestas consistentes fue superior al 90%. 

Únicamente un ítem (2,9%) no tuvo una adecuada consistencia interna (el ítem 

nº 4 de la escala “Salud General”). Los ítems que no pasaron la prueba de 

validez discriminante fueron 6 (el ítem nº 4 de la escala “Salud general”, el ítem 

nº2 de la escala “Función social” y los ítems nº 1, nº 2, nº 4 y nº 5 de la escala 

“Salud mental”. Por último, todas las escalas cumplieron los criterios de 

fiabilidad.  

No se han realizado verificaciones cualitativas de la calidad de los datos 

debido a la subjetividad inherente del análisis.  
   

Los resultados de las diferentes escalas de medida de la CVRS se observan 

en la tabla 45. Las medias de puntuación de las diferentes escalas fueron: 

función física 78,09 puntos (DE: 23,19 puntos), rol físico 68,05 puntos (DE: 

30,45 puntos), dolor corporal 70,47 puntos (DE: 31,34 puntos), salud general 

59,66 puntos (DE: 25,87 puntos), vitalidad 63,49 puntos (DE: 25,72 puntos), 

función social 71,62 puntos (DE: 28,14 puntos), rol emocional 80,42 puntos 

(DE: 27,56 puntos) y salud mental 75,39 puntos (DE: 22,68 puntos). 
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Tabla 44. Indicadores de calidad de los resultados del cuestionario SF36v2.  

 

Indicadores de calidad Resultados Satisfacción 

Integridad de los datos 100% SI 

Respuestas dentro del rango 100% SI 

Respuestas consistentes 90,5% SI 

Puntuaciones de escala estimadas 100% SI 

Consistencia interna del ítem 97,1% SI 

Validez discriminante del ítem 96,7% SI 

Fiabilidad de la escala  100% SI 

 
Tabla 45. Escalas de calidad de vida relacionada con la salud  

 

Escala de salud Media DE 

FF 78,09 23,19 

RF 68,05 30,45 

DC 70,47 31,34 

SG 59,66 25,87 

VT 63,49 25,72 

FS 71,62 28,14 

RE 80,42 27,56 

SM 75,39 22,68 
 

DC: Dolor corporal, DE: Desviación estándar, FF: Función física, FS: Función 

social, RE: Rol emocional, RF: Rol físico, SG: Salud general, SM: Salud mental, VT: 

Vitalidad. 
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Los resultados de las escalas de medida de la CVRS según la puntuación 

basada en la norma se muestran en la tabla 46. Las medias de puntuación basada 

en la norma fueron: función física 49,15 (DE: 8,88 puntos), rol físico 45,68 (DE: 

10,94 puntos), dolor corporal 50,09 (DE: 12,63 puntos), salud general 47,32 

(DE: 12,30 puntos), vitalidad 53,06 (DE: 12,22 puntos), función social 45,95 

(DE: 11,28 puntos), rol emocional 47,98 (DE: 11,51 puntos) y salud mental 

51,07 (DE: 11,87 puntos).  

 
Tabla 46. Escalas de calidad de vida ajustadas según la puntuación basada 

en la norma* 

 

Escala de salud Media DE 

FFN 49,12 8,88 

RFN 45,68 10,94 

DCN 50,09 12,63 

SGN 47,33 12,30 

VTN 53,06 12,22 

FSN 45,95 11,28 

REN 47,98 11,51 

SMN 51,07 11,87 

 
DCN: Dolor corporal basado en la norma, DE: Desviación estándar, FFN: Función física 

basada en la norma, FSN: Función social basada en la norma, REN: Rol emocional basado en 

la norma, RFN: Rol físico basado en la norma, SGN: Salud general basado en la norma, SMN: 

Salud mental basada en la norma, VTN: Vitalidad basada en la norma. 

 
*Puntuación basada en la norma. Puntuación en relación con la población de EEUU de 

2009 (IC del 95%). IC: Intervalo de confianza. 
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Se calcularon también los resúmenes de componente de la salud física 

(CSF) y componente de la salud mental (CSM) en relación con las puntuaciones 

normales. La media de CSF fue de 47,75 puntos (DE: 9,79 puntos) y la media 

de CSM fue de 50,04 puntos (DE: 12,44 puntos). El 27% de los pacientes de 

nuestra muestra tuvieron puntuaciones superiores al intervalo de confianza 

normal, el 38% tuvieron puntuaciones dentro del intervalo de confianza y el 

35% tuvieron puntuaciones inferiores mismo. Analizando el CSM, el 49% 

mostraron porcentajes superiores al intervalo de confianza normal, el 17% 

tuvieron puntuaciones dentro del intervalo y el 33% inferiores al mismo.  

 

En relación con el ítem de la variabilidad temporal de la salud, los resultados 

fueron los siguientes: un 41,3% de los pacientes contestaron la respuesta “mi 

salud es mucho mejor que hace un año”, un 13,4% respondieron “mi salud es 

algo mejor que hace un año”, un 38,1% respondieron “mi salud es más o menos 

igual que hace un año”, un 4,8% respondieron “mi salud es alto peor que hace 

un año” y un 1,6% respondieron “mi salud es mucho peor que hace un año” 

(Tabla 47).  

 
Tabla 47. Valoración de la variabilidad temporal del estado de salud 

 

Estado Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Mucho mejor 26 41,3 

Algo mejor 9 14,3 

Más o menos igual 24 38,1 

Algo peor 3 4,8 

Mucho peor 1 1,6 
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En relación con la modificación del ítem de variabilidad temporal, 

adaptándolo al trasplante de páncreas, los resultados fueron los siguientes: el 

índice de respuesta fue del 96,82%. Dos pacientes no contestaron el ítem por 

imposibilidad de contacto. 54 pacientes (88,5%) contestaron la respuesta “mi 

salud es mucho mejor que la presentada previo al trasplante”, 4 pacientes (6,6%) 

respondieron “mi salud es algo mejor que la presentada previo al trasplante, 2 

pacientes (3,3%) respondieron “mi salud es más o menos igual a la presentada 

previo al trasplante” y 1 paciente (1,6%) contestó “mi salud es algo peor que la 

presentada previo al trasplante” (Tabla 48).  

 
Tabla 48. Valoración de la variabilidad temporal del estado de salud con 

respecto al periodo previo al trasplante  

 
Estado Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Mucho mejor 54 88,5 

Algo mejor 4 6,6 

Más o menos igual 2 3,3 

Algo peor 1 1,6 

Mucho peor 0 0 

 

 

Los dos pacientes que atribuyeron un estado de salud “más o menos igual 

que previo al trasplante”, lo justificaron por la presencia de una pérdida de 

injerto renal en un paciente, con reingreso en el programa de diálisis, y una 

pérdida de injerto pancreático en el otro paciente.  
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La paciente que presentaba un estado de salud “algo peor que previo al 

trasplante” presentaba una enfermedad arterial periférica grado IV de la 

Clasificación de Fontaine y se encontraba en lista de espera para recibir una 

amputación menor.  

 

Adicionalmente se realizó el análisis de la CVRS estratificando la muestra 

en función del sexo, de la edad de los pacientes y de los años de evolución de la 

DM. No hubo diferencias significativas entre el sexo de los pacientes y los 

resultados de los 8 ítems de medición de la CVRS, del CSF y del CSM (Tabla 

49).  

 
Tabla 49. Relación entre el sexo y puntuación de la CVRS 

 

Escala de salud P 

FF NS 

RF NS 

DC NS 

SG NS 

VT NS 

FS NS 

RE NS 

SM NS 

 
DC: Dolor corporal, FF: Función física, FS: Función social, NS: No significación, P: p-

valor, RE: Rol emocional, RF: Rol físico, SG: Salud general, SM: Salud mental, VT: Vitalidad. 
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Se encontró una correlación directa (Rs=0,244) y estadísticamente 

significativa (P = 0.054) entre la edad de los pacientes y la puntuación del ítem 

de salud mental. No se encontraron relaciones entre la edad y las demás medidas 

de la CVRS (Tabla 50).  

 
Tabla 50. Relación entre la edad de los pacientes y la puntuación de la CVRS 

 

 

Escala de salud Rho Spearman        P 

FF - NS 

RF - NS 

DC - NS 

SG - NS 

VT - NS 

FS - NS 

RE - NS 

SM 0,244 0,54 

 
DC: Dolor corporal, FF: Función física, FS: Función social, NS: No significación, P: p-

valor, RE: Rol emocional, RF: Rol físico, SG: Salud general, SM: Salud mental, VT: Vitalidad. 

 

Tampoco se encontraron relaciones significativas entre los años de 

evolución de la DM y la puntuación de la escala de calidad de vida (Tabla 51).  
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Tabla 51. Relación entre el tiempo de evolución de la DM (años) y la 

puntuación de la CVRS 

 

Escala de salud Rho Spearman P 

FF - NS 

RF - NS 

DC - NS 

SG - NS 

VT - NS 

FS - NS 

RE - NS 

SM - NS 

 
DC: Dolor corporal, FF: Función física, FS: Función social, NS: No significación, P: p-

valor, RE: Rol emocional, RF: Rol físico, SG: Salud general, SM: Salud mental, VT: Vitalidad. 
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Como se ha mencionado anteriormente, el TP es el único método que 

permite restaurar el estado normoglucémico de los pacientes diabéticos y 

proporcionar valores de HbA1c dentro de intervalos normales. Actualmente se 

considera una opción aceptada de tratamiento, y el Gold Standard para el 

manejo de los pacientes diabéticos tipo 1 en casos seleccionados (82,105). El 

TP restaura la normoglucemia en determinados pacientes sin provocar un riesgo 

de labilidad grave de sus valores, y puede controlar las graves complicaciones 

de la enfermedad (106,107). 

1. Epidemiología  
 

La mayoría de los trasplantes de páncreas se realizan mediante las 

modalidades SPK, PAK y PTA (108,109). Dentro del TP, el SPK es la 

modalidad más utilizada en todo el mundo, y la que ha mostrado mejores 

resultados (82,83). En un estudio que analizó los resultados del trasplante de 

páncreas y trasplante de páncreas-riñón en EEUU a través de los registros de 

2011 del IPTR, concluyó que el SPK fue el tipo de TP más utilizado (75%) por 

delante del PAK (18%) y PTA (7%) (54). En 2016, el SPK alcanzó el 79% de 

todos los TP realizados en EEUU (110). Robert et al. (109) calcularon en 2018 

que el SPK abarcó el 84% de todos los trasplantes pancreáticos, mientras que el 

16% se realizaron en la modalidad de PTA o PAK.  

Según el último registro de TP de nuestro país (111), el SPK ha sido la 

modalidad de trasplante más realizado a lo largo de los años, alcanzando la cifra 

de 1.562 trasplantes a finales del año 2018.  El trasplante de páncreas aislado 

(agrupando el PTA y PAK) se inició en nuestro país en el año 2000. Desde ese 
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momento y hasta la actualidad se han realizado 203 trasplantes de esas 

modalidades, cifra muy inferior al SPK (111). 

 

En nuestra serie, el SPK fue la modalidad de trasplante más realizada, con 

un 97,1%. Nuestro programa ha realizado únicamente 2 trasplantes tipo PAK y 

ningún trasplante tipo PTA. Como hemos descrito previamente, los trasplantes 

tipo PAK fueron realizados a pacientes que sufrieron un fallo del injerto 

pancreático tras un trasplante tipo SPK. Un paciente presentó un rechazo 

crónico del injerto y el otro paciente presentó una trombosis arterial del páncreas 

trasplantado. En estos pacientes se realizó una trasplantectomía pancreática (en 

un caso urgente y en otro en el momento del retrasplante) y un nuevo injerto 

heterotópico en la FID, con drenaje venoso sistémico y drenaje exocrino 

mediante duodeno-yeyunostomía.  

 

Los resultados del trasplante de páncreas han mejorado paulatinamente 

desde su inicio en 1966 (74). A día de hoy, los pacientes con DM y ERCT que 

son sometidos a un SPK presentan una supervivencia y una calidad de vida 

superior a los pacientes sometidos únicamente a trasplante renal, incluso cuando 

este procede de un donante vivo (55,56).  

A pesar de estos datos, el número de TP realizados en EEUU (112) ha ido 

disminuyendo de manera progresiva desde 2004, donde la cifra alcanzó 

aproximadamente los 1.500 TP/anuales, hasta situarse en cifras inferiores a 

1.000 TP/anuales entre los años 2014 y 2015. En 2016 se ha visto incrementado 

nuevamente hasta superar los 1.000 TP (1.013 trasplantes) aproximándose al 

número de trasplantes realizados en 2013, y en 2017 se ha mantenido estable, 

con 1.002 TP (113). Dicho aumento ha estado determinado principalmente por 
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el incremento de los trasplantes de modalidad SPK, mientras que los trasplantes 

tipo PAK y PTA se han mantenido estables a lo largo de los años (112,113). El 

creciente desarrollo del TP en individuos con DM tipo 2 también podría explicar 

el reciente aumento.  

Los últimos registros muestran un aumento del número de TP a expensas 

de países diferentes a los EEUU. Sin embargo, los datos de Eurotransplant (114) 

muestran una disminución promedio del 1,8% de los TP a nivel de los países 

integrantes del colectivo, y el Reino Unido presentó una disminución anual del 

trasplante de páncreas del 0,5% entre los años 2009-2016. Por tanto, se cree que 

el aumento de los TP fuera de EEUU estaría determinado por el incremento de 

los programas de trasplante en los países de América del Sur (109). 

 

Nuestro país está reconocido como líder a nivel mundial en donación y 

trasplantes. En los últimos tres años, la donación en España se ha incrementado 

un 30% y en 2017, se superaron por primera vez los 5.000 trasplantes de órganos 

anuales (5.261). En 2018 se han superado incluso los registros del año anterior, 

alcanzando la cifra de 5.321 trasplantes. Desde la implantación del programa de 

trasplantes a nivel nacional hasta el inicio del año 2019, se han realizado 

114.957 trasplantes de órganos y más de medio millón de españoles han recibido 

implantes tisulares o celulares.  

Por otra parte, la donación en asistolia y la donación en muerte encefálica 

han aumentado de manera significativa (incremento del 16% y del 5,6%, 

respectivamente). (86). En los últimos 5 años, la ONT ha registrado el mayor 

incremento de donación en toda su historia con un aumento del 37% (111).  
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Las tasas de trasplante por millón de personas (pmp) han alcanzado 

nuevamente cifras récord (48 trasplantes pmp). Esta cifra es muy superior a la 

media de EEUU (31,7 pmp) y a la del resto de los países de la Unión Europea 

(22,3 pmp).  

 

En lo que respecta al TP, desde el año 1999 hasta el año 2008 hubo un 

incremento de los trasplantes realizados. Dicho aumento se detuvo y comenzó 

una disminución progresiva de los mismos, hasta situarse en una cifra de 70 

trasplantes realizados en 2017 (85).   

En el último año se han realizado 82 TP, un número ligeramente superior al 

año anterior pero aún lejano de las cifras de los años de mayor esplendor, donde 

se superaban los 100 TP anuales (111).  

Nuestro programa de trasplante ha mostrado una tendencia más o menos 

estable desde su inicio, con una mediana de 8 trasplantes anuales (rango de 4 

trasplantes). La variabilidad temporal de los TP de nuestro programa de 

trasplante se muestra en la figura 25.  

 

Pese a ser el único tratamiento que consigue la curación de la diabetes, se 

trata de una técnica que genera gran reticencia en los pacientes e incluso dentro 

del ámbito sanitario. El elevado número de complicaciones postoperatorias y el 

desconocimiento de los resultados actuales y de los beneficios del mismo por 

los propios profesionales son dos de las principales razones del actual rechazo. 

A pesar de la mejora de las técnicas quirúrgicas, el progresivo desarrollo 

tecnológico y la mayor rigurosidad en la selección de donantes y receptores, el 

TP continúa teniendo una de las tasas más altas de complicaciones quirúrgicas 

de los trasplantes de órganos sólidos (115).  
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*En el año 2018 se realizaron 9 trasplantes, pero por razones metodológicas no se incluyó en el 

estudio el último realizado. 

 

Figura 25. Número de TP agrupados por año en nuestro centro. 

 

Desde hace años se sabe que la laparoscopia proporciona una recuperación 

funcional del paciente más precoz, un menor dolor postoperatorio, disminución 

de diferentes complicaciones post-quirúrgicas, un mejor resultado estético e 

incluso una mejor calidad de vida en determinados procedimientos (116,117). 

Por todo ello, en el ámbito del trasplante se ha comenzado a integrar el abordaje 

mínimamente invasivo en los últimos años (118).  

 

El trasplante de páncreas laparoscópico asistido por robot fue desarrollado 

en 2010 y publicado en 2012 por Boggi et al. (119) como alternativa al TP 

tradicional. Mediante esta técnica se logra una disminución de las 

complicaciones postoperatorias y buenos resultados en determinados pacientes, 
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incluso en individuos obesos (120–123). Como inconvenientes a dicha técnica 

tenemos: la presencia de una mayor complejidad técnica, un mayor tiempo de 

isquemia caliente, el efecto del neumoperitoneo sobre el injerto y el mayor coste 

de la cirugía (119). 

A pesar de ser una alternativa factible y atractiva, se necesitan estudios con 

tamaño muestral superior y ensayos clínicos aleatorizados que proporcionen 

conclusiones de mayor calidad, además de la necesidad de un mayor volumen 

anual que permita un desarrollo adecuado de la técnica. (124).  

 

Ningún paciente de nuestro programa de trasplante se ha sometido a TP 

asistido por robot. La adquisición de la tecnología robótica en nuestro hospital 

y en la comunidad de Castilla y León se considera tardía con respecto a algunos 

hospitales españoles y extranjeros.  

En el año 2018 se adquirió en el Complejo Asistencial Universitario de 

Salamanca el sistema robótico quirúrgico Da Vinci para proporcionar a los 

servicios quirúrgicos la posibilidad de mejorar las cirugías mínimamente 

invasivas. Sin embargo, para el uso de esta tecnología se necesita una gran curva 

de aprendizaje en cirugía laparoscópica y robótica avanzada, así como la 

acreditación para el uso de los sistemas robóticos. Estos podrían ser algunos de 

los principales determinantes de la ausencia de TP asistido por robot en la 

mayoría de los centros de referencia. 

No obstante, con la adquisición del sistema Da Vinci y la continua mejora 

tecnológica, no se puede descartar que se realicen en nuestro centro este tipo de 

trasplante en los próximos años.  
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La donación en asistolia controlada tipo III se ha mantenido ausente durante 

los primeros años del TP en nuestro país. El primer paciente que recibió un 

páncreas mediante esta técnica fue en el año 2015 en el Hospital Universitario 

Marqués de Valdecilla, en Santander (125). A partir de este momento se han 

realizado ocho TP procedentes de donante en asistolia controlada tipo III; dos 

en 2016, otros dos en 2017 y cuatro en 2018. Con estos resultados se espera que 

la donación en asistolia controlada progrese a lo largo de los años. En nuestro 

programa no se ha realizado aún ningún TP procedente de donante en asistolia 

controlada. 

2. Características demográficas 
 

En relación con las características demográficas de la población receptora 

de TP, el IPTR (112) recoge que en 2016 la mayoría de los pacientes sometidos 

a TP fueron individuos varones (58,5%), en contraposición al sexo femenino 

(41,5%). Diferenciando entre etnias, los individuos blancos fueron los 

mayoritarios con un 61,4%, seguidos por los individuos negros (22,2%). Sin 

embargo, en 2016 el número de trasplantes de páncreas realizados en individuos 

negros consiguió su valor más alto, realizándose más de 200 trasplantes durante 

ese año.  

El rango mayoritario de edad de los pacientes sometidos a trasplante fue 

entre 35-49 años (51,6%). Los individuos con edades comprendidas entre los 18 

y 34 años constituyeron un 23,8% de los TP, mientras que los individuos con 

edades superiores a 50 años fueron responsables del 24,5% restante.  
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En lo que respecta al IMC, el 43,9% de los pacientes presentaban en el 

momento del TP un IMC normal (definido como un IMC entre 18,5 kg/m2 y 

24,9 kg/m2), el 26,8% presentó un IMC superior a 25 kg/m2 pero inferior a 28 

kg/m2 y, el 12,7% presentó valores entre 28 y 30 kg/m2. Los pacientes con 

obesidad tipo I (IMC entre 30 kg/m2 y 34,9 kg/m2) y tipo II (IMC entre 35 y 

39,9 kg/m2) ocuparon el 12,9% y el 0,8% respectivamente.  

 

Durante los últimos años está desarrollándose un enfoque más agresivo en 

los programas de TP con el objetivo de aumentar el número de receptores. Esto 

se ha reflejado de la misma manera en el IPTR. Se ha conseguido un incremento 

del número receptores con edad superior a 50 años, con un aumento de 55 

trasplantes en el año 2015 y con 240 trasplantes en el año 2016. De igual forma 

se han aumentado los receptores con IMC elevados; los pacientes diabéticos 

sometidos a TP con IMC entre 28 y 30 kg/m2 han aumentado en el año 2015 (95 

trasplantes) y el año 2016 (124 trasplantes), mientras que los pacientes con IMC 

superior a 30 kg/m2 supusieron 105 trasplantes en 2015 y 138 trasplantes en 

2016.  

 
Los datos del IPTR de 2017 (113) sobre las características demográficas de 

los pacientes receptores de trasplante de páncreas son similares a los años 

previos. La mayoría de los pacientes fueron varones (61,2%) con un incremento 

respecto al año anterior (58,5%), mientras que las mujeres presentaron un 

descenso del porcentaje anual (41,5% en 2016 frente al 38,8% en 2017). Los 

individuos de raza blanca mostraron una tendencia negativa con respecto al año 

anterior (61,4% en 2016 frente al 58,5% en 2017), mientras que los individuos 

de raza negra sometidos a trasplante de páncreas aumentaron en el año 2017, 

superando la cifra de 200 trasplantes (24,5%).  
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El rango de edad mayoritario siguió encontrándose entre 35 y 49 años y 

continuó con la tendencia creciente de los últimos años (51,6% en 2016 y 54,2% 

en 2017). Sin embargo, se debe recordar que existe una tendencia progresiva al 

aumento de los receptores con edades superiores a los 50 años, asociado a una 

disminución de los receptores menores de 34 años. Ya en el año 2016 hemos 

mencionado que los pacientes con edad superior a 50 años representaban el 

segundo rango de edad por orden de frecuencia. Este hecho se vuelve a cumplir 

en el año 2017, con un incremento del 3% sobre el año anterior, alcanzando la 

cifra del 27,5%. Los pacientes con edades comprendidas entre 18 y 34 años 

presentaron una disminución porcentual del 3,9% y contribuyeron al 19,9% de 

los trasplantes realizados en 2017.  

 

En relación con el IMC, los pacientes con normopeso continuaron siendo 

los receptores mayoritarios (45,1%), seguidos de los pacientes con IMC entre 

25 kg/m2 y 28 kg/m2 (27,7%), pacientes con IMC entre 28 kg/m2 y 30 kg/m2 

(12,9%) y pacientes con IMC entre 30 kg/m2 y 35 kg/m2 (12,0%). Los pacientes 

con pesos extremos contribuyeron de la siguiente forma: pacientes con IMC 

inferior a 18 kg/m2 (1,8%) y pacientes con IMC superior a 35 kg/m2 (0,5%).  

 

Los enfoques más agresivos de los programas de TP quedan demostrados 

con el aumento del porcentaje de pacientes trasplantados con edades superiores 

a 50 años. Sin embargo, al estudiar la variabilidad porcentual a lo largo del 

último año en relación con el IMC, vemos que se ha obtenido una disminución 

de los pacientes sometidos a TP con IMC superiores a 30 kg/m2, con una 

disminución del 0,9% y del 0,2% en relación con IMC en rango de 30 kg/m2 - 

35 kg/m2 y superior a 35 kg/m2, respectivamente.  
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A pesar de estos enfoques más ambiciosos, actualmente la mayoría de los 

TP se realizan en individuos con edades comprendidas entre 35 y 49 años e IMC 

comprendidos entre 18,5 y 25 30 kg/m2.  

 

Rogers et al. (126) publicaron en 2014 los resultados del programa de TP 

en el Hospital Wake Forest de Winston Salem, Carolina del Norte. Durante los 

años 2001 y 2013 se llevaron a cabo 202 procedimientos: 162 trasplantes tipo 

SPK, 35 trasplantes de la modalidad PAK y 5 trasplantes tipo PTA. Se 

dividieron las características demográficas en función de la etnia de los 

pacientes. Dentro de los pacientes no afroamericanos, la mayoría fueron 

pacientes varones (57,7%) con una edad media de 43 años. El tiempo medio de 

evolución de la diabetes fue de 26,9 años. En relación con la ERCT, el 42,9% 

de los pacientes recibían hemodiálisis, el 29,4% diálisis peritoneal y el 27,8% 

se encontraba en situación de pre-diálisis.  

Ferrairo et al. (60) presentaron los resultados de su programa de TP en 2016. 

Todos los pacientes fueron DM tipo 1, siendo varones el 56,25%. La edad media 

de los receptores fue de 38,7 años y el tiempo de evolución de la DM de 23,5 

años.  

 

Focalizando las características demográficas en relación con las series 

publicadas en nuestro país encontramos los siguientes resultados.  

Herrero Martínez publicó a través de su tesis doctoral (127) los resultados 

de los trasplantes pancreáticos entre los años 1995 y 2010 en el Hospital 12 de 

Octubre de Madrid. Se realizaron 124 trasplantes de páncreas. Todos los 

pacientes salvo uno presentaron DM tipo 1, con una edad media de 38 años y 

un IMC medio de 23 Kg/m2. La mediana de tiempo de evolución de la diabetes 
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fue de 22 años. Los tipos de TP realizados fueron: SPK en 109 pacientes y PAK 

en 7 pacientes. La distribución de la TRS en los pacientes fue la siguiente: 72 

pacientes se trataban mediante hemodiálisis, 41 pacientes con diálisis 

peritoneal, y 3 pacientes no presentaban TRS por estar en una fase de pre-

diálisis.  

Jiménez-Romero et al. (128) continuaron con el trabajo de Herrero 

Martínez, al analizar los trasplantes de páncreas entre los años 1995 y 2016 en 

el Hospital 12 de Octubre. Se demostró que la mayoría de los pacientes 

trasplantados siguieron siendo varones (58,9%) con una media de edad de 38,8 

años y un IMC medio de 23,7 Kg/m2. La duración de la DM en su muestra fue 

de 23 años con un rango entre 21 y 26 años. El estado de la ERCT de los 

pacientes previos al trasplante tuvo la siguiente distribución: 99 pacientes 

(56,5%) presentaban ERCT en tratamiento con hemodiálisis, a 68 pacientes 

(38,9%) se les realizaba diálisis peritoneal y 8 pacientes (4,6%) tenían una 

ERCT en fase de pre-diálisis.  

El grupo de trasplante de Málaga (53) publicó los resultados del TP entre 

los años 2000 y 2004. Se realizaron 43 trasplantes de páncreas, siendo los 

receptores masculinos los más frecuentes (80,9%) y la media de edad de los 

individuos trasplantados de 38 años.  

Ferrer et al. (73) publicaron en 2017 una serie de 10 pacientes sometidos a 

TP con posición retroperitoneal del injerto pancreático (nueve con modalidad 

SPK y uno con modalidad PAK). Todos los pacientes fueron diabéticos tipo 1, 

con una media de edad de 41 años, un IMC medio de 22 Kg/m2 y una duración 

media de la enfermedad de 29,5 años. Un 60% fueron varones y un 40% 

mujeres. En relación con la terapia de depuración renal, seis pacientes se 
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encontraban en programas de hemodiálisis, dos pacientes en diálisis peritoneal 

y un paciente presentaba una fase de pre-diálisis.  

 

En nuestra muestra, el grueso de la misma se compuso de individuos 

varones (73,5%) frente al sexo femenino (26,5%), dato ostensiblemente 

superior a los registros actuales. Todos nuestros pacientes fueron individuos 

blancos. El hecho de que la población de raza negra no contribuya al porcentaje 

de nuestra muestra podría estar condicionado por la situación geográfica, dado 

que el porcentaje de individuos afroamericanos es muy superior en los EEUU 

con respecto a nuestro país.  

La media de edad de los pacientes receptores fue de 40,6 años (DE: 7,5 

años), comparable con la literatura publicada. Estudiando los rangos etarios, 

vemos que el grupo de edad comprendido entre los 35 y los 49 años predomina 

en nuestros pacientes trasplantados ocupando el 64,3%, datos levemente 

superiores a los registros estudiados.  Los rangos de edad con menor peso en 

nuestra muestra fueron, por orden decreciente, el grupo entre 18 y 34 años 

(21,4%) y el grupo entre 50 y 60 años (14,3%). Ningún paciente de nuestra 

muestra presentaba una edad superior a los 60 años en el momento del 

trasplante. 

En lo que respecta al IMC, la media fue de 22,89 kg/m2 y la mayoría de 

nuestros pacientes presentaron un IMC en rango normal (70%). En rango de 

frecuencia decreciente, encontramos pacientes con IMC entre 25 kg/m2 y 28 

kg/m2 (17,1%), entre 28 kg/m2 y 30 kg/m2 (7,1%), menor de 18,5 kg/m2 en el 

4,3% y en rango de obesidad en el 1,4%. 

La media de duración de la DM de nuestros pacientes fue de 27 años 

aproximadamente, cifra algo superior que en la mayoría de las series revisadas. 
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El estado de la ERC tuvo similitud porcentual a lo publicado en la literatura, 

con un 61,8% de pacientes con hemodiálisis, un 29,4% en diálisis peritoneal y 

un 8,8% en fase de prediálisis.  

 

Nos centramos a continuación en las características demográficas de los 

pacientes sometidos a SPK y PAK, dado que son las dos modalidades de TP 

realizadas en nuestro programa (112,113). 

Se ha visto que, del mismo modo que en las características generales del 

IPTR, la mayoría fueron pacientes varones (60,1% en la modalidad SPK y 

59,5% en el PAK en el año 2016, y 63,2% en la modalidad SPK y 58,8% en el 

PAK en el año 2017). Del mismo modo, los individuos blancos fueron los 

mayoritarios (56,5% en SPK y 73% en PAK en el año 2016, y 53,1% en SPK y 

76,2 en el PAK en el año 2017). El rango de edad predominante de los pacientes 

estuvo entre 35 y 49 años en ambas modalidades en los dos últimos registros. 

Los pacientes con IMC en rango de normalidad tuvieron un porcentaje del 

44,8% en la modalidad de SPK y del 43,2% en la modalidad PAK en el año 

2016, y del 45,9% en SPK y 47,5% en PAK en el año 2017. El 27,4% de los 

pacientes con SPK y el 20,3% de los PAK tuvieron un porcentaje de IMC entre 

25 kg/m2 y 28 kg/m2 en el registro de 2016, mientras que fue del 28,1% en SPK 

y del 28,8% en PAK en el año 2017. El 13% de los SPK y el 9,5% de los PAK 

tuvieron un IMC mayor de 28 kg/m2 y menor de 30 kg/m2 en 2016, mientras 

que el 12,6% de los SPK y el 13,8% de los PAK presentaron ese porcentaje en 

2017. Los pacientes con obesidad tipo I ocuparon el 11,9% en los SPK y el 

16,2% de los PAK, y los pacientes con obesidad tipo II tuvieron un porcentaje 

del 0,6% en los SPK y del 2,7% en los PAK. En 2017, los pacientes obesos tipo 

I fueron representados por el 11,2% en la modalidad SPK y por el 10% en la 
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modalidad PAK, mientras que los pacientes con obesidad tipo II obtuvieron 

porcentajes del 0,3% en SPK y no contribuyeron a los TP tipo PAK.  

 

Distinguiendo las modalidades de TP en nuestra muestra, vemos que 

únicamente se han realizado 2 TP en modalidad de PAK. Como se ha 

mencionado previamente, dichos trasplantes corresponden con individuos a los 

cuales se les realizó un SPK y tuvieron una posterior pérdida del injerto 

pancreático con preservación del injerto renal.  

Ambos pacientes fueron individuos varones, un paciente se encontró dentro 

del rango etario de 35-49 años y el otro en el grupo 50-60 años. En lo 

relacionado con el IMC, ambos pacientes lo presentaban normal.  

 

En relación con el tipo de diabetes, según el IPTR en 2016 (112) la DM tipo 

1 fue la patología con mayor indicación de TP en todos los casos (80,6%), al 

igual que en las modalidades SPK (81,4%), PAK (94,6%) y PTA (65,4%). La 

DM tipo 2 fue la indicación de TP en todos los casos en el 10,8%. Obtuvo 

porcentajes superiores al 10% en el caso del SPK (12,5%), sin embargo, en PAK 

y PTA los porcentajes fueron inferiores al 10% (5,4% y 1,9% respectivamente).  

En el estudio descriptivo de 2017 (113), la DM tipo 1 continuó siendo la 

principal patología indicadora de todas las modalidades de TP en EEUU, con 

un 81,5%. También lo fue en cada una de las modalidades, con un 82,3% en los 

SPK, un 93,9% en los PAK y un 65,4% en los PTA. La DM tipo 2 contribuyó 

al 10,6% de todos los TP, al 12,6% de los SPK, al 5% de los PAK y no 

contribuyó en ningún trasplante tipo PTA.  
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En los últimos años se ha producido un aumento de la proporción de 

candidatos con DM tipo 2 en la modalidad de SPK, con un incremento del 2,1% 

entre los años 2015 y 2017. Este incremento se podría justificar en parte por el 

aumento de los pacientes trasplantados con IMC superiores, dada la relación 

entre el incremento de IMC y el riesgo de presentar DM tipo 2 como 

consecuencia de la resistencia periférica a la insulina. Sin embargo, dicho 

incremento no se ha relacionado en el último año, dado que el porcentaje de 

pacientes con DM tipo 2 sometidos a SPK se ha incrementado y el porcentaje 

de pacientes con IMC superior a 30 kg/m2 ha disminuido.  

 

Los criterios necesarios para realizar el TP en DM tipo 2 se centran en 

pacientes seleccionados con una indicación limitada. El GETP junto con la ONT 

publicó en el año 2018 los nuevos criterios de selección de donantes y 

candidatos al TP de nuestro país. Dentro de los mismos se expresan los criterios 

para el TP en pacientes con DM tipo 2 (56): cinco o más años de tratamiento 

con insulina, requerimientos de insulina <75 UI/día, IMC menor o igual a 30 

kg/m2, cumplimiento de las indicaciones para TP en pacientes con DM tipo 1 y 

niveles de péptido C inferiores a 5 ng/ml.  

 

Como se ha visto en los datos del IPTR, la mayoría de los diagnósticos que 

precisan TP corresponden a la DM tipo 1, y muy por debajo encontramos la DM 

tipo 2. Sin embargo, existen otras indicaciones de trasplante como la diabetes 

tipo MODY o el trasplante de islotes después de una pancreatectomía total por 

una lesión benigna (105,109).  
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El autotrasplante de islotes pancreáticos (ATI) tras una pancreatectomía 

total o extendida por una patología benigna o borderline, es una técnica 

relativamente reciente que intenta suplir la insuficiencia pancreática endocrina 

tras la exéresis parcial o total de la glándula. Esta técnica surgió para la 

prevención de la diabetes post-pancreatectomía por pancreatitis crónica 

(129,130). No obstante, los resultados han sido heterogéneos y actualmente 

existe controversia en la utilización del ATI (131,132).  

Se han publicado resultados esperanzadores: Balzano et al. (133) obtuvo 

una supervivencia libre de la enfermedad basal y de la diabetes mellitus a los 4 

años del 100% y del 96% respectivamente, en 25 pacientes sometidos a 

pancreatectomía izquierda extensa con ATI. Estos resultados han sido similares 

en otros estudios (134), sin bien existen publicaciones que no demuestran estos 

hallazgos (135). Como conclusión, podemos reseñar que el ATI puede ser una 

técnica segura y efectiva en la prevención de la DM post-pancreatectomía en 

pacientes seleccionados, con una proyección futura prometedora.  

 

Todos los pacientes de nuestra muestra fueron individuos diabéticos tipo 1 

excepto un caso de diabetes tipo MODY (1,4%). Dado el incremento de la 

población con DM tipo 2 y obesidad en los últimos años, y observando la 

tendencia actual de la sociedad, la realización de TP en este tipo de pacientes en 

nuestro centro se podría plantear en un futuro. La combinación de la tecnología 

robótica podría favorecer los resultados en este tipo de pacientes.  Por otra parte, 

en nuestro país no existe ningún centro autorizado para realizar ATI en la 

actualidad. 
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En lo que respecta al grupo sanguíneo de los pacientes receptores de TP en 

el año 2016 en los EEUU (112), el grupo mayoritario en el cómputo general y 

en las modalidades de SPK y PAK fue el O (47,6% en general, 49,7% en SPK 

y 41,9% en PAK). En la modalidad PTA, el grupo sanguíneo A fue el más 

prevalente (50,5%). 

En el año 2017 (113), el grupo sanguíneo O volvió a ser el grupo más 

prevalente, incluyendo en los trasplantes tipo PTA (47,1% en cómputo general, 

47,6% en SPK, 47,5% en PAK y 42,3% en PTA).  

 

El grupo A fue el mayoritario en nuestra muestra, con un porcentaje del 

50%, seguido por el grupo O (42,6%), grupo B (5,9%) y grupo AB (1,5%). El 

grupo de PAK se dividió en dos grupos sanguíneos; un paciente con grupo O y 

otro paciente con grupo A.  

 

Otras características basales importantes de nuestra muestra son el tipo de 

comorbilidades asociadas previas al trasplante.  

Se ha mencionado anteriormente que la DM predispone al desarrollo de 

diferentes complicaciones tanto agudas como crónicas. Dentro de las 

complicaciones crónicas encontramos como pilares fundamentales la 

macroangiopatía y la microangiopatía diabética. El estado de hiperglucemia 

crónica favorece el daño endotelial y la aceleración de la ateromatosis, con el 

consiguiente desarrollo de angiopatías de pequeño y gran vaso. Además, la 

presencia de otros factores de riesgo como la HTA y la dislipemia, muy 

comunes en la población diabética, potencian el efecto pro-aterosclerótico.  
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En relación con la macroangiopatía, se sabe que es la principal causa de 

morbimortalidad y el principal determinante de los gastos de esta enfermedad 

(136). Conocemos diferentes enfermedades provocadas por la enfermedad de 

gran vaso: la enfermedad cerebrovascular aguda, la cardiopatía isquémica y la 

enfermedad arterial periférica. Las complicaciones de la enfermedad 

cardiovascular provoca el 84% de las muertes de los pacientes diabéticos (137). 

 

En relación con la enfermedad de pequeño vaso destacamos la nefropatía 

diabética, la retinopatía diabética y la neuropatía diabética.  

La nefropatía diabética aparece entre el 20% y el 40% de los pacientes 

diabéticos (28,138). La afectación renal provocada por la diabetes abarca 

cuadros clínicos que varían desde la microalbuminuria hasta la enfermedad 

renal crónica establecida en su etapa terminal. Se trata de la primera causa de 

ERCT en EEUU (139). Típicamente se ha sugerido que la nefropatía diabética 

aparece a partir de la década de diagnóstico de la DM tipo 1, sin embargo, los 

pacientes con DM tipo 2 pueden presentar algún tipo de afectación renal en el 

momento del diagnóstico. Adicionalmente, la nefropatía diabética actúa como 

factor predisponente para la enfermedad cardiovascular (28,140). 

La retinopatía diabética constituye la causa más frecuente de ceguera en los 

países desarrollados, estando relacionada con el tiempo de evolución de la 

enfermedad y con el control glucémico (28).  

Por último, la neuropatía diabética es el tipo de neuropatía más común de 

los países desarrollados. Presenta un gran impacto en los pacientes y en la 

sociedad, siendo responsable del 50-75% de todas las amputaciones 

atraumáticas (141). 
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La gastroparesia diabética es una complicación que aparece tanto en los 

pacientes diabéticos tipo 1 como en la DM tipo 2. Presenta una prevalencia muy 

variada, con tasas que oscilan entre el 1 y el 40% (142).  

 

La relación entre la DM y el glaucoma crónico de ángulo abierto ha sido 

debatida durante muchas décadas. No obstante, estudios recientes muestran que 

los individuos con DM presentan un incremento del riesgo de glaucoma crónico 

(143).  

 

La artropatía de Charcot se trata de una destrucción osteoarticular que 

aparece en los pacientes diabéticos. Su prevalencia estimada varía entre el 

0,08% y el 13%, y generalmente está asociada con la neuropatía diabética (144).  

 

La asociación de la DM con otras enfermedades autoinmunes ha sido objeto 

de estudio en múltiples ocasiones: existen asociaciones entre la diabetes y la 

psoriasis (145,146), hipotiroidismo y vitíligo (147). La participación de loci de 

susceptibilidad genética idénticos podrían explicar la relación entre estas 

enfermedades.  

 

La epidemiología de las enfermedades asociadas a la condición diabética 

también ha sido recogida en los registros de TP.  

El grupo de trasplante del Hospital 12 de Octubre de Madrid (128) recoge 

en sus registros las siguientes comorbilidades de los pacientes: nefropatía en el 

100% de los pacientes, retinopatía en 167 pacientes (95,4%), neuropatía en 129 

pacientes (74%), gastropatía en 31 pacientes (18%), HTA en 161 pacientes 

(93%) y cardiopatía en 53% (30%).  
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Como en la literatura publicada, nuestros pacientes tuvieron similitud en las 

comorbilidades asociadas. Presentaron macroangiopatía diabética en los 

siguientes porcentajes: CI el 13,2% de los pacientes, enfermedad arterial 

periférica en el 7,3% y enfermedad cerebrovascular aguda en el 2,9%. Estos 

porcentajes son muy inferiores a los estudiados en la población diabética en 

general. Sin embargo, sabemos que una de las condiciones necesarias para llevar 

a cabo un trasplante de páncreas es la ausencia de vasculopatía periférica y 

cardiopatías severas, por lo que los individuos trasplantados estarían dentro del 

grupo de pacientes menos afectados por la macroangiopatía.  

Por otra parte, se ha de mencionar que los dos pacientes con episodios de 

enfermedad cerebrovascular aguda tuvieron accidentes hemorrágicos (un 

hematoma talámico agudo y una hemorragia intraparenquimatosa aguda). La 

DM se encuentra relacionada en mayor medida con la aparición de ACVA de 

causa isquémica como consecuencia del estado aterosclerótico, por lo que la 

presencia de estos dos cuadros podría no estar relacionado con la condición 

diabética de manera independiente. Ambos pacientes presentaban HTA de larga 

evolución, pudiendo ser el factor predisponente principal del ictus hemorrágico.  

 

La microangiopatía diabética tuvo la siguiente representación: existía 

ERCT en el 100% de los pacientes, el 94,1% de los pacientes estaban 

diagnosticados de retinopatía diabética (proliferativa y no proliferativa) y el 

39,7% de neuropatía diabética en sus diferentes formas.  

 

La afectación de la motilidad gástrica se presentó en 4 pacientes (5,8%), 

concordando con el amplio rango explicado anteriormente.  
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El glaucoma crónico de ángulo abierto tuvo una representación en un solo 

paciente (1,5%), al igual que la artropatía de Charcot.  

 

Las enfermedades autoinmunes estuvieron presentes en nuestra muestra en 

un porcentaje nada desdeñable. Nueve pacientes presentaban hipotiroidismo 

autoinmune (13,2%), un paciente estaba diagnosticado de vitíligo (1,5%), un 

paciente presentaba psoriasis (1,5%) y otro paciente un síndrome pluriglandular 

autoinmune (1,5%).  

El resto de las comorbilidades recogidas en la muestra no presentan gran 

relevancia y se encuentran desarrolladas en el apartado “Resultados”. 

3. Trasplante de páncreas 
 

En relación con la modalidad del trasplante, hemos explicado que el tipo 

más utilizado en la actualidad es el SPK, al igual que en nuestra muestra.   

Estudiando las listas de espera de TP de nuestro país en los últimos tres años 

observamos que la mediana de lista de espera ha oscilado en los últimos tres 

años sin una clara tendencia. En el año 2016 el tiempo en lista de espera fue de 

226 días (rango de 99-446 días), en el 2017 fue de 275 días (rango de 128-532 

días) y en el año 2018 de 268 días (rango de 109-723 días). En nuestro 

programa, la mediana de tiempo de lista de espera para recibir un trasplante de 

páncreas fue de 235 días (rango de 140-323 días) en 2017 y de 188 días (rango 

de 67-361 días) en 2018, cifras inferiores a las publicadas a nivel nacional 

(Tabla 52).  
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Tabla 52. Mediana de lista de espera quirúrgica de TP a nivel global y en 

nuestro programa de trasplante  

 

Año Global CAUSA 

2018 268 días (109-723 días) 188 días (67-361 días) 

2017 275 días (128-532 días) 235 días (140-323 días) 

2016 226 días (99-446 días) ND 

 
CAUSA: Complejo Asistencial Universitario de Salamanca, ND: no disponible. 

 

De los 14 pacientes activos en lista de espera pancreática de 2018 en nuestro 

programa de trasplante, 9 consiguieron recibir el órgano durante ese año (64%) 

y ningún paciente falleció durante la espera de trasplante en el último año. Se 

trata del segundo mejor porcentaje de trasplante a nivel nacional, únicamente 

superado por el grupo de trasplante del Hospital Universitari i Politécnic La Fe, 

que consiguió un 77%. Únicamente hubo una exclusión (7%) de la lista de 

espera de trasplante durante el año 2018. A finales del año 2018, 4 pacientes 

permanecen como activos en la lista de espera de trasplante.  

 

A continuación, nos centraremos en detalles técnicos y metodológicos del 

trasplante, tanto de la fase de extracción, como de la fase de cirugía de banco e 

implante del órgano.  

 

En relación con la fase de la extracción, actualmente la extracción 

combinada hígado-páncreas es la más utilizada. La técnica de Nakazato, que 

consistía en la evisceración total abdominal en bloque, se encuentra en desuso 
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(148), y la extracción pancreática aislada es muy infrecuente en la actualidad 

(92).  

La extracción hepato-pancreática que realizamos en nuestro centro no 

presenta grandes diferencias con la realizada en la mayoría de los programas de 

trasplante de órganos, quedando detallada en el apartado “Material y Métodos”. 

Debemos recordar que la extracción pancreática debe realizarse junto con la 

extracción esplénica con el objetivo de intentar disminuir el riesgo de lesiones 

pancreáticas distales y, por ende, el compromiso del injerto.  

 

La heparinización es un proceso muy importante previo a la canulación de 

los grandes vasos. Se realiza para disminuir el riesgo trombótico durante el 

proceso. En nuestro protocolo de trasplante se realiza una heparinización 

mediante la administración de Heparina Sódica (3 mg/Kg) tres minutos antes de 

introducir las cánulas de perfusión.  

 

La administración de la solución de preservación se puede realizar a través 

de la vena mesentérica inferior o a través de la vena porta, sin ninguna diferencia 

en los resultados (92,110). En nuestro grupo, la decisión de canulación a través 

de la vena porta o de la vena mesentérica superior estuvo determinada por las 

características anatómicas de cada donante.  

El lavado de la luz enteral con soluciones yodadas está actualmente en 

discusión, dado que podría agravar las lesiones de preservación duodenales 

(92). Nuestro protocolo no recoge la administración de povidona yodada a 

través de la sonda nasogástrica. El único uso intraoperatorio de esta sustancia se 

realiza para su aplicación en el borde de sección intestinal.  
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El tipo de solución de preservación usada es otro gran debate en el ámbito 

de los trasplantes de órganos. El objetivo de las soluciones de preservación es 

el mantenimiento hipotérmico de los órganos donantes para disminuir la 

degradación celular, la actividad enzimática y el consumo de adenosin 

trifosfato.  

Algunas de las soluciones más utilizadas son el EuroCollins, la solución 

Histidina-Triptófano-Cetoglutarato (HTC), la solución de Instituto Georges 

López-1, la solución de UW® y la solución de Celsior®.  

La solución de UW® ha sido la más utilizada en la historia de los trasplantes. 

Se trata de un fluido con una alta viscosidad, una concentración alta de potasio 

(125 mmol/l) y baja de sodio (30 mmol/l). Dentro de los principales 

inconvenientes de esta solución encontramos su alta viscosidad, pudiendo 

provocar un incremento de lesiones de la microcirculación y lesiones 

isquémicas de la vía biliar. Otro problema es el riesgo de hiperpotasemia y 

parada cardíaca del donante. Sin embargo, la frecuencia de estas complicaciones 

es anecdótica, presentando una baja relevancia clínica (149).  

La solución HTC presenta una baja concentración de sodio (15 mmol/l) y 

potasio (9 mmol/l), y una menor viscosidad. Algunos autores la utilizan en la 

preservación de la glándula pancreática (110). 

La solución de Celsior® presenta una menor viscosidad que la solución 

UW®, con un contenido alto de sodio (100 mmol/l) y bajo en potasio (15 

mmol/l). Otra de las ventajas con respecto a las anteriores es la mayor capacidad 

de efecto tampón frente a la acidosis.  
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Diferentes estudios que comparan los resultados con el uso de la solución 

UW®  frente a la solución HTC en el trasplante de páncreas muestran resultados 

similares en cuanto a supervivencia del paciente, supervivencia del injerto y 

complicaciones post-trasplante (150,151). Si bien, otros autores han demostrado 

una supervivencia menor del injerto, un aumento del riesgo de pancreatitis del 

injerto y trombosis vascular del mismo, en aquellos sometidos a isquemia fría 

prolongada y solución de HTC (152,153). 

Los estudios que comparan la solución UW® frente a la solución de Celsior®  

no han encontrado diferencias en términos de supervivencia y complicaciones 

(154–156). 

En resumen, parece ser que la seguridad de las soluciones de preservación 

en el trasplante pancreático es similar, con resultados algo peores en trasplantes 

con tiempos de isquemia prolongado y uso de solución HTC.  

 

En nuestro grupo se han utilizado a lo largo de los casi diez años de 

programa las soluciones UW® y Celsior®. En los primeros 20 TP se utilizó la 

solución UW® y a partir del año 2012 se comenzó a utilizar la solución Celsior®. 

El motivo de cambio de solución fue el desabastecimiento en España y en la 

mayoría de los países europeos de la solución UW® durante ese año.  

 

El abordaje quirúrgico en el receptor para el implante pancreático se puede 

realizar de diferentes maneras. Lo más habitual y probablemente el preferido 

por la mayoría de grupos trasplantadores es el abordaje mediante una 

laparotomía media supra-infraumbilical, puesto que permite el implante de 

ambos injertos en el caso de SPK y reduce el riesgo de infecciones de la herida 

quirúrgica (108).  
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La secreción pancreática exocrina ha sido un verdadero problema desde el 

primer TP realizado en 1966 (61). El trasplante de un órgano completo cuando 

únicamente el 2% de la glándula es el responsable del control hormonal 

endocrino, ha sido cuestionado en numerosas ocasiones.  

Se han descrito diferentes métodos quirúrgicos para solucionar dicho 

problema: ligadura del conducto pancreático principal, drenaje del conducto 

pancreático mediante una anastomosis ureteral ipsilateral, drenaje abierto hacia 

la cavidad peritoneal, duodenostomía, inyección de polímeros intraductales 

(prolamina, neopreno, silicona…), drenaje vesical y drenaje entérico (63). La 

evolución y el detalle de las diferentes técnicas se encuentra redactado en el 

apartado “Introducción”.  

 

Merece la pena recordar en este apartado la derivación urinaria y la 

derivación entérica con sus variantes, puesto que se trata de las dos variaciones 

predominantes en la actualidad.  

La derivación vesical fue desarrollada por Cook et al. (70) y publicada en 

1983. Se comenzó realizando una pancreaticocistostomía. Diferentes 

modificaciones y mejoras fueron propuestas por Sollinger y Nghiem, mediante 

la duodenocistostomía utilizando el injerto duodeno-pancreático. 

Las principales ventajas de la derivación vesical con respecto al drenaje 

entérico fueron: la disminución de las dehiscencias y fístulas anastomóticas, la 

posibilidad de detección precoz del rechazo del injerto pancreático mediante el 

estudio de la amilasa en orina y la toma de biopsias a través de cistoscopia (157). 

Sin embargo, el drenaje vesical provoca numerosas complicaciones: acidosis 

metabólica por pérdida de bicarbonato y deshidratación, cistitis, uretritis, 

hematuria, incremento de las litiasis vesicales, pancreatitis del injerto como 
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consecuencia del reflujo vésico-pancreático, etc. Por estos motivos, la principal 

medida de derivación exocrina en la actualidad es el drenaje entérico (63,73). 

 

En relación con el drenaje exocrino entérico, pese a que existen muchas 

variantes, el drenaje mediante la duodenoyeyunostomía intraperitoneal es el 

procedimiento más utilizado en la actualidad (73,108). No obstante, se han 

descrito numerosas técnicas en cuanto al nivel de la anastomosis en el tracto 

gastrointestinal: duodeno (108,110), yeyuno (76,91), íleon (108), estómago 

(158), y al tipo de anastomosis realizada: término-lateral, latero-terminal, 

término-terminal, directa o mediante la derivación con Y de Roux (73,110,159). 

Existe controversia en la actualidad con el tipo de derivación enteral utilizada.  

A pesar de que la tendencia más desarrollada es realizar una anastomosis 

duodeno-yeyunal con el páncreas en posición intraperitoneal, diferentes grupos 

de trasplante realizan una anastomosis duodeno-duodenal con el páncreas en 

posición retroperitoneal.  

Varias son las ventajas que proponen los defensores de esta técnica. En 

primer lugar, la posición retroperitoneal simula una posición anatómicamente 

más fisiológica, al igual que la derivación exocrina en la parte alta del intestino 

delgado. Dicha posición podría favorecer la disminución de la torsión de los 

vasos del injerto, de trombosis vascular, del riesgo de obstrucción intestinal por 

hernia interna y de íleo paralítico por pancreatitis química. En segundo lugar, 

aquellos pacientes con antecedentes de retrasplante o cirugía abdominal previa 

también se beneficiarían debido a la ausencia de apertura de la cavidad 

peritoneal. Por último, la posibilidad de acceso endoscópico al injerto 

pancreático podría facilitar el diagnóstico de rechazo del injerto y realizar 

tratamientos endoscópicos en caso de complicaciones anastomóticas.  



 
 
 
 

Jaime López Sánchez 

230 

Como inconvenientes a la técnica, podemos destacar la mayor complejidad 

y dificultad técnica en casos de dehiscencia de la anastomosis y necesidad de 

trasplantectomía.  

Ferrer et al. (73) analizaron los resultados del trasplante de páncreas en 

posición retroperitoneal. Realizaron 10 trasplantes de páncreas con drenaje 

venoso porto-cava y entérico mediante anastomosis duodeno-duodenal manual. 

La supervivencia del paciente y del injerto a los 5 meses fue del 100% y del 

80%, respectivamente. Las pérdidas del injerto ocurrieron como consecuencia 

de trombosis vascular (una trombosis venosa y una trombosis arterial).  

Walter et al. (160) compararon 126 casos de TP con anastomosis duodeno-

duodenal y 116 casos con anastomosis duodeno-yeyunal. El grupo de la 

duodenoduodenostomía presentó tasas inferiores de trombosis y de obstrucción. 

Sin embargo, las tasas de sangrado gastrointestinal fueron superiores en dicho 

brazo.  

Por otra parte, diferentes autores han encontrado resultados contradictorios. 

Gunasekaran et al. (161) también encontraron tasas superiores de sangrado 

gastrointestinal, sobre todo en aquellas anastomosis realizadas mediante 

endograpadora, así como un aumento de las trombosis del injerto en los 

pacientes con duodeno-duodenostomía. Horneland et al. (162) compararon 40 

TP realizados con ambas técnicas. La duodeno-duodenostomía se asoció con 

una mayor tasa de trombosis del injerto (23% frente a 5%), de reintervenciones 

(48% frente a 30%), y una supervivencia del injerto inferior (80% frente al 

88%). El estudio de Lindahl et al. (163) no encontró diferencias significativas a 

favor de la duodenoduodenostomía y sí un aumento de la tasa de sangrado con 

necesidad de reintervención quirúrgica.  
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Con los estudios presentados, queda en duda cuál sería la técnica quirúrgica 

estándar en relación con el drenaje exocrino enteral. Las características 

anatómicas del paciente y del injerto, y la experiencia del grupo trasplantador, 

son claves para la decisión del tipo de técnica. Así mismo, la experiencia 

acumulada con una técnica es una garantía de resultados frente al cambio, 

siempre que dichos resultados sean los adecuados. 

 

El siguiente punto de controversia tiene que ver con el tipo de drenaje 

venoso realizado. Clásicamente se ha mencionado que el drenaje venoso portal 

es un método más fisiológico en el trasplante pancreático. Los defensores de 

dicho drenaje apoyan que la secreción de insulina por parte de la glándula al 

sistema venoso portal simula la fisiología normal, con la presencia de un 

metabolismo hepático, una menor hiperinsulinemia sistémica y como 

consecuencia, una disminución de las lesiones ateroscleróticas. No obstante, a 

día de hoy se conoce que el estado de hiperinsulinemia no aumenta el riesgo de 

aterosclerosis y que no existen diferencias entre los drenajes venosos en el 

trasplante de páncreas (75,110). Adicionalmente, el drenaje venoso portal 

presenta una mayor complejidad técnica y dificultades en la evaluación 

ecográfica del injerto por la interposición de gas (164). 

La mayoría de los grupos de trasplante pancreático realizan drenaje venoso 

sistémico en la actualidad. En el IPTR de 2011, el 82% de los trasplantes tipo 

SPK y el 90% de los trasplantes PTA se realizaban con drenaje venoso sistémico 

(106). 
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Oliver et al. (165) realizó una revisión sistemática de los estudios 

comparativos entre ambos drenajes. Concluyó que aunque la insulina en ayunas 

presentaba valores inferiores en el grupo de pacientes tratado con drenaje 

venoso portal, no había diferencias en la glucemia en ayunas ni en los valores 

de HbA1c. Havrdova et al. (166) comparó en 28 pacientes ambos drenajes 

venosos en la modalidad SPK, sin encontrar diferencias significativas.  

En el año 2019 se realizó un análisis de la base de datos UNOS (United 

Network for Organ Sharing) de 29.078 receptores de páncreas y riñón entre los 

años 1987 y 2016 (167). Se evidenció que no existía diferencia significativa 

entre el tipo de drenaje venoso y la supervivencia del paciente y del injerto en 

el cómputo general de TP. Sin embargo, se encontró una disminución de la 

supervivencia de aquellos pacientes sometidos a trasplante tipo PAK con 

drenaje venoso sistémico.  

 

La anastomosis arterial también presenta diferentes variantes técnicas. 

Generalmente el injerto pancreático se extrae junto con la arteria esplénica y la 

arteria mesentérica superior, ligando previamente el extremo distal de la arteria 

gastroduodenal. Por lo tanto, el tronco celíaco y la arteria hepática común se 

asignarían para el injerto hepático. No obstante, se piensa que la arteria 

gastroduodenal tiene una gran implicación a la hora de suministrar el aporte 

arterial de la cabeza pancreática a través de las arcadas pancreático-duodenales 

superiores. La reconstrucción del flujo a través de la arteria gastroduodenal 

podría disminuir las complicaciones del segmento duodenal. Para la 

reconstrucción de dicha arteria se han descrito multitud de variantes técnicas 

(108,168).  
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Para establecer la continuidad entre la arteria esplénica y la arteria 

mesentérica superior, se utiliza generalmente un injerto arterial en “Y” 

procedente de la bifurcación ilíaca del donante, con una reconstrucción en la 

cirugía de banco (92,108). No obstante, diferentes regiones vasculares que 

presentan una bifurcación se han utilizado en la reconstrucción arterial, como el 

tronco braquiocefálico derecho o la bifurcación de la arteria carótida (169,170).  

La gran mayoría de los grupos de TP en nuestro país utilizan el injerto 

arterial en “Y” procedente de la bifurcación ilíaca del donante para realizar 

anastomosis término-terminal con la arteria esplénica y la arteria mesentérica 

superior. Sin embargo, el Dr. Fernández Cruz describió una técnica consistente 

en una anastomosis esplenomesentérica (anastomosis término-terminal entre el 

extremo distal de la arteria mesentérica superior y el extremo proximal de la 

arteria esplénica) y posterior anastomosis entre el parche aórtico junto con la 

arteria mesentérica superior y la arteria del receptor. Dicha técnica es la utilizada 

por el grupo de trasplante del Hospital Clínic de Barcelona (73,75,92).  

 

La orientación y situación del injerto estará determinada por el tipo de 

drenaje exocrino y venoso que se quiera realizar (73,171). La mayoría de los 

grupos de TP colocan el injerto pancreático longitudinal al eje cráneo-caudal. 

No obstante, se han publicado series de trasplantes con el páncreas en posición 

transversal. La ventaja de dicha posición se traduciría en un mejor drenaje 

venoso del injerto, con la consiguiente disminución de la trombosis venosa 

(171). Cuando se implanta la glándula en la cavidad intraperitoneal, el sitio 

preferido es el lado derecho a nivel de la fosa ilíaca debido a la disposición de 

los vasos ilíacos (60,91).  
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Como se puede observar después de lo reseñado anteriormente, existen 

numerosas variantes técnicas en cuanto al abordaje del paciente para el implante 

pancreático, la localización del injerto, el tipo de drenaje venoso, técnica de la 

anastomosis arterial, tipo de drenaje exocrino y orientación del injerto.  

Podemos concluir que, excluyendo el tipo de drenaje exocrino, el resto de 

variables que aparecen a la hora de realizar un TP no han mostrado grandes 

diferencias entre sí. Por tanto, la individualización de los pacientes y la 

experiencia del cirujano con las diferentes técnicas será clave a la hora de 

decidir cómo realizar el implante pancreático.  

 

Nuestro grupo de trasplante realizó el implante pancreático en todos los 

casos según la técnica descrita en el apartado “Material y Métodos”. Se utiliza 

un acceso por laparotomía media con colocación del injerto pancreático en la 

fosa ilíaca derecha de manera intraperitoneal. Se realiza una anastomosis porto-

cava manual con monofilamento no absorbible de 5/0 (Prolene®). La 

anastomosis arterial se realiza mediante una plastia de reconstrucción vascular 

en “Y” a partir de la bifurcación ilíaca del donante. El injerto vascular en “Y” 

se anastomosa con la arteria esplénica y la arteria mesentérica superior, y 

posteriormente se implanta en la arteria ilíaca primitiva mediante sutura manual 

con monofilamento no absorbible (Prolene®).  

Posteriormente se realiza un desclampaje de las anastomosis vasculares 

para reiniciar la perfusión del injerto. El desclampaje venoso se realiza en 

primer lugar. Durante el desclampaje arterial, se realiza una apertura 

momentánea de la vena mesentérica inferior que permite el drenaje de la 

solución de preservación intrapancreática y la disminución de la presión 
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intravascular del injerto. Dicha maniobra fue aportada por el Prof. Padillo Ruíz 

y publicada por el Dr. Muñoz Bellvís (76).   

El drenaje exocrino se realiza mediante anastomosis duodeno-yeyunal 

latero-lateral biplano. El asa de yeyuno utilizada se encuentra a 40-50 cm del 

ángulo de Treitz. 

4. Trasplante renal 
 

A continuación, se repasará muy brevemente la técnica de trasplante renal, 

puesto que pese a no ser una de las cuestiones fundamentales de la investigación, 

el conocimiento quirúrgico de dicha técnica nos ayudará a comprender las 

posibles complicaciones quirúrgicas urológicas.  

Una vez concluida la extracción renal del donante se realizará una cirugía 

de banco con el objetivo de mantener un estado óptimo del injerto. Se examinará 

el injerto renal, el pedículo vascular y ureteral para visualizar posibles 

anomalías. Se realizará una disección de la grasa perirrenal respetando la 

cápsula renal y la grasa del seno renal. La preservación de la grasa del seno y 

polo inferior renal es de vital importancia para mantener una correcta 

vascularización del uréter. Finalmente se preparará el pedículo renal para las 

consiguientes anastomosis vasculares.  

En relación con el implante renal, lo más frecuente en la actualidad es el 

trasplante heterotópico en la fosa ilíaca del receptor. En el trasplante renal 

aislado se utiliza la fosa ilíaca derecha, mientras que en los casos de SPK el sitio 

de trasplante renal es la fosa ilíaca izquierda. Durante la cirugía de implante se 

necesita una correcta repleción vesical para facilitar la disección y anastomosis 
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urétero-vesical. Esto lo conseguimos mediante el sondaje y clampaje vesical 

previo a la intervención.  

En el trasplante renal aislado la vía de abordaje preferida es la incisión de 

Gibson. Sin embargo, como se ha mencionado anteriormente, en el SPK la 

laparotomía media es la incisión de elección.  

Mediante la disección del espacio extraperitoneal localizamos el eje 

vascular ilíaco del lado izquierdo, previa disección del cordón espermático o 

sección del ligamento redondo del útero. Una vez realizada la disección del eje 

ilíaco se realizarán las anastomosis vasculares. En primer lugar, se realiza el 

drenaje venoso mediante una anastomosis término-lateral entre la vena renal y 

la vena ilíaca externa. Una vez realizado se procede a la confección de la 

anastomosis arterial. Se puede utilizar un parche de Carrel (172) o la 

espatulación de la arteria renal para la anastomosis término-lateral con la arteria 

ilíaca externa. Finalmente se procede a la derivación urinaria.  

Existen varias modalidades para el drenaje urinario: la creación de una 

ureteroneocistostomía (la más utilizada) y la confección de una 

ureteroureterostomía o ureteropielostomía (menos utilizadas) (173).  

En relación con la primera, se han descrito técnicas intravesicales y 

extravesicales. Actualmente la técnica de ureteroneocistostomía extravesical de 

Lich-Gregoir (174) es el procedimiento más utilizado (173). Dentro de las 

ureteroneocistostomías intravesicales o transvesicales destacamos la técnica de 

Paquin y la técnica de Leadbetter-Politano (175,176).  

Teóricamente, la ureteroneocistostomía según la técnica extravesical de 

Lich-Gregoir presentaría menor tasa de fugas de la anastomosis, debido a que 

mediante dicha intervención se evita una segunda cistostomía (177). Sin 

embargo, estudios comparativos entre ambas anastomosis no han encontrado 
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diferencias estadísticamente significativas con el desarrollo de complicaciones 

(178–180).  

Por último, la ureteroureterostomía y la ureteropielostomía se utilizan en 

casos de uréteres del injerto con mínima longitud o daño de su vascularización 

(173).  

 

En los 68 casos de SPK de nuestra serie, el trasplante renal se realizó 

posterior al injerto pancreático. Con esta metodología conseguimos una 

disminución del tiempo de isquemia fría y un menor riesgo de daño posterior 

del injerto pancreático durante las maniobras de implante renal. Los primeros 

24 trasplantes renales se realizaron mediante una incisión de Gibson. No 

obstante, desde ese momento y en la actualidad, la disección del espacio 

extraperitoneal a través de una incisión en la línea media es el procedimiento 

estándar en nuestro grupo. Las anastomosis vasculares se realizan de forma 

término-lateral, entre los vasos renales y el eje ilíaco externo.  

En relación con la derivación urinaria, en los primeros 22 pacientes se 

realizó una ureteroneocistostomía según la técnica de Politano-Leadbetter. La 

técnica extravesical de Lich-Gregoir fue la realizada en los trasplantes renales 

restantes.  

5. Régimen inmunosupresor 
 

Todo trasplante de órgano sólido necesita un tratamiento inmunosupresor, 

que tiene como objetivo la creación de inmunotolerancia y la disminución del 

rechazo del injerto. En el trasplante de páncreas, el tratamiento inmunosupresor 

tiene los mismos objetivos que en el resto de trasplantes.  
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No obstante, se sabe que el TP presenta tasas más elevadas de rechazo del 

injerto que los pacientes sometidos a trasplante hepático o trasplante renal 

aislado (54). Adicionalmente, se sabe que el rechazo del injerto pancreático es 

más difícil de diagnosticar. Por estos motivos, la mayoría de los grupos de 

trasplante utilizan una terapia inmunosupresora de inducción (110,181).  

 

5.1. Terapia de inducción  
 

El tratamiento de inducción se hizo popular en 1970 y persigue los 

siguientes objetivos: disminución del riesgo de rechazo agudo, favorecer la 

función del injerto renal y provocar efectos tolerogénicos sobre el injerto 

pancreático (80). Estos efectos podrían tener un mayor beneficio en los 

pacientes con alto riesgo de rechazo (aquellos previamente sensibilizados, con 

pruebas cruzadas positivas, afroamericanos, sometidos a trasplante tipo PTA o 

a trasplantes previos) (181). 

 

Burke et al. (182) publicaron un ensayo clínico aleatorizado de 174 

pacientes sometidos a trasplante tipo SPK. Dividieron dos brazos de 87 

pacientes: un grupo fue sometido a tratamiento de inducción con fármacos 

frente a células T o anticuerpos anti interleucina 2. Los pacientes sometidos a 

terapia de inducción presentaron una supervivencia renal a los tres años del 

92%, frente al 81,4% en los pacientes sin inducción. La incidencia de rechazo 

renal agudo, confirmado de manera histológica, fue superior en el grupo de no 

inducción (27,5% vs 19,5%).  
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Los agentes inmunosupresores antiguos como el muronomab-CD3 o el 

daclizumab (que dejó de comercializarse en 2009) han sido relevados por los 

fármacos actuales. La ATG de origen equino (aprobada por la FDA en 1981 

para el trasplante renal aislado) se trata de una globulina policlonal con efecto 

sobre las células linfoides T. La ATG de conejo fue aprobada por la FDA en 

1998 y presenta similares efectos como consecuencia de la depleción de 

linfocitos T. Estos tratamientos provocan una linfopenia severa desde el primer 

día hasta después del tratamiento. Uno de los efectos más importantes es el 

aumento de las infecciones por CMV. Otros efectos son debidos a la citolisis, 

con incremento de la temperatura corporal, escalofríos, náuseas, vómitos, 

disnea… que precisan de pre-medicación con diferentes fármacos 

(antihistamínicos, corticosteroides y antipiréticos). Otro efecto derivado de su 

mecanismo de acción es la trombopenia.  

El alemtuzumab (aprobado por la FDA en 2001) es un anticuerpo 

monoclonal IgG frente al antígeno de superficie CD52. Dicho antígeno se 

encuentra localizado en los linfocitos B y T, células NK (Natural Killer), 

macrófagos, monocitos y plaquetas. La unión y apoptosis celular mediada por 

el Alemtuzumab provoca depleción linfocítica intensa y, derivado de ello, 

incremento de las infecciones oportunistas.  

El basiliximab es un anticuerpo que presenta afinidad para fijarse a la 

cadena alfa de la interleucina 2 (CD25) y presenta una buena tolerancia (80,181) 

 

Parece seguro afirmar que el trasplante de páncreas necesita una terapia 

inmunosupresora de inducción en la mayoría de los casos, más aún en aquellos 

pacientes con alto riesgo de rechazo del injerto. Sin embargo, a día de hoy no 

está nada claro cuál es la mejor combinación de fármacos para iniciar la 
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inducción. Persiste una evidencia sólida limitada provocada por la ausencia de 

grandes ensayos clínicos aleatorizados en este campo.  

 

Bazerbachi (183) comparó el tratamiento de inducción mediante 

basiliximab frente a ATG en 128 trasplantes de páncreas tipo SPK. El 

tratamiento con ATG consiguió menores tasas de rechazo dentro de los 3 

primeros meses y dentro del primer año, así como menores tasas de rechazos 

resistentes a tratamiento esteroideo. La terapia de inducción con basiliximab se 

consideró como factor de riesgo de rechazo del injerto. No obstante, las tasas de 

supervivencia de los pacientes y de ambos injertos al año, tres y cinco años 

fueron similares.  Fernández Burgos et al. (184) comparó de manera 

retrospectiva la ATG y el basiliximab en 97 TP tipo SPK, con similares 

resultados.  

 

La terapia con ATG parece mostrar mejores resultados en cuanto a la 

prevención del rechazo agudo del injerto. Si bien, provoca un incremento de las 

tasas de viremia e infecciones por CMV como consecuencia de la intensa 

depleción linfocítica (182).  

 

Stratta (185) publicó un ensayo clínico aleatorizado comparando el 

alemtuzumab frente a la ATG en TP tipo SPK. No se encontraron diferencias 

en las tasas de supervivencia de los pacientes, del injerto renal y del injerto 

pancreático. Sin embargo, las tasas de rechazo agudo fueron ligeramente 

inferiores en los pacientes sometidos a inducción con alemtuzumab, pero con 

un aumento de las tasas de infección a largo plazo.  
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A día de hoy no existe un acuerdo unánime sobre la terapia de inducción 

ideal en el trasplante de páncreas. No obstante, se observan pocas diferencias en 

los protocolos de los diferentes grupos de trasplante. Se puede resumir que las 

terapias que provocan una depleción de los linfocitos T están asociadas con tasas 

bajas de rechazo agudo del injerto con respecto a los otros fármacos. No 

obstante, presentan tasas más altas de leucopenia precoz y, por ende, mayor 

riesgo de infección por CMV.  

Según el último informe de la IPTR de 2019 (113), la mayoría de los 

receptores sometidos a trasplante de páncreas fueron sometidos a terapia 

inmunosupresora de inducción basada en agentes depletivos de células T. Esta 

tendencia ha ido aumentando en los últimos 10 años hasta llegar a su punto 

culmen en el último registro (apareciendo en casi el 87% de los pacientes). Los 

agentes antagonistas de la interleucina 2 se han mantenido prácticamente 

estables en porcentajes inferiores al 20% de uso. La ausencia de tratamiento de 

inducción durante la última década ha aparecido aproximadamente en el 10% 

de los grupos de trasplante.  

 

En nuestro grupo de trasplante, todos los pacientes fueron sometidos a 

tratamiento de inducción con agentes depletivos de linfocitos T. La ATG fue el 

fármaco utilizado en todos los pacientes en un primer momento. Debido a la 

aparición de una trombopenia grave refractaria, un paciente necesitó el cambio 

de fármaco por un antagonista de la interleucina 2 (basiliximab).  
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5.2. Terapia de mantenimiento 
 

En relación con el tratamiento inmunosupresor de mantenimiento, el pilar 

farmacológico fundamental está determinado por un fármaco inhibidor de la 

calcineurina y un fármaco antimetabolito, asociado a tratamiento esteroideo.  

 

La azatioprina y el MMF son dos de los fármacos antimetabolitos 

disponibles en el trasplante de páncreas. Actualmente el MMF es el más 

utilizado, dado que consigue una reducción del 50% en la incidencia y severidad 

del rechazo agudo, combinado con un incremento de la supervivencia del injerto 

(80,110). 

En un ensayo clínico aleatorizado que comparaba el uso de MMF versus 

azatioprina en el trasplante de páncreas, se evidenciaron tasas más altas de 

rechazo celular agudo y fracaso del tratamiento con el uso de azatioprina (186). 

El tratamiento con MMF se ha usado en torno al 90% de los TP en la última 

década, mientras que el uso de azatioprina actualmente es anecdótico (112). 

 

Dentro de los fármacos inhibidores de la calcineurina, se han utilizado la 

ciclosporina y el tacrólimus.  

El descubrimiento de la ciclosporina en 1972 y su aprobación en el año 1983 

revolucionó el panorama de los trasplantes de órganos sólidos, disminuyendo 

las tasas de rechazo y mejorando las cifras de supervivencia (67,187,188). Sin 

embargo, uno de los principales problemas del fármaco es la larga lista de 

efectos secundarios que presenta, entre los cuales destacan la nefrotoxicidad, 

hepatotoxicidad e hiperglucemia (189). El descubrimiento del tacrólimus data 

del año 1984 (190), si bien, su aprobación por la FDA para el tratamiento 
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inmunosupresor de los trasplantes de órganos sólidos no tiene lugar hasta una 

década después (189).  

A día de hoy, el tacrólimus es el fármaco inhibidor de la calcineurina más 

utilizado, presentando ventajas en la supervivencia del injerto con respecto a la 

ciclosporina (110).  

Saudek et al. (191) presentaron los resultados de un estudio aleatorizado, 

multicéntrico, que comparaba la eficacia y seguridad del tacrólimus versus 

ciclosporina, en los pacientes sometidos a TP tipo SPK. El tacrólimus presentó 

menos episodios de rechazos moderados-graves (3% vs 28%), mayor 

supervivencia del injerto de páncreas (89,2% vs 72,4%) y menores episodios de 

trombosis del injerto (2 vs 10).  

El tacrólimus de liberación prolongada presenta ventajas sobre el tacrólimus 

de liberación inmediata en el trasplante renal aislado y trasplante hepático 

(192,193). La mejor absorción, mayor biodisponibilidad y la disminución de las 

concentraciones sanguíneas máximas, provocan una disminución de los efectos 

neurotóxicos (194). Adicionalmente, la mejora posológica que se obtiene al 

administrarse una vez el día, así como el mayor intervalo temporal de 

administración, podrían facilitar la adherencia de los pacientes al tratamiento. 

Pese a que la evidencia de tacrólimus de liberación prolongada en el trasplante 

de páncreas es limitada, existen grupos que utilizan dicho fármaco (195). 

Según el informe de 2018 de ITPR (112), en la última década más del 90% 

de los pacientes trasplantados presentaron una terapia de inducción con 

tacrólimus, mientras que menos del 10% se inducían con ciclosporina.  

 

Otra de las grandes controversias en el tratamiento de mantenimiento se 

basa en el uso de esteroides exógenos. Los efectos secundarios de los corticoides 
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son plenamente conocidos y debido al potencial diabetogénico que presentan, 

la tendencia que está apareciendo es limitar o suprimir su uso en el trasplante de 

páncreas (80).  

Sin embargo, en una revisión de la Cochrane Database of Systematic 

Reviews publicada por Montero et al. (196) no se encontraron diferencias 

significativas en la mortalidad, pérdidas del injerto pancreático o renal y rechazo 

renal agudo en los ensayos clínicos y estudios observacionales que comparaban 

el tratamiento con glucocorticoides. Por lo tanto, no se pudieron establecer 

conclusiones firmes debido a la ausencia de pruebas definitivas.  

 

En la última década, entre el 50-70% de los pacientes se manejaron con una 

triple terapia de mantenimiento basada en MMF, Tacrólimus y esteroides. Los 

pacientes con terapia libre de esteroides han supuesto menos del 30% del global 

hasta el año 2016. No obstante, existe una tendencia hacia el tratamiento de 

mantenimiento libre de corticoides que tendrá que valorarse en los próximos 

años (113). 

 

Los fármacos inhibidores de la m-TOR también se utilizan en el tratamiento 

de mantenimiento postrasplante. Sin embargo, los efectos secundarios: 

nefrotóxicos (más problemáticos cuando se asocia con inhibidores de la 

calcineurina), diabetógenos, la disminución de la cicatrización de heridas, 

aparición de proteinuria… limitan el uso de dichos fármacos. En la actualidad 

quedan relegados a tratamientos de segunda línea, como en los casos de 

toxicidad digestiva por MMF, donde han demostrado una mejor tolerancia 

gastrointestinal (80,110).  
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Según datos del IPTR de 2018 (112), el uso de fármacos inhibidores de la 

molécula m-TOR ha ido disminuyendo desde el año 2005 hasta situarse en 

menos del 10% en la actualidad, tanto como tratamiento en el momento del 

trasplante como un año posterior al mismo.  

 

Según los datos disponibles, parece acertado concluir que el tratamiento de 

mantenimiento más adecuado en la actualidad es la triple terapia con tacrólimus, 

MMF y esteroides.  

 

En nuestro programa de trasplante, todos los pacientes recibieron al inicio 

del TP la triple terapia basada en tacrólimus, MMF y esteroides. En el momento 

de finalización del estudio, 44 pacientes presentaban un régimen con corticoides 

(62,85%).  

Los inhibidores de m-TOR únicamente se utilizaron en un paciente, debido 

a la persistencia de clínica gastrointestinal asociada al uso de MMF.  

Los efectos secundarios de los fármacos inmunosupresores provocaron la 

modificación del principio activo en 15 pacientes tal como se detallaron en el 

apartado “Resultados”.  

6. Complicaciones 
 

Se ha mencionado en varias ocasiones a lo largo del documento que el 

trasplante pancreático presenta numerosas complicaciones, motivo por el cual 

existe cierta reticencia por parte de diferentes profesionales sanitarios. Dentro 

de las complicaciones post-trasplante podemos diferenciar tres amplios grupos: 
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complicaciones médicas, complicaciones quirúrgicas en relación con el TP y 

complicaciones quirúrgicas urológicas o relacionadas con el trasplante renal.  

 

6.1. Complicaciones médicas 
 

Las complicaciones médicas se encuentran provocadas en la mayoría de las 

ocasiones por el empleo de fármacos inmunosupresores. Los efectos 

secundarios de los tratamientos inmunosupresores son perfectamente conocidos 

y dentro de los mismos destacamos: citopenias, infecciones, toxicidad 

farmacológica y aparición de neoplasias. En la mayoría de los casos dichas 

complicaciones aparecen tras la recuperación quirúrgica. Otras complicaciones 

menos frecuentes se detallan en el apartado “Resultados”.  

 

6.1.1. Citopenias 
 

Las citopenias relacionadas con el tratamiento inmunosupresor son 

frecuentes, sin embargo, la mayoría no provocan modificaciones del principio 

activo.  

 

En relación con el tratamiento de inducción, la ATG puede provocar 

cuadros de trombopenia en el 15,7% de los casos y de neutropenia hasta en el 

24,5%. Por este motivo, se recomienda la disminución de la dosis en casos de 

recuento de plaquetas inferior a 80 x109/l o recuento de leucocitos inferior a 

2.500 U/ml. La suspensión del tratamiento estaría indicada en casos de 

plaquetopenia inferior a 50 x109/l y leucopenia <1.500 U/ml.  
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Dentro de los fármacos inhibidores de la calcineurina, el tacrólimus 

incrementa el riesgo de citopenias. Se han descrito cuadros de anemia, 

trombopenia, leucopenia, aplasia medular y coagulopatía relacionada con la 

administración del fármaco.  

 

El MMF presenta riesgo de depleción celular de las tres series, aunque 

también se han descrito casos de leucocitosis en relación con su administración. 

Dado el alto riesgo de citopenias, se deben realizar controles analíticos mediante 

hemogramas con una frecuencia semanal durante el primer mes, bimensual 

hasta el tercer mes, y mensual hasta completar el año. Se recomienda la 

suspensión del tratamiento cuando el recuento de neutrófilos es inferior a 1.300 

U/ml, el de leucocitos inferior a 3.000 U/ml, plaquetas inferiores a 100 x109/l o 

anemia con cifras de hemoglobina inferiores a 8 g/dl (91). 

 

En nuestra serie, tres pacientes presentaron anemia (4,3%), en once 

aparecieron cuadros de leucopenia (15,7%) y siete trombopenia (10%). La 

mayoría de las citopenias se manejaron mediante el ajuste posológico del 

tratamiento inmunosupresor. Sin embargo, dos pacientes necesitaron el cambio 

de principio activo: un paciente precisó la sustitución de ATG por basiliximab 

por una trombopenia refractaria, y otro paciente precisó el cambio de MMF por 

everólimus debido a una leucopenia y trombopenia refractarias.  
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6.1.2. Infecciones 
 

Las complicaciones infecciosas en el TP cobran una gran importancia, 

puesto que pueden afectar hasta el 80% de los pacientes trasplantados. En 

nuestra serie, las infecciones aparecieron en el 30% de los individuos. El TP 

presenta un mayor riesgo de infección en el receptor con relación a los demás 

trasplantes de órganos sólidos, motivado en parte por el incremento de las 

complicaciones post-procedimiento (pancreatitis del injerto, trombosis 

vasculares, fístulas pancreáticas, etc.) y por el mayor nivel de inmunosupresión 

necesario (127,197–199).  

Las infecciones post-trasplante son responsables de una gran 

morbimortalidad, presentándose como una de las principales causas de pérdida 

del injerto pancreático y como la primera causa de muerte del receptor dentro 

del primer año post-trasplante (127,200).  

El desarrollo de infecciones en el receptor puede realizarse de diferentes 

maneras: infección de novo, transmisión a través del injerto, reactivación de una 

infección latente y reactivación o reinfección de un injerto sano (201). 

Dentro de los factores predisponentes de infección, se han clasificado en: 

factores de riesgo del donante, del receptor, del acto quirúrgico y factores 

predisponentes post-trasplante (197). 

 

En relación con los factores de riesgo del donante, la donación en asistolia 

se considera un factor predisponente para el desarrollo de infecciones. La 

donación en asistolia controlada presenta riesgo de lesión renal por isquemia, 

con desarrollo de afectación y necrosis tubular aguda que provoca en ocasiones 

la necesidad de realizar TRS una vez realizado el implante. La diálisis aumenta 
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el riesgo de infección relacionada con los accesos vasculares inherentes a la 

propia técnica.  

Se ha descrito que los donantes con edades superiores a 45 años y aquellos 

con IMC en rango de obesidad son factores predisponentes individuales de 

complicaciones post-quirúrgicas (pancreatitis, trombosis vasculares, fístula 

duodenal). Dichas complicaciones pueden favorecer el desarrollo de infecciones 

intraabdominales e ISQ (197). No obstante, con el desarrollo del tacrólimus, 

parece ser que la edad del donante no estaría tan relacionada con la aparición de 

complicaciones post-quirúrgicas (56). El estudio multicéntrico EXPAND (202) 

mostró tasas similares de morbilidad y de rechazo del injerto en los pacientes 

trasplantados de donantes con edades superiores a 50 años con respecto a 

aquellos con edades inferiores. Por tanto, se necesitan más estudios que aclaren 

este debate.  

En relación con el IMC, hemos explicado que la obesidad aumenta el riesgo 

de infección post-trasplante. Sin embargo, valores de IMC por debajo del rango 

de la normalidad incrementan el riesgo de trombosis vascular por diferencia de 

flujo sanguíneo entre la circulación sistémica del receptor y los vasos de 

pequeño calibre del injerto (56,203). 

Otros de los factores predisponentes relacionados con los donantes es el 

riesgo de transmisión directa de enfermedades infecciosas a través del injerto. 

La transmisión de infecciones virales es la más frecuente, aunque también se 

han descrito transmisiones bacterianas o parasitarias (127). 

Actualmente se desconoce el riesgo de transmisión de infecciones a través 

del órgano trasplantado y, debido a la variabilidad de los cribados 

microbiológicos en los diferentes países y al gran espectro de microorganismos 
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que pueden provocar la infección, la prevención absoluta no es posible en la 

actualidad (204,205).  

 

A pesar del desconocimiento real de la incidencia de transmisión infecciosa 

donante-receptor, se pone de manifiesto la necesidad de realizar pruebas 

diagnósticas microbiológicas tanto en el órgano donado como en el receptor, 

para evaluar el estado de ambos (127,197).  

 

En relación con el estado de los receptores, se ha demostrado que los años 

de evolución de la DM están relacionados con el riesgo de aparición de 

infecciones. El estado de hiperglucemia crónica provoca a largo plazo una 

afectación multivisceral, con desarrollo de angiopatía y enfermedad arterial 

periférica, un estado de inmunosupresión, desnutrición y mala cicatrización. 

Todos estos factores incrementan el riesgo de infección post-trasplante.  

La inmunosupresión incrementa el riesgo de infección de novo y la 

reactivación de infecciones latentes. Esto hace necesaria la evaluación del 

estado de inmunidad pre-trasplante frente a diferentes microorganismos.  

La necesidad de TRS y, especialmente la diálisis peritoneal, incrementa el 

riesgo de infección. La manipulación de la cavidad peritoneal con la ruptura de 

la barrera protectora proporciona la posibilidad de infección intraabdominal y 

desarrollo de peritonitis secundaria (204).  

Otros factores de riesgo del receptor son los antecedentes de trasplantes 

previos (197) y las colonizaciones previas por microorganismos 

multirresistentes (127).  

 



 
 
 
 

Jaime López Sánchez 

251 

El conocimiento de los factores de riesgo relacionados con el acto 

quirúrgico es fundamental para realizar la mayor prevención posible de las 

infecciones. El tiempo quirúrgico prolongado incrementa el riesgo de sangrado 

y de transfusión sanguínea, las alteraciones de los bordes de la laparotomía y la 

posibilidad de ruptura de las medidas de esterilidad. El tiempo de isquemia fría 

y caliente prolongadas aumentan el riesgo de pancreatitis, fugas entéricas y 

trombosis, con el consiguiente incremento de la incidencia de infecciones 

(56,197).  

El tipo de trasplante también presenta variabilidad en la probabilidad de 

infección. El trasplante tipo SPK incrementa el riesgo de infección, debido en 

parte al mayor tiempo quirúrgico, mayor necesidad de disección y la colocación 

de dos órganos en el mismo acto, con el incremento del riesgo de 

complicaciones (127,197). 

La apertura visceral de órganos colonizados para realizar las anastomosis 

digestivas también son factores de riesgo a tener en cuenta.  

Finalmente, es necesario también el conocimiento de los factores de riesgo 

post-quirúrgicos. Cualquier complicación postoperatoria que requiera una 

nueva cirugía nos incrementa el riesgo de infección. Adicionalmente, las 

complicaciones que no requieran cirugía también pueden incrementarnos el 

riesgo, por ejemplo, los casos de pancreatitis, trombosis o fístulas pancreáticas 

de bajo débito que desarrollen colecciones peripancreáticas con posibilidad de 

infección secundaria.  

El incremento de niveles de inmunosupresión con respecto a otros 

trasplantes (ya comentado con anterioridad), asociado a los tratamientos 

depletivos de los linfocitos T y a la necesidad de administración de bolos de 
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esteroides para prevenir el rechazo agudo, incrementan el riesgo de 

complicaciones infecciosas (127,197,206).  

 

El estudio publicado por Herrero Martínez (127) realiza un análisis de las 

infecciones en el trasplante combinado páncreas riñón, y determina los factores 

de riesgo. En su muestra, la necesidad de una reintervención quirúrgica, el 

empleo de bolos de esteroides, la enfermedad arterial periférica presente en el 

estudio pretrasplante, el TIF prolongado, la necesidad de transfusión, la 

serodiscordancia injerto-receptor, el sexo femenino y la derivación exocrina 

vesical, fueron factores de riesgo de infecciones post-trasplante.  

 

Las infecciones en el paciente trasplantado se pueden clasificar atendiendo 

a su etiología, cronología o terapéutica. El método de agrupación ideal no se ha 

diseñado aún y se admiten varios tipos de clasificaciones.  

La clasificación etiológica probablemente sea una clasificación muy 

didáctica, sin embargo, su utilidad clínica está cuestionada. Según esta, 

dividimos las infecciones en bacterianas, víricas, fúngicas y parasitarias.   

 

Las infecciones bacterianas son las más frecuentes en el paciente 

trasplantado, con una incidencia estimada según las series entre 27-85% 

(199,207). Los gérmenes aislados se corresponden en la mayoría a cocos gram 

positivos y bacilos gram negativos. Los gérmenes multirresistentes pueden 

provocar infección en pacientes trasplantados hasta en el 39%, ocasionando un 

alto fracaso terapéutico y una morbimortalidad nada desdeñable (197). Dentro 

de las infecciones bacterianas, destacamos por su frecuencia la ITU, la ISQ, la 
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infección intraabdominal, la neumonía, las bacteriemias asociadas a catéter y la 

infección por C. Difficile. 

 

Las ITU son las más habituales en el ámbito del trasplante de páncreas. 

Presentan una prevalencia estimada entre el 5 y el 43% (127,199). Según los 

datos de la Red Española de Investigación sobre Infecciones en Trasplantes 

(RESITRA), las ITU supusieron una tasa de 0,23 episodios por cada 1.000 días 

de trasplante pancreático (208). Dentro de los factores de riesgo, el principal 

sigue siendo la necesidad de sondaje vesical prolongado. También se ha 

observado que el sexo femenino, la edad avanzada y la necesidad de TRS 

inmediatamente post-trasplante son factores de riesgo independientes de 

desarrollo de ITU.  Cronológicamente aparecen dentro de los primeros 6 meses 

post-trasplante, aunque se han descrito casos de apariciones posteriores. En el 

estudio publicado por Vidal et al. (208) se observó una mayor frecuencia de ITU 

no complicada versus ITU complicada, sin un incremento de la mortalidad de 

los pacientes.  

 

En nuestro grupo, la ITU tuvo representación en 9 pacientes (12,85%). La 

ITU la hemos dividido en infección asociada a catéter de sondaje vesical e 

infección no asociada a catéter. La ITU asociada a catéter apareció en 5 

pacientes (7,1%). En 4 de ellos apareció dentro del primer mes post-trasplante 

y se trató mediante la retirada de la sonda vesical y tratamiento con quinolonas. 

En un paciente, la ITU asociada a catéter apareció un año post-trasplante en el 

contexto de una cirugía urológica posterior que requirió sondaje vesical.   

La ITU no asociada a catéter apareció en 4 pacientes (5,7%) y el 50% tuvo 

lugar dentro de los 2 meses post-trasplante.  
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La ISQ presenta una incidencia entre el 9 y el 51% dentro de los trasplantes 

pancreáticos (127,209), siendo la mayoría de las mismas infecciones 

superficiales. Aparece generalmente dentro de los primeros 30 días, aunque 

puede presentarse en los tres siguientes meses al trasplante. La ISQ puede 

aparecer de manera aislada, afectando únicamente a la zona de la incisión 

quirúrgica, sin embargo, la asociación de ISQ con infección intraabdominal 

profunda es frecuente (197).  

 

En nuestra muestra, la incidencia de ISQ fue ligeramente inferior a las series 

publicadas (8,6%). Todos los cuadros fueron tratados con apertura cutánea, 

drenaje, lavado profuso y curas diarias controladas por los facultativos. Se 

añadió cobertura antibiótica empírica en todos los casos. La asociación de ISQ 

con infección intraabdominal ocurrió en 3 pacientes (50%).  

 

La infección intraabdominal representa una de las patologías más serias en 

el trasplante de páncreas, debido a que se asocia con tasas elevadas de pérdida 

del injerto y tasas de mortalidad entre el 6 y el 20% (210). La mayoría de las 

infecciones intraabdominales aparecen en los 30 primeros días, observándose 

casos de infección dentro de los 3 primeros meses. Como factores de riesgo 

conocemos el TRS tipo diálisis peritoneal, tiempos quirúrgicos prolongados, 

fístulas entéricas, pancreatitis del injerto y necrosis pancreática. El tratamiento 

se basa en el control del foco de infección, bien de manera conservadora o 

mediante intervención quirúrgica, en función de cada individuo. Hasta el 80% 

se resuelven con procedimientos percutáneos de radiología intervencionista 

(197,211).  
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En nuestra serie hemos dividido los abscesos intraabdominales en aquellos 

situados en las proximidades de la glándula pancreática (colecciones 

peripancreáticas), y aquellos abscesos situados distalmente al injerto (abscesos 

intraabdominales). En relación con los últimos, tuvieron una incidencia del 

4,3% (apareciendo en 3 pacientes). Todos los abscesos intraabdominales se 

resolvieron con medidas conservadoras mediante el drenaje percutáneo y el 

tratamiento antibiótico de amplio espectro. Las colecciones peripancreáticas se 

detallarán más adelante.  

 

La neumonía bacteriana representa otra gran complicación infecciosa de los 

trasplantes de órgano sólido. En el TP existe una mayor incidencia de neumonía 

nosocomial, como resultado del ingreso en la unidad de vigilancia intensiva y 

el mayor tiempo de intubación orotraqueal. El diagnóstico mediante pruebas de 

imagen y el tratamiento con antibioterapia de amplio espectro asociada a 

fármacos antivirales y antifúngicos, sería el manejo estándar para prevenir las 

infecciones oportunistas (197). 

La neumonía apareció en un paciente (1,4%). Del mismo modo que lo 

publicado en la literatura, se realizó un tratamiento suponiendo una neumonía 

nosocomial.  

 

La bacteriemia asociada a catéter representa un alto porcentaje de los casos 

de bacteriemia, pudiendo llegar incluso al 90%. A los factores de riesgo 

tradicionales de la bacteriemia por catéter en pacientes no trasplantados, hay 

que sumarle el riesgo inherente del trasplante, como la estancia prolongada en 

unidades de vigilancia intensiva, el estado de inmunosupresión o la presencia 

de retrasplante. Las tasas de morbilidad de la bacteriemia en pacientes con TP 
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oscilan entre 4,5% y 65%, mientras que las de mortalidad se encuentran entre el 

6% y el 44,4%. Se han aislado tanto gérmenes gram positivos como gram 

negativos (127,197,212–214).  

En nuestro grupo, la bacteriemia asociada a la interposición de catéter y 

corroborada por hemocultivos apareció en 3 pacientes (4,3%). P. Aeruginosa 

fue el patógeno más frecuentemente aislado.  

 

Las infecciones por C. Difficile son más frecuentes en los pacientes 

sometidos a trasplante de órgano sólido. Presentan una incidencia estimada de 

hasta el 7% en las series publicadas. Dentro de los factores de riesgo 

encontramos el tratamiento antibioterápico, estancia en unidades de cuidados 

intensivos, estado inmunodeprimido de los pacientes trasplantados, etc. Existe 

un mayor riesgo de infección por este patógeno en los 3 primeros meses post-

trasplante (127,215–217). Uno de los principales problemas de esta infección es 

su diagnóstico diferencial, puesto que la sintomatología gastrointestinal 

característica puede desarrollarse como consecuencia del tratamiento 

inmunosupresor o por otros patógenos (91,127).  

 

La infección por C. Difficile apareció en el 2,9% de nuestros pacientes. La 

cronología de las infecciones por la bacteria fue la siguiente: un paciente 

presentó el cuadro clínico en el primer mes del trasplante y otro paciente al año 

del trasplante. El diagnóstico se realizó mediante el aislamiento de la toxina del 

microorganismo en los coprocultivos.  

 

Las infecciones por micobacterias no presentan una gran incidencia en el 

ámbito del trasplante pancreático. El desarrollo de tuberculosis generalmente 
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tiene lugar a partir de la reactivación de la infección latente. Otras micobacterias 

atípicas se han reportado mediante casos aislados (197,218,219). En nuestro 

grupo no se han evidenciado infecciones por micobacterias. 

En relación con las infecciones virales, destacamos por frecuencia e 

importancia la infección por CMV. Otras infecciones virales que pueden 

aparecer con más frecuencia en los pacientes trasplantados son aquellas 

relacionadas con el resto de herpesvirus, poliomavirus y por virus respiratorios. 

Las infecciones víricas tienen un doble efecto: un efecto directo en relación con 

la invasión viral, y un efecto indirecto relacionado con la inmunomodulación 

del sistema inmune por parte del microorganismo. Esta acción 

inmunomoduladora es responsable del incremento de neoplasias hematológicas, 

infecciones oportunistas y rechazo agudo y crónico del injerto (197).  

 

La infección por CMV presenta una incidencia frecuente, entre el 10% y el 

42% en los TP, y conlleva una elevada gravedad. Los pacientes sometidos a TP 

presentan un riesgo mayor que los sometidos a otros trasplantes de órganos 

sólidos. Los protocolos de inmunosupresión más exigentes, las terapias 

depletoras de linfocitos T y el incremento de inmunosupresión por los episodios 

de rechazo agudo del injerto son los principales responsables del aumento de 

riesgo de desarrollo de enfermedad por CMV. La situación serológica sería otro 

factor de riesgo, siendo la de mayor riesgo la presencia de serología positiva en 

el injerto y negativa en el donante. Sin embargo, con el desarrollo de la 

profilaxis antiviral (ganciclovir y valganciclovir), la incidencia ha disminuido 

hasta en un 40%. El periodo de máximo riesgo aparece entre los primeros 6 

meses, con un pico de máxima incidencia entre el segundo y tercer mes. El CMV 

puede afectar mediante dos presentaciones clínicas: la enfermedad no invasiva 
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y la enfermedad invasiva. La enfermedad no invasiva puede provocar un cuadro 

general de viremia similar a un síndrome gripal. La enfermedad invasiva afecta 

fundamentalmente al tracto gastrointestinal, hígado y pulmón, ocasionando una 

mortalidad de hasta el 10%  (127,197,220).  

 

La infección invasiva por CMV apareció en 4 pacientes de nuestra muestra 

(5,7%), cifra inferior a la literatura revisada. Los cuadros clínicos que 

aparecieron fueron: hepatitis, colitis, neumonía y encefalitis. Todos los casos de 

infección invasiva por CMV ocurrieron posteriormente al 3 mes post-trasplante, 

por lo que en nuestra muestra no se cumplió el pico de máxima incidencia.  

Las infecciones por herpesvirus humanos ocurren en un porcentaje muy 

inferior al resto. Generalmente son reactivaciones de virus que permanecen 

latentes en el huésped inmunocompetente. La afectación de la mucosa oral o 

genital de los tipos 1 y 2, la aparición de lesiones herpéticas distribuidas 

metaméricamente, característico del virus varicela zóster, o infecciones 

diseminadas multiorgánicas, son algunas de las presentaciones típicas. 

Un caso especial es el herpesvirus tipo 4 o virus de Epstein-Barr, por la 

asociación que presenta con el desarrollo de síndromes linfoproliferativos 

(127,197).  

 

Las infecciones respiratorias de origen viral pueden ser causadas por 

múltiples microorganismos (virus respiratorio sincitial, virus influenza y 

parainfluenza, rhinovirus, etc.). La afectación de la vía aérea superior es la más 

frecuente, siendo rara la afectación pulmonar. Parece lógico pensar que cuanto 

más precoz se desarrolle el cuadro con respecto al trasplante, mayor gravedad 

presentará el paciente (127).  
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Un paciente desarrolló un SDRA con aislamiento de la cepa H1N1 del virus 

influenza. Hasta donde conocemos, es el primer caso publicado de virus de la 

gripe con SDRA en un paciente trasplantado de páncreas-riñón (103).  

 

Otros virus de gran importancia son los poliomavirus, en especial el 

poliomavirus BK. Se asocia generalmente al trasplante renal, provocando una 

nefropatía del injerto y una pérdida del mismo. La nefropatía por virus BK 

relacionada con el TP se ha estimado entre un 1,1% y un 10,4%, con una pérdida 

de más mitad de los injertos infectados (127,197,221–223).  

La infección por poliomavirus BK tuvo un porcentaje del 1,4%, afectando 

a un paciente. Dicha infección apareció un año post-trasplante y provocó el 

desarrollo de una nefropatía por virus BK y una pérdida del injerto renal.  

 

Las infecciones por VPH pueden activar la carcinogénesis y provocar la 

aparición de diferentes neoplasias. En pacientes inmunodeprimidos este riesgo 

se incrementa. Se ha visto que los pacientes con ERCT tienen 4,54 más veces 

de riesgo de desarrollo de carcinoma anal y un 5,81 más veces de riesgo de 

desarrollo de carcinoma vulvovaginal. Adicionalmente, los pacientes receptores 

de trasplante renal pueden tener 1,5 más de riesgo de cáncer relacionado con 

VPH que aquellos individuos no trasplantados (224). 

En nuestra serie, la infección por VPH apareció con un cuadro clínico de 

condilomatosis vulvovaginal extensa en una paciente, y un cuadro de 

condilomas endoutretrales en otro paciente. Ambos pacientes precisaron 

exéresis quirúrgica.  
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Otro gran grupo de infecciones son las infecciones fúngicas, siendo más 

frecuentes en el TP que en el resto de trasplantes de órgano sólido. Las 

infecciones fúngicas provocan tasas de pérdida del injerto y de mortalidad muy 

elevadas. Adicionalmente pueden provocar el desarrollo de aneurismas 

micóticos en las anastomosis vasculares del injerto. Existen diversos factores de 

riesgo para el desarrollo de infección fúngica: evolución de la DM, TRS 

prolongado, pancreatitis, antecedentes de infección por CMV, derivación 

entérica de la secreción exocrina, etc.  

La profilaxis antifúngica permite la prevención de un gran porcentaje de las 

infecciones fúngicas. La terapia más aceptada es la profilaxis universal con 

Fluconazol entre 1 y 4 semanas post-trasplantes (127,225).  

 

La infección por cándida es un problema frecuente de los trasplantes. 

Aparece con porcentajes en torno al 10% de los pacientes sometidos a TP.  El 

foco de infección primario puede deberse a infección intraabdominal o 

infección secundaria a la interposición de catéteres. La presencia de C. Glabrata 

es más frecuente en pacientes sometidos a TP, con afectación peritoneal y con 

baja tasa de candidiasis invasiva (127,197,225).  

 

La criptococosis es una grave infección producida por C. Neoformans que 

se asocia a los estados de inmunosupresión. Presenta una mortalidad superior al 

10% en los receptores de trasplante de órgano sólido (197). La aspergilosis 

invasiva aparece entre un 0,9% de los pacientes trasplantados de páncreas (226).  

 

La infección por Pneumocystis jirovecii presenta una baja incidencia, en 

parte por la profilaxis universal con Trimetoprim-Sulfametoxazol. 
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Generalmente aparecen de manera tardía en pacientes con rechazo del injerto, 

una vez que ha concluido la profilaxis anti-infecciosa (227,228).  

En nuestra serie, durante el periodo de seguimiento, no se han encontrado 

episodios de infección secundaria a invasión fúngica.  

 

Las infecciones parasitarias están incrementándose en los receptores de 

órganos sólidos (229). Sin embargo, la toxoplasmosis o leishmaniasis son muy 

infrecuentes en el trasplante pancreático (197). Se han descrito casos aislados 

de infección por G. Lamblia (230).   

En nuestro caso, las infecciones parasitarias afectaron únicamente a un 

paciente, con el aislamiento en cultivos de heces del parásito G. Lamblia. 

 

La clasificación cronológica propuesta por Robert Rubin, publicada en 1981 

(231) y revisada posteriormente en 1998 (232) divide las infecciones en relación 

con el momento de máximo riesgo de aparición. Existen tres grandes periodos 

diferenciados en los cuales aparecen riesgos diferentes de infecciones por 

diversos patógenos. El primer periodo corresponde al primer mes post-

trasplante. En este espacio temporal aparecen las infecciones nosocomiales 

relacionadas con el acto quirúrgico y las medidas diagnóstico-terapéuticas que 

este conlleva. El segundo periodo corresponde al espacio temporal entre el 

primer y el sexto mes post-trasplante. Aquí aparecen infecciones por patógenos 

oportunistas debido al grado máximo de inmunosupresión. El tercer periodo 

tiene lugar a partir del sexto mes post-trasplante. Las infecciones comunitarias 

son las predominantes a partir del sexto mes, no obstante, también pueden 

aparecer reactivaciones de infecciones latentes (generalmente virales). 

Adicionalmente se han descrito casos de infecciones por microorganismos 
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oportunistas dentro del tercer periodo de riesgo, debido al aumento de la edad 

de los receptores, el incremento de la inmunodepresión, las profilaxis 

prolongadas, etc. (233,234) 

 

6.1.3. Toxicidad por fármacos inmunosupresores 
 

Los fármacos inmunosupresores cuentan con numerosos efectos 

secundarios que pueden afectar al estado de salud, función del injerto y calidad 

de vida de los pacientes trasplantados. Los diferentes grupos farmacológicos 

presentan un espectro variable de efectos adversos. Los inhibidores de la 

calcineurina presentan efectos graves como nefrotoxicidad (25-37%), HTA 

(50%), síntomas gastrointestinales, hepatotoxicidad, síntomas neurológicos 

(más frecuente en el caso del tacrólimus) y disminución de los niveles de 

insulina con desarrollo de hiperglucemia (235).  

Los fármacos antimetabolitos presentan entre sus efectos secundarios la 

mielotoxicidad y, en el caso del MMF, son características las alteraciones 

gastrointestinales. El tratamiento con MMF es la causa más frecuente de diarrea 

en pacientes trasplantados (236). El desarrollo de la formulación sódica del 

MMF intentó buscar la disminución de los efectos gastrointestinales, sin 

embargo, se ha demostrado que las alteraciones digestivas fueron similares entre 

el MMF y su forma sódica (237).  

Los inhibidores de la m-TOR presentan efectos adversos en un porcentaje 

superior al 35% de los pacientes. Los más característicos son la 

hipertrigliceridemia, la hipercolesterolemia, la mielosupresión, el retraso de 

cicatrización de las heridas y el efecto diabetógeno (80,235).  
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En nuestra serie, la diarrea por MMF fue la toxicidad más frecuente, 

afectando a 14 pacientes (20%). La nefrotoxicidad apareció en 4 pacientes 

(5,7%), y estuvo relacionada con el uso del tacrólimus.  

 

Se ha suprimido de este apartado la mielosupresión por fármacos 

inmunosupresores, puesto que se ha desarrollado previamente (véase 

“Complicaciones médicas. Citopenias”).  

 

6.1.4. Neoplasias 
 

Los receptores de trasplantes de órganos sólidos presentan un mayor riesgo 

de desarrollo de neoplasias malignas, en gran parte determinado por el estado 

de inmunosupresión (238,239). El TP, como se ha mencionado en múltiples 

ocasiones, necesita niveles de inmunosupresión por encima de otros trasplantes 

de órganos sólidos, por lo tanto, podría aumentar la aparición de neoplasias. En 

la actualidad muy pocos estudios han evaluado la incidencia y tipo de neoplasias 

asociadas a TP. La tasa de incidencia de tumores malignos en los receptores de 

trasplante de páncreas varían entre el 3,8% y el 9,6%, siendo los más frecuentes 

las neoplasias hematológicas (240).  

 

En nuestra serie, dos pacientes desarrollaron tumores (2,9%). Una paciente 

presentó un carcinoma de cérvix in situ y otro paciente presentó un papiloma 

urotelial vesical. Ambos pacientes fueron diagnosticados en estadios no 

metastásicos.  
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6.1.5. Complicaciones cardiovasculares 
 

Las complicaciones cardiovasculares relacionadas con el TP se han 

analizado en algunas series. Kim et al. (241) publicó un estudio sobre las 

complicaciones cardiovasculares en más de 13.000 trasplantes de páncreas, 

apareciendo en el 4,9% de la muestra. Dividiéndolas por grupos, el ACV tuvo 

una incidencia del 0,3%, la CI tipo infarto agudo de miocardio apareció en el 

1,8% y la insuficiencia cardiaca congestiva en el 1,4%. El número de muertes 

relacionadas con complicaciones cardiovasculares tuvo una representación 

porcentual del 1,4%.  

En nuestra serie, dichas complicaciones aparecieron en un paciente (1,4%) 

en forma de arritmia supraventricular (fibrilación auricular).  

 

6.1.6. Enfermedad tromboembólica 
 

La trombosis venosa profunda (TVP) es un serio problema en los pacientes 

sometidos a cirugía. La agresión quirúrgica incrementa el riesgo de TVP y 

tromboembolismo pulmonar, con un aumento de la morbimortalidad. Sin 

embargo, el desarrollo de la tromboprofilaxis ha permitido una disminución de 

la incidencia de enfermedad tromboembólica (242).  

En un estudio realizado en más de millón y medio de pacientes sometidos a 

cirugía, se estimó una incidencia de enfermedad tromboembólica del 0,8% y 

una progresión a embolismo pulmonar en más de un tercio de los pacientes. 

Algunos de los factores predictivos para desarrollo de TVP y embolismo 

pulmonar fueron la edad avanzada, la neoplasia maligna, cirugías 

traumatológicas y cirugía vascular mayor (243). Otros factores de riesgo de TVP 



 
 
 
 

Jaime López Sánchez 

265 

son las comorbilidades de los pacientes (ERCT, cardiopatías, hepatopatías, 

trombofilias, etc.) antecedentes de TVP, diferentes fármacos, inmovilización 

prolongada, tiempos quirúrgicos prolongados, etc. (244). 

El trasplante simultáneo de páncreas-riñón presenta un riesgo elevado de 

desarrollo de TVP debido a múltiples factores: comorbilidades de los pacientes, 

estado pro-aterosclerótico de la hiperglucemia, presencia de diferentes factores 

de riesgo cardiovascular, enfermedad renal crónica, tiempos quirúrgicos 

prolongados, cirugía con manipulación vascular, etc. Por estos motivos, la 

mayor parte de los grupos de TP realizan una prevención mediante la profilaxis 

de la enfermedad tromboembólica.  

En nuestro grupo se realiza la profilaxis tromboembólica con heparina de 

bajo peso molecular a todos los pacientes sometidos a TP. A pesar de esto, un 

paciente presentó un episodio de TVP sin desarrollo de embolismo pulmonar.  

 

6.1.7. Rechazo renal agudo  
 

El rechazo renal agudo es una complicación grave que aparece en cualquier 

trasplante renal, incluido el reno-pancreático. Presenta una incidencia entre el 5 

y el 10%, aunque se han publicado series con incidencias superiores al 30% 

(245). Algunos estudios descriptivos de trasplante simultáneo de páncreas y 

riñón obtienen unas tasas de rechazo renal agudo superiores al 15% (246,247). 

Sollinger et al. (248) analizaron 1.000 trasplantes consecutivos tipo SPK y 

evidenciaron una tasa de rechazo del injerto renal del 7,4% en los casos de 

derivación vesical y del 3,1% en los casos de derivación entérica.  El rechazo 

renal continúa siendo un desafío diagnóstico, debido a las múltiples causas de 

fracaso renal en pacientes trasplantados. La sospecha diagnóstica junto con la 
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biopsia renal es fundamental para establecer la confirmación. Los criterios 

diagnósticos de Banff son los utilizados en la actualidad (249). El tratamiento 

dependerá del tipo de rechazo, siendo los glucocorticoides los idóneos para el 

rechazo celular agudo y la ATG en casos de corticorresistencia o rechazo 

severo. El rechazo humoral agudo se trata con combinaciones de esteroides, 

recambio plasmático e inmunoglobulinas (245).  

El rechazo agudo incrementa el riesgo de rechazo crónico y de pérdida del 

injerto renal. Adicionalmente, la necesidad de aumentar los niveles de 

inmunosupresión acrecienta las posibles complicaciones derivadas de la misma 

(250,251).  

El rechazo renal agudo apareció en dos pacientes de nuestra muestra (2,9%), 

obteniendo ambos una respuesta satisfactoria al tratamiento médico. 

 

6.1.8. Rechazo pancreático  
 

El rechazo del injerto pancreático continúa siendo un problema en la 

actualidad. El rechazo agudo es 1,5-2 veces más frecuente en los pacientes con 

TP tipo SPK que en el trasplante renal aislado. Pese a que la aparición es más 

tardía y presenta tasas más elevadas de corticorresistencia, la pérdida del injerto 

pancreático es menos frecuente (252,253).  

Las tasas de rechazo agudo son poco frecuentes en los primeros 45 días (1-

2%), siendo la incidencia más elevada entre los 45 días y el primer año (15-

20%), disminuyendo posteriormente a valores entre 5-10%.  

Sollinger et al. (248) evidenciaron una tasa de rechazo del injerto 

pancreático del 12,1% en los casos de derivación vesical, y del 5,4% en los casos 

de derivación entérica. Niederhaus et al. (254) tuvo una tasa de rechazo del 



 
 
 
 

Jaime López Sánchez 

267 

injerto del 21% y Dong et al. (255) del 14,7%. En nuestro país, el grupo del 

Hospital 12 de Octubre (128) tuvo una incidencia de rechazo agudo y crónico 

del 10,9%.  

En nuestra muestra, no tuvimos ningún rechazo agudo del injerto 

pancreático y el rechazo crónico apareció en dos pacientes (2,8%) a los 4 años 

del trasplante (ambos perdieron el injerto).   

 

El rechazo pancreático en ocasiones se asocia con el rechazo renal, 

pudiendo ser suficiente la confirmación mediante biopsia renal. Sin embargo, 

hasta en un 15% aparece rechazo pancreático sin rechazo renal, por lo que en 

los últimos años se ha demostrado que la monitorización renal no es fiable y no 

debe ser el método de diagnóstico de rechazo pancreático (253,256).  

La ausencia de sintomatología específica (debido a la insensibilidad de la 

glándula pancreática trasplantada), junto con la afectación tardía de los valores 

glucémicos (por la afectación inicial de las células acinares), pueden provocar 

un retraso diagnóstico del rechazo con el consiguiente riesgo de pérdida del 

injerto. Se ha descrito que hasta el 40% de los casos de rechazo agudo puede 

ocurrir sin alteraciones analíticas (257).  

En los casos de derivación vesical, el control de la amilasuria permite el 

diagnóstico temprano de rechazo. No obstante, sabemos que en la actualidad el 

drenaje exocrino entérico es la técnica más utilizada. El incremento de las cifras 

de amilasemia y lipasa sérica son los hallazgos más frecuentes. Sin embargo, la 

sensibilidad y especificidad no son del 100% y necesitamos realizar un buen 

diagnóstico diferencial. Otras causas de elevación de las enzimas pancreáticas 

son las complicaciones postquirúrgicas (obstrucción intestinal, pancreatitis del 

injerto, fístulas pancreáticas o entéricas, íleo postoperatorio), las lesiones por 
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reperfusión, la aparición de neoplasias pancreáticas, úlceras pépticas, etc. En los 

casos de rechazo crónico, es frecuente la ausencia de elevación de las enzimas 

pancreáticas. 

  

El método diagnóstico fundamental una vez sospechado el rechazo es la 

biopsia con estudio histopatológico. Dicha prueba nos permite diferenciar el 

tipo de rechazo y la gravedad del mismo. Se han publicado múltiples métodos 

de biopsia, siendo la percutánea guiada por ecografía la más utilizada y el Gold 

Standart en la actualidad (258,259). Otros métodos son la biopsia percutánea 

guiada por TC, biopsia endoscópica, biopsia cistoscópica, laparoscópica y 

abierta (253,257). 

La clasificación de Banff (260) es la utilizada para diagnosticar y diferenciar 

los tipos de rechazos. Estos se dividen en rechazo celular agudo, rechazo 

mediado por anticuerpos y rechazo crónico/fibrosis del injerto.  

 

Para orientar el correcto tratamiento del rechazo se ha de considerar la 

reserva funcional del injerto. El estado de hiperglucemia, las dosis elevadas de 

insulina exógena, los niveles elevados de HbA1c o disminuidos de péptico C en 

ayunas, la predominancia de cambios fibróticos, la escasez de islotes y la 

visualización de un injerto de pequeño tamaño, son factores predictivos de 

rechazo crónico y mala respuesta a tratamiento anti-rechazo.  

Por el contrario, cuando estas características no estén presentes, el 

tratamiento irá encaminado a evitar el rechazo del injerto. El tipo de tratamiento 

está determinado por el tipo de rechazo: en el rechazo celular agudo, la terapia 

se basa en esteroides y ATG, mientras que, en el rechazo agudo mediado por 

anticuerpos, la plasmaféresis y las inmunoglobulinas intravenosas son de 
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elección. Otros tratamientos como el rituximab, eculizumab o bortezomib se 

pueden usar de segunda línea en el rechazo mediado por anticuerpos. Hasta en 

un 7% encontramos rechazo agudo mixto, en estos casos tenemos que realizar 

un tratamiento dirigido al rechazo celular.  

La disminución de los niveles de enzimas pancreáticas presupondrá una 

buena evolución del tratamiento. En los casos que las enzimas no sigan 

disminuyendo o aumenten sus niveles, se tendrá que realizar una nueva biopsia 

(253).  

 

6.2. Complicaciones quirúrgicas del trasplante de páncreas 
 

Pese a ser el único tratamiento definitivo para pacientes diabéticos con 

ERCT en fase de diálisis o prediálisis, el trasplante de páncreas presenta 

numerosas complicaciones quirúrgicas. Algunos de los determinantes de las 

mismas son: la fragilidad de la glándula, la compleja irrigación pancreática, los 

problemas relacionados con la secreción exocrina, etc.  

A pesar de la mejora de la técnica quirúrgica, la profilaxis infecciosa y el 

tratamiento inmunosupresor (que han provocado un incremento de la 

supervivencia del injerto y del paciente) las complicaciones quirúrgicas siguen 

presentando un gran problema. El fallo técnico es responsable de la mayoría de 

las complicaciones en los órganos trasplantados dentro del primer año post-

trasplante (52), asociándose frecuentemente con la pérdida del injerto (261). La 

mejora del conocimiento de las complicaciones debidas al fallo técnico ha 

permitido disminuir las tasas de las pérdida precoces del injerto a porcentajes 

entre el 7% y el 9% (262).  
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El grupo de trasplante del Hospital Universitario de Varsovia publicó en 

2002 las complicaciones quirúrgicas de 30 trasplantes tipo SPK, dividiendo dos 

periodos temporales. En el primer periodo el 87% de los pacientes presentaron 

complicaciones quirúrgicas, mientras que hubo un descenso de las 

complicaciones en el segundo periodo (57%). Por tanto, parece ser que pese al 

gran número de complicaciones quirúrgicas descritas, estas podrían disminuir 

al incrementarse la experiencia de los centros (263). Otras series han reportado 

tasas inferiores de complicaciones quirúrgicas (128,261).  

En nuestra serie, un 45,7% de los pacientes presentaron complicaciones 

quirúrgicas en relación con el trasplante pancreático.  

En relación con la gravedad de las complicaciones quirúrgicas, el GETP las 

clasifica siguiendo el modelo de Clavien-Dindo (52), así en la serie publicada 

por dicho grupo el grupo IIIb fue el más frecuente (32,51%), seguido del grupo 

II (30,67%), del grupo IVa (21,47%) y I (11,65%). El resto los grupos de 

gravedad tuvieron un porcentaje inferior al 2%. En nuestro grupo el mayor 

porcentaje lo tuvieron las complicaciones Clavien-Dindo I (35,48%) seguido 

del grupo IIIb (30,65%) y del grupo II (27,41%). Por tanto, en nuestra muestra 

tuvimos un porcentaje llamativamente superior de complicaciones Clavien-

Dindo I e inferior de complicaciones Clavien-Dindo IVa. Esto supone una 

morbilidad postoperatoria de menor gravedad respecto a otras series. La tabla 

53 compara nuestro grupo con el estudio del GETP.  
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Tabla 53. Complicaciones quirúrgicas en relación con el TP agrupadas según 

la clasificación de Clavien-Dindo y comparación con los resultados del GETP.  

 

Grado GETP* CAUSA* 

I 11,65% 35,48% 

II 30,67% 27,41% 

IIIa 1,8% 4,8% 

IIIb 32,51% 30,65% 

IVa 21,47% 1,6% 

IVb 0,61% 0% 

V 1,2% 0% 

 
CAUSA: Complejo Asistencial Universitario de Salamanca, GETP: Grupo Español de 

Trasplante de Páncreas. 

*Se han calculado el porcentaje de complicaciones en relación al número de complicaciones 

totales.  

 

6.2.1. Obstrucción intestinal  
 

La obstrucción intestinal en el paciente con cirugías abdominales previas 

continúa siendo un cuadro clínico muy frecuente en los Servicios de Cirugía 

General de todo el mundo. El síndrome adherencial es el principal responsable 

de los cuadros de obstrucción intestinal en pacientes previamente intervenidos. 

Las tasas de incidencia varían entre el 93% y el 100% en los casos de cirugía 

supra-mesocólica y del 67-93% en los casos de cirugía del compartimento infra-

mesocólico. La agresión del peritoneo provoca la activación de las cascadas de 

la inflamación y coagulación, con el desarrollo de niveles elevados de fibrina. 
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La disminución de la fibrinólisis provocada por la cirugía, provoca la aparición 

de adherencias fibrosas responsables de los cuadros adherenciales (264,265).  

Otra etiología de la obstrucción intestinal es la causada por una hernia 

interna. Las hernias internas presentan una baja incidencia, entre el 2-4% de las 

obstrucciones intestinales. Se diferencian hernias internas congénitas que son 

aquellas que, provocadas por la protrusión de las asas intestinales a través de 

defectos congénitos del mesenterio o peritoneo, como consecuencia de la 

fijación anómala de las estructuras intraperitoneales. Las hernias adquiridas o 

post-quirúrgicas son aquellas protrusiones a través de defectos del mesenterio y 

peritoneo provocados quirúrgicamente, y a través de las anastomosis (266,267).  

Dentro del TP, se han descrito casos de obstrucción intestinal por cuadros 

adherenciales  y por hernias internas (211).  

El grupo GETP realizó un estudio multicéntrico retrospectivo en nuestro 

país entre los años 2008 y 2013. Se evaluaron las diferentes complicaciones 

quirúrgicas relacionadas con el trasplante pancreático. De los 302 pacientes 

analizados, la obstrucción intestinal apareció en 12 (3,9%), de las cuales, el 50% 

precisaron reintervención quirúrgica (52).  

El grupo de TP del Hospital 12 de Octubre presentó una tasa de 

reintervención por obstrucción intestinal del 4% (128). Martins et al. (268) 

analizaron los resultados de 93 trasplantes tipo SPK. La obstrucción intestinal 

subsidiaria de reintervención quirúrgica apareció en dos pacientes.  

En nuestro grupo de trasplante, la obstrucción intestinal estuvo presente en 

9 pacientes (12,9%). Tres pacientes fueron tratados de manera satisfactoria con 

medidas conservadores, mientras que 6 pacientes (66,6%) precisaron 

intervención quirúrgica.  
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6.2.2. Íleo paralítico  
 

El íleo paralítico se define como un cuadro clínico consistente en ausencia 

de tránsito intestinal, asociado a la intolerancia a la vía oral que aparece tras la 

cirugía. Se trata de un cuadro generalmente autolimitado y leve, con una 

etiopatogenia compleja en la que aparecen numerosos factores determinantes 

(269).  

Las estimaciones acerca de la incidencia del íleo postoperatorio varían 

según las series entre un 3% y un 17%, siendo mayor en aquellas cirugías del 

espacio infra-mesocólico y asociadas a manipulación intestinal extensa (270–

272). 

En nuestra serie, el íleo paralítico prolongado apareció en 10 pacientes 

(14,3%), cifra acorde con la literatura.  

 

6.2.3. Fístula pancreática  
 

La definición de fístula pancreática se estandarizó en el año 2005 tras el 

consenso del Grupo Internacional de estudio de la fístula pancreática (con sus 

siglas en inglés, ISGPF) (273). Posteriormente, tras la reunión de 2016 del 

ISGPF con el Grupo Internacional de estudio de Cirugía Pancreática (con sus 

siglas en inglés, ISGPS), se redefinió la fístula pancreática postoperatoria y 

reclasificaron los tipos de fístula (104). 

Actualmente, se define fístula pancreática postoperatoria como aquella 

salida a través del drenaje pancreático, de cualquier volumen de líquido con 

concentraciones de amilasa 3 veces superiores al límite superior de la 

normalidad, a partir del tercer día postoperatorio, y estando asociado con el 
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desarrollo o afectación clínicamente relevante relacionada con la fístula. Por 

tanto, con la nueva clasificación se eliminan las fístulas grado A, para 

denominarse fugas o fístulas bioquímicas. Las fístulas grado B son aquellas que, 

junto con la definición aceptada en 2005, precisan una permanencia de los 

drenajes superior a 3 semanas o nueva colocación por procedimientos 

endoscópicos/percutáneos. Las fístulas grado C con aquellas que precisan 

reintervención quirúrgica o provocan fallo de uno o varios órganos y/o 

mortalidad atribuible a la fístula pancreática.  

 

La fístula pancreática postoperatoria en el TP es una complicación rara, con 

una incidencia inferior al 5% (261,262). En el estudio cooperativo del GETP 

acerca de las complicaciones quirúrgicas (52), encontró un porcentaje de fístula 

pancreática postoperatoria del 1,7% (una fístula grado A, 3 fístulas grado B y 3 

fístulas grado C). 

Es más frecuente en los TP segmentarios, como consecuencia de la pérdida 

de continuidad del parénquima pancreático. 

Clínicamente se sospecha por dolor abdominal, fiebre, elevación de los 

reactantes de fase aguda, incremento de la amilasa en los drenajes e 

hiperamilasemia. Se pueden realizar estudios de imagen complementarios para 

descartar complicaciones asociadas. El tratamiento se basa en medidas 

conservadoras, dieta absoluta y nutrición parenteral, drenaje de colecciones o 

tutorización de fístulas de manera endoscópica o percutánea, hasta 

procedimientos quirúrgicos que incluyen la revisión, derivaciones intestinales 

y, como última opción, la trasplantectomía (76,262). 
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En nuestro grupo, apareció una fístula pancreática en 7 pacientes (10%). En 

5 casos fueron fístulas grado B, que se manejaron de manera conservadora. En 

2 casos, las fístulas fueron grado C y precisaron cirugía urgente. Ninguna fístula 

pancreática fue factor predisponente de pérdida de injerto pancreático. Las 

características de las fístulas pancreáticas postoperatorias de nuestra muestra se 

recogen en la tabla 9.  

 

6.2.4. Colecciones peripancreáticas 
 

Las colecciones peripancreáticas son otra de las complicaciones que pueden 

aparecer tras el trasplante. Se ha estimado una incidencia en torno al 20%. 

Dentro de los posibles factores predisponentes encontramos la manipulación del 

injerto, las lesiones provocadas por los líquidos de preservación, los fenómenos 

de reperfusión, la infección, etc. (211).   

Singh et al. (274) obtuvieron una tasa de colecciones peripancreáticas del 

16% analizando 223 TP tipo SPLK. Todas las colecciones aparecieron dentro 

de los 3 primeros meses post-trasplante. Los factores predisponentes fueron la 

edad superior a 30 años, el IMC superior a 30 kg/m2 y el TIF superior a 12 horas. 

El tratamiento fue mediante drenaje percutáneo en una minoría de los pacientes 

(6%), necesitando drenaje mediante laparotomía la mayoría de los receptores.   

Knox et al. (275) demostraron la seguridad y efectividad del drenaje 

percutáneo de las colecciones peripancreáticas post-trasplante. Sin embargo, 

tuvieron una tasa de fracaso del 16% con necesidad de laparotomía y 

trasplantectomía.  
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En nuestra serie, las colecciones peripancreáticas aparecieron en el 8,6% de 

los pacientes, cifra inferior a lo publicado. El tratamiento mediante cirugía 

abierta tuvo lugar únicamente en un paciente (16%), dato similar a lo revisado 

en la literatura.  

 

6.2.5. Pancreatitis del injerto  
 

La pancreatitis del injerto es otra complicación que aparece en los 

receptores de trasplante pancreático. Actualmente, la falta de una definición 

estandarizada (a diferencia de los casos de pancreatitis nativa), impide estimar 

la incidencia real. La pancreatitis aguda podría aparecer en torno al 10-20% de 

los trasplantes de páncreas (262,276).  

Distinguimos dos entidades: las pancreatitis agudas precoces y las 

pancreatitis agudas tardías. Generalmente son cuadros leves y autolimitados que 

evolucionan favorablemente con tratamiento conservador. El mecanismo 

fisiopatológico más frecuente es el daño por lesiones de isquemia-reperfusión 

que sufre el parénquima del injerto. Otras causas son los fallos técnicos con 

obturaciones totales o parciales del conducto pancreático y el rechazo 

pancreático agudo. Debemos diferenciar la pancreatitis del injerto de la 

hiperamilasemia postquirúrgica prolongada que aparece hasta en el 35% de los 

TP, presentando datos radiológicos de pancreatitis en la mayoría de las 

ocasiones (115,276). Dicha entidad carece de significación clínica y, por tanto, 

no debería confundirse.  

Se han descrito diferentes factores de riesgo para desarrollar pancreatitis 

precoz: factores del donante (edad avanzada, IMC elevado, inestabilidad 

hemodinámica), factores de la técnica (tiempo de preservación prolongado, 
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relujo vesical en casos de derivación vesical, etc.). Otros factores de riesgo 

podrían ser la presencia de infecciones intraabdominales o biopsias del injerto. 

No se han encontrado factores de riesgo específicos de la pancreatitis aguda 

tardía (56,211,262).  

La sospecha clínica aparece ante dolor abdominal, fiebre elevada, náuseas 

y/o vómitos junto al incremento de los niveles de amilasa sérica. La capacidad 

de secreción endocrina se ve poco afectada, incluso en pancreatitis graves, por 

lo que la hiperglucemia no suele ser característica. 

El diagnóstico se basa en los resultados analíticos y pruebas de imagen, 

siendo el TC con contraste la prueba que permite valorar mejor la vialidad de la 

glándula y enfocar el tratamiento (76,276). 

Las pancreatitis graves pueden provocar multitud de complicaciones 

(abscesos, necrosis, fístulas, pseudoquistes, etc.). van Dellen et al. confirmaron 

en una serie de 44 injertos pancreáticos con rechazo, la presencia de alteraciones 

histológicas de pancreatitis del injerto en el 61% (277). Sin embargo, otros 

estudios han estimado la pérdida del injerto secundaria a pancreatitis entre 0,5% 

y 1,3% (110,248,276). En nuestro caso, la pancreatitis no fue responsable 

directa de las pérdidas de los injertos.  

El tratamiento puede realizarse con medidas conservadoras en aquellos 

cuadros leves, drenaje percutáneo en infecciones secundarias, siendo necesaria 

la cirugía en pacientes con necrosis pancreática y necesidad de desbridamiento, 

o en aquellos con inestabilidad hemodinámica. Mención especial para las 

pancreatitis por reflujo vesical, que se deben tratar con sondaje tipo Foley o 

conversión a drenaje entérico en cuadros de repetición (262).  

En el estudio del GETP (52) se evidenció un porcentaje de pancreatitis del 

6%, de los cuales, más de la mitad (3,4%) precisaron cirugía urgente. Jiménez-
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Romero et al. (128) tuvieron una tasa de pancreatitis del 26,3%, de las cuales el 

4,6% precisaron cirugía y el 4% tuvo una pérdida del injerto.  

 

En nuestro programa, tuvimos pancreatitis del injerto en tres pacientes 

(4,3%), cifra inferior a la publicada en la literatura. No se tuvieron en cuenta las 

hiperamilasemias postquirúrgicas prolongadas que no tuvieron repercusión 

sobre el paciente. Todas las pancreatitis del injerto precisaron cirugía urgente, 

sin embargo, no hubo pérdidas del injerto secundarias a la pancreatitis.  

 

6.2.6. Trombosis  
 

El trasplante pancreático presenta una incidencia elevada de complicaciones 

vasculares, que provocan un incremento de la morbimortalidad del paciente y 

pérdida de los injertos. Probablemente el páncreas sea el órgano más susceptible 

a las lesiones por isquemia-reperfusión, con el desarrollo de edema pancreático 

y compresión de los vasos de pequeño calibre. Esta compresión provocaría 

trombosis de la glándula. Por otra parte, la compleja y numerosa irrigación 

pancreática favorece el desarrollo de complicaciones hemorrágicas en un 

porcentaje nada desdeñable (278).  

 

La trombosis vascular es una de las complicaciones más graves, la 

complicación quirúrgica más frecuente y la principal causa de pérdida del 

injerto no inmunológica (276,279,280). Presenta una incidencia amplia, entre el 

1% y el 40% según las series (281). La trombosis del injerto provoca la 

necesidad de laparotomía iterativa y pérdida del injerto en más del 50% de las 
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ocasiones, contribuyendo al 29% de las pérdidas de los injertos en los seis 

primeros meses (276,282,283).  

En el estudio cooperativo de las complicaciones del TP en España (52), la 

trombosis del injerto apareció en el 7% de los pacientes, siendo la mayoría 

venosas (62%), y necesitando intervención en el 86,2%. En el grupo de TP del 

Hospital Regional Universitario Carlos Haya de Málaga, el porcentaje de 

pérdidas relacionado con la trombosis del injerto fue del 4,6% (53). Jiménez-

Romero et al. (128) tuvieron un 12,6% de trombosis del injerto, siendo 

mayoritariamente venosas (72%). La mayoría de los episodios fueron 

subsidiarios de laparotomía urgente y pérdida del injerto (95%). 

En nuestra muestra, los episodios de trombosis aparecieron en dos pacientes 

(2,9%), con un porcentaje similar entre trombosis arterial y venosa. La cirugía 

urgente fue necesaria en un paciente, precisando trasplantectomía. Dicho 

paciente fue retrasplantado posteriormente y presenta buena función del injerto 

en la actualidad.  

 

Se han descrito dos tipos de trombosis vasculares, una trombosis precoz y 

una trombosis tardía. La primera está determinada por fallos técnicos o factores 

del donante, mientras que las trombosis tardías responden a mecanismos 

inmunológicos (278).  

Dentro de los factores de riesgo de desarrollo de trombosis, se han 

diferenciado factores del donante (edad superior a 50 años, IMC elevado, ACV 

como causa de muerte, hipotensión o parada cardiorrespiratoria prolongada, 

ateromatosis del tronco celíaco, etc.), factores del receptor (aterosclerosis de los 

vasos ilíacos, edad superior a 55 años, trasplante tipo PTA y PAK, estados 

protrombóticos) y de la técnica (lesiones o anomalías anatómicas, tiempos de 
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isquemia superiores a 12 horas, colocación del injerto en la fosa ilíaca izquierda, 

torsión de pedículo vascular, etc.) (56,110,276,278,282). El tipo de 

inmunosupresión y las soluciones de preservación también pueden incrementar 

el riesgo de trombosis del injerto, como se ha mencionado en apartados 

anteriores.  

 

La clínica característica se basa en la presencia de dolor o molestias en la 

zona del injerto, elevación de la glucemia con necesidades de tratamiento 

insulínico e incremento de la amilasa sérica (76,278). Otros hallazgos como la 

hematuria o la disminución de la amilasuria pueden aparecer en los TP con 

derivación vesical (276).  

La corroboración de la sospecha clínica se realiza mediante métodos de 

imagen (ultrasonografía tipo doppler o con contraste, angio-TC, angio-RMN, 

escintigrafía, etc.) (281,284,285). Si las pruebas de imagen no son concluyentes 

y persiste la sintomatología, la laparotomía exploradora está justificada 

(276,278). En nuestra muestra, los dos pacientes presentaron clínica sugerente 

de trombosis del injerto, realizándose en ambos, pruebas radiológicas que 

confirmaron los hallazgos.  

 

Actualmente existe controversia en el tratamiento de la trombosis. Como 

normal general, ante una sospecha clara se realiza una laparotomía exploradora 

y una actuación sobre el injerto: trasplantectomía si hay evidencia de trombosis 

completa o vigilancia expectante y anticoagulación si la trombosis es parcial 

(115,278). Se han descrito diferentes técnicas con el objetivo de disminuir las 

tasas de trasplantectomía: técnicas percutáneas, trombectomías quirúrgicas, 

trombolisis dirigida o sistémica, resecciones parciales, etc. (115,286,287). 
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Algunos grupos recomiendan la trasplantectomía con retrasplante simultáneo en 

pacientes con trombosis del injerto estables hemodinámicamente y sin datos de 

infección (288).  

 

Se ha sugerido que el tratamiento de la trombosis del injerto sin 

anticoagulación, en casos seleccionados, no presenta efectos adversos 

(281,289). Recientemente, Hakeem et al. han diseñado una clasificación de la 

trombosis del injerto pancreático, denominada Clasificación de Trombosis de 

Cambridge (281). Se trata de un sistema de gradación radiológica mediante el 

diagnóstico con TC trifásico. Definen 4 grados: se denomina grado 0 a la 

ausencia de trombosis, grado 1 a la presencia de trombosis periférica, grado 2 a 

la trombosis intermedia oclusiva y grado 3 a la trombosis oclusiva total. En el 

estudio publicado por este grupo, aparecieron un 17% de pérdidas del injerto 

por trombosis, siendo todas las pérdidas en los grados 2 y 3. Se demostró que la 

trombosis grado 1 no presentó repercusión en la supervivencia del injerto ni del 

paciente. Por lo tanto, con este sistema de clasificación podría evitarse la 

anticoagulación en algunos tipos de trombosis del injerto.  

 

La prevención de la trombosis del injerto mediante la selección cuidadosa 

de los donantes y receptores, la meticulosidad técnica y la profilaxis mediante 

anticoagulación perioperatoria, parece ser una medida adecuada. Con respecto 

a esta última medida, la mayoría de los grupos utilizan profilaxis perioperatoria 

con heparina de bajo peso molecular y tratamiento anticoagulante sistémico en 

el momento del implante. Sin embargo, el tratamiento anticoagulante sistémico 

intraoperatorio no ha mostrado superioridad en la prevención de trombosis y 

podría incrementar el riesgo de hemorragia postoperatoria. El grupo de TP de la 
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Universidad de Wisconsin evita la anticoagulación sistémica de los pacientes y 

presentan bajas tasas de trombosis. Nuestro grupo, siguiendo el ejemplo de 

Sollinger et al. no realiza heparinización sistémica tras la reperfusión (76,290). 

Con esta técnica mantenemos una tasa baja de trombosis y de sangrado 

postoperatorio. La profilaxis mediante el uso de heparinas de bajo peso 

molecular se realiza en nuestro protocolo a todos los pacientes, ajustado según 

su función renal.  

 

6.2.7. Episodios hemorrágicos  
 

La hemorragia es una de las causas más frecuentes de reintervención 

quirúrgica en el periodo postoperatorio inmediato. La incidencia de esta 

complicación ha disminuido, situándose entre el 5% y el 11%. Pese a ser una 

complicación potencialmente grave, no tiene un gran efecto negativo sobre el 

injerto, siendo la incidencia de pérdida del mismo por esta causa inferior al 

0,3%. Se distinguen hemorragias intraabdominales y hemorragias digestivas 

(76,262,276,278). El GETP publicó una incidencia de hemorragias 

postquirúrgicas del 12,7%, siendo la mayoría intraabdominales y precoces. 

Hasta en un 25% no se determinó el origen del sangrado. Otros autores han 

publicado tasas superiores de hemorragia (52,110,128).  

 

Clasificamos cronológicamente las hemorragias intraabdominales en, 

precoces (dentro de la primera semana post-trasplante) y tardías. Dentro de las 

primeras, la mayoría se originan por fallos técnicos, como consecuencia de 

sangrado a partir de vasos peripancreáticos o por las anastomosis vasculares, y 

potenciado por los fármacos anticoagulantes. La cirugía de banco cobra una 
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gran importancia en la prevención del sangrado precoz, mediante una técnica 

quirúrgica minuciosa. Las hemorragias tardías se asocian típicamente a roturas 

de pseudoaneurismas (262,278).  

 

En nuestro grupo, tres pacientes (4,3%) presentaron una hemorragia 

postoperatoria intraabdominal. Dos de ellas ocurrieron en la primera semana 

postoperatoria y fueron secundarias a fallos técnicos. El otro paciente presentó 

una rotura de un pseudoaneurisma del injerto que precisó trasplantectomía 

urgente.  

Las hemorragias digestivas están provocadas por sangrados a partir de la 

anastomosis digestiva o los extremos de sección duodenal (en los cuadros 

precoces), o por úlceras digestivas, infección por CMV, rechazo del injerto y 

duodenitis erosivas (en los cuadros tardíos) (211).  

 

En nuestra muestra, un paciente presentó un episodio de hemorragia 

digestiva baja un año tras el trasplante, debida a infección invasiva por CMV. 

Otro paciente presentó una hemorragia digestiva en probable relación con la 

anastomosis enteral, sin filiación definitiva del origen y de evolución 

autolimitada.  

 

El tratamiento dependerá del tipo de hemorragia, cronología de la aparición 

y, fundamentalmente, del estado hemodinámico y hematimétrico del paciente.  

En nuestra muestra, los tres pacientes con hemorragia intraabdominal 

precisaron de cirugía urgente, resultando en la pérdida del injerto en un solo 

paciente. Los sangrados intraluminales se manejaron con medidas 

conservadoras. (No he encontrado información sobre esto).  
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6.2.8. Pancreatitis del injerto  
 

Las fugas anastomóticas enterales siguen siendo una complicación 

significativa. Presentan una incidencia, según series, entre el 4% y el 9% en el 

caso de derivaciones enterales, siendo más elevada en derivaciones vesicales 

(262). Representan porcentajes inferiores al 1% como causa de pérdidas de los 

injertos (276).  

 

En el estudio nacional de complicaciones postoperatorias (52), la 

dehiscencia de la anastomosis enteral apareció en el 2%, siendo más frecuente 

en los extremos de sección duodenal. Otros autores han descrito incidencias de 

fístulas en torno al 8,6%, con una tasa de reintervenciones en más de la mitad 

de los pacientes y porcentajes superiores al 10% de pérdida de injerto (128).  

Clínicamente, se presentan de manera diferente en función del tipo de 

derivación realizada. En la derivación vesical aparece una sintomatología más 

insidiosa que en el caso de la derivación entérica. En esta última, el desarrollo 

de un cuadro de abdomen agudo es mucho más frecuente. Con respecto al 

tratamiento, lo marca la estabilidad del paciente: en aquellos pacientes estables 

se prefiere el tratamiento conservador con dieta absoluta, nutrición parenteral y 

análogos de la somatostatina. Aquellos pacientes inestables precisarán medidas 

quirúrgicas como la reparación de la dehiscencia, la derivación entérica o la 

trasplantectomía (211).  

 

En nuestra muestra, únicamente un paciente fue diagnosticado de fístula 

anastomótica (1,4%). Fue tratada con medidas conservadoras dada la estabilidad 

hemodinámica y la ausencia de repercusión sobre el paciente. En otro paciente 
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tuvimos sospecha de fístula anastomótica sin poder confirmarlo 

intraoperatoriamente, pese a ello, se realizó una exclusión de la anastomosis 

entérica.  

 

6.3. Complicaciones quirúrgicas del trasplante renal 
 

Las complicaciones quirúrgicas posteriores al trasplante renal aparecen en 

un porcentaje amplio (1-30%), llegando en algunos estudios al 38% (291–294). 

Estas provocan una elevada tasa de reintervención (31%), de morbimortalidad 

y pérdida de los injertos (213). En nuestra serie, las complicaciones quirúrgicas 

del acto del trasplante renal aparecieron en un 34,3% de los pacientes, cifra algo 

superior a la literatura publicada. A continuación, detallaremos brevemente cada 

una de ellas.  

 

6.3.1. Complicaciones vasculares  
 
Las complicaciones vasculares abarcan entre el 5 y el 30% de todas las 

complicaciones post-trasplante renal. Dentro de las mismas, las arteriales son 

más frecuentes que las venosas (291,295). Destacamos entre ellas la 

hemorragia, la trombosis de la arteria y de la vena renal, la estenosis de la arteria 

renal y los aneurismas.  

La hemorragia puede ser precoz, como consecuencia de fallos técnicos en 

cualquiera de las fases del trasplante, o tardía, que estaría relacionada con la 

ruptura renal espontánea a consecuencia de rechazo del injerto o trombosis 

venosa. Esta complicación puede aparecer hasta en un 12% de los casos. El 

diagnóstico se establece mediante pruebas de imagen y el tratamiento se elige 
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en función de la estabilidad hemodinámica, siendo preferibles técnicas de 

embolización si la situación lo permite. No se evidenciaron hemorragias en 

nuestra serie, sin embargo, los hematomas perirrenales sintomáticos aparecieron 

en 3 pacientes (4,4%).  

 

La trombosis de la arteria renal es una complicación infrecuente, con una 

incidencia menor del 4% (297). Sin embargo, cuando aparece provoca la 

pérdida renal en la mayoría de las ocasiones. Dentro de los factores 

predisponentes tenemos fallos técnicos, estados de hipercoagulabilidad, TIF 

prolongados, etc. Puede presentarse como una disfunción primaria del injerto o 

un cuadro de oligoanuria de rápida aparición. El tratamiento quirúrgico con 

retirada del injerto es necesario a gran parte de los casos (295).  

En relación con la trombosis venosa, aparece en un 4-6%, generalmente en 

los primeros días post-trasplante (291). Suele aparecer debido a fallos técnicos, 

aunque las trombosis iliofemorales y la compresión extrínseca del injerto 

pueden favorecer igualmente su aparición. El deterioro de la función renal junto 

con los hallazgos de las pruebas de imagen, pondrían de manifiesto esta 

complicación. En la mayor parte de las ocasiones es necesaria la 

trasplantectomía.    

La trombosis arterial del injerto apareció en 5 pacientes de nuestro programa 

(7,3%), siendo necesaria la trasplantectomía en 3 de ellos (60%). Las trombosis 

agudas del eje iliofemoral aparecieron en 2 pacientes (2,9%), sin progresión a 

trombosis del injerto.  

 

La estenosis de la arteria renal es la complicación vascular más común, 

afectando hasta al 23% de los receptores (291,298). Cuando se vuelve 
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sintomática provoca un cuadro de HTA refractaria. El diagnóstico idóneo se 

realiza mediante angiografía. El tratamiento se realiza de manera percutánea 

mediante angioplastia transluminal, quedando reservado el tratamiento 

quirúrgico para los casos refractarios (295).  

En nuestra serie, un paciente presentó una estenosis de la arteria renal que 

se manejó en un primer momento de manera quirúrgica, con una posterior 

dilatación percutánea.  

 

6.3.2. Complicaciones urológicas  
 

Las complicaciones urológicas aparecen entre el 2,5 y el 14% de los 

trasplantes renales, la mayoría en los 30 primeros días postoperatorios. Dentro 

de las mismas, aparecen complicaciones precoces como la hematuria, las 

fístulas urinarias y la estenosis ureteral. En relación con las complicaciones 

tardías destacamos la litiasis, el reflujo vésico-ureteral y el linfocele.  

 

La hematuria aparece como consecuencia del trauma ureteral o la 

reconstrucción durante la cirugía. Suelen ser leves y autolimitadas, manejándose 

de manera conservadora en la mayoría de los casos (295). Las hematurias tardías 

nos hacen sospechar infecciones o tumores. En nuestro programa, la hematuria 

macroscópica apareció en un paciente (1,5%), siendo autolimitada con 

tratamiento conservador.  

 

Las fístulas urinarias aparecen en un porcentaje pequeño (1-5%) (291,299). 

Pueden ser debidas a fallo técnico (apareciendo en los primeros dos días) o por 

isquemia del uréter distal (cuando aparecen dentro de los 5-7 primeros días). El 
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sitio más susceptible a sufrir fístulas es la anastomosis vésico-ureteral (85%) 

(291). Clínicamente pueden ser irrelevantes si son tutorizadas con un drenaje en 

el lecho quirúrgico. Sin embargo, se puede desarrollar un urinoma con el riesgo 

de compresión del injerto. En la mayoría de las ocasiones se maneja de manera 

conservadora mediante sondaje, drenaje endoureteral con catéter doble J, y 

drenaje de la fístula. Cuando estas medidas fracasan, se pueden realizar 

reparaciones quirúrgicas (295). La fístula ureteral apareció en un paciente 

(1,5%) siendo manejada de manera conservadora.  

 

La estenosis ureteral se considera la principal complicación urológica a 

largo plazo, con una tasa entre el 3% y el 8%. Hasta en el 9% de los pacientes 

puede aparecer 10 años después (294). Son múltiples las etiologías que las 

pueden producir (fallos técnicos, defectos de vascularización, infecciones, etc.). 

Dentro del arsenal terapéutico, podemos utilizar terapias endourológicas y 

quirúrgicas (295).  

 

En relación con las complicaciones tardías destacamos el linfocele. Se trata 

de la colección más frecuente en el lecho quirúrgico, con una presencia según 

series del 0,5-20% (291,300). Está relacionado con una disección extensa del 

territorio linfático peri-ilíaco durante el implante, o perirrenal durante la cirugía 

de banco. Los linfoceles pequeños generalmente son asintomáticos y pueden no 

precisan tratamiento. Aquellos con gran tamaño pueden provocar compresión 

del injerto o del sistema iliofemoral con desarrollo de sintomatología. En estos 

casos se deberán corregir mediante medidas percutáneas o quirúrgicas (295).  
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En nuestra serie, las colecciones perirrenales aparecieron en 16 pacientes 

(23,5%), manejándose sin necesidad de tratamiento quirúrgico, mediante 

vigilancia expectante o drenaje percutáneo dirigido.  

 

6.3.3. Otras complicaciones  
 

Otras complicaciones que pueden aparecer son las hernias incisionales. En 

el trasplante renal, el riesgo de eventración es menor que en la cirugía digestiva. 

Presenta una incidencia entre el 3 y el 5%. La reparación de la eventración post-

trasplante renal no difiere de la cirugía del resto de los defectos de la pared 

abdominal, prefiriéndose la reparación libre de tensión con interposición de 

mallas (291,295).  

La eventración postoperatoria fue tratada mediante una eventroplastia con 

malla de polipropileno por el Servicio de Cirugía General y del Aparato 

Digestivo. 

7. Análisis de supervivencia  
  

El TP presenta una gran dificultad técnica que, asociada con las numerosas 

complicaciones postquirúrgicas y el elevado riesgo de inmunogenicidad, 

establecen barreras a la hora de implantar un programa de trasplante. Sin 

embargo, el desarrollo durante las últimas décadas de los avances técnicos, 

mejora de los tratamientos inmunosupresores, terapias antimicrobianas con 

mayor espectro, métodos diagnósticos más sensibles y específicos... han 
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provocado una disminución de las complicaciones y una mejora en las tasas de 

supervivencia de los pacientes y de los injertos (301).  

 

Algunos autores sugieren que el volumen anual de trasplantes del centro 

determina el éxito del mismo. Kopp et al. (114) analizaron 1.276 TP entre los 

años 2008 y 2013, dividiendo los centros en aquellos con bajo volumen (<5 

trasplantes anuales), volumen medio (5-13 trasplantes anuales) y alto volumen 

(>13 trasplantes anuales). En este estudio encontraron algunas contradicciones 

que llevaron a sugerir que posiblemente la explicación para que algunos centros 

de mediano tamaño obtuvieran buenos resultados es por la existencia de algunos 

factores diferentes al volumen. Los resultados de los centros con alto volumen 

de trasplante de páncreas fueron significativamente superiores. Mandal et al. 

(302) no encontraron diferencias en cuanto a la supervivencia de los pacientes 

ajustada por el tipo de centro trasplantador, no obstante, aquellos centros con 

bajo volumen (<10 trasplantes anuales) tuvieron un riesgo superior de pérdida 

del injerto. Otros autores han confirmado esta relación (303). Sin embargo, 

nuestro grupo de trasplante publicó recientemente un estudio donde el número 

de procedimientos anuales no pareció presentar relación con los resultados del 

trasplante (76).  

 

Nosotros pensamos que existen otros determinantes asociados que se 

relacionan con el éxito del trasplante, como la estandarización de la técnica, la 

correcta formación de todos los integrantes del programa y la presencia del 

cirujano senior en los procedimientos, como ya mencionó el grupo de trasplante 

liderado por Sollinger (248).  
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7.1.  Supervivencia de los pacientes  
 

La supervivencia de los pacientes sometidos al TP es superior al 90% al año 

del trasplante y al 85% a los 5 años del trasplante en las últimas décadas.  Esta 

supervivencia se ha incrementado a lo largo de los años, objetivándose tasas de 

supervivencia entre el 92-96% al año y del 85-88% a los 5 años entre los años 

80 y 90, y superiores al 95% al año y al 90% a los 5 años a partir del nuevo 

milenio (76,113,301).  

 

El último registro de IPTR (113) muestra una disminución de la mortalidad 

de los pacientes sometidos a TP en cualquiera de sus categorías. En relación con 

el TP tipo SPK, presenta una mortalidad al año que ha ido disminuyendo desde 

1995 (casi del 6%) hasta situarse en torno al 2,5% en los últimos registros. La 

mortalidad a los 5 años del TP tipo SPK también ha disminuido desde la década 

de los 90 (en torno al 15%) hasta la actualidad (inferior al 10%). A los 10 años 

del trasplante visualizamos tasas de mortalidad del 30% en la década de los 90s, 

y en torno al 25% al inicio de los años 2.000.  

 

Con respecto al TP tipo PAK, la mortalidad al año del trasplante ha 

mostrado una intensa variación a lo largo de las décadas, con ascensos y 

descensos de las tasas anuales hasta situarse en los últimos registros con valores 

en torno al 2%. La mortalidad a los 5 años ha presentado una tendencia más 

uniforme, con una disminución porcentual entre los años 90 (superior al 20%) 

y la actualidad (inferior al 10%), al igual que la mortalidad a los 10 años (del 

40% en los años 1995-1997 e inferior al 30% en la actualidad). La causa más 

común de muerte de los pacientes sometidos a TP es la cardiovascular (110).  
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Las tasas de supervivencia para los pacientes sometidos a TP fueron 

superiores al 96%, al 94% y al 90% al año, a 3 y 5 años. Las tasas de 

supervivencia del TP tipo SPK fueron similares. En relación con el trasplante 

tipo PAK se observaron unas tasas de supervivencia superiores.  Las grandes 

series de TP han mostrado supervivencias de los pacientes similares 

(248,304,305).  

 

En nuestra muestra, la tasa de supervivencia de los pacientes en el primer, 

tercer y quinto año del trasplante fue del 98,6%, 96,7% y 94,3%. Estas cifras se 

encuentran en la franja más alta de las series publicadas.   

 

7.2. Supervivencia del injerto pancreático  
 

El análisis de la supervivencia del injerto pancreático es controvertido, 

debido a que hasta no muy recientemente no se han realizado esfuerzos para 

instaurar una definición homogénea y consensuada de fallo del injerto de 

páncreas. Esto ha provocado una heterogeneidad a la hora de diagnosticar el 

fracaso de la glándula trasplantada. Por todo esto, el análisis de las tasas de 

supervivencia se tienen que realizar con precaución, conociendo estas premisas 

(113,301).  

Motivo de esta controversia, en 2014 se definieron los criterios de pérdida 

del injerto pancreático a través del Comité de Trasplante de Páncreas 

OPTN/UNOS (100). Recientemente en el año 2018, la Asociación Internacional 

de Trasplante de Páncreas (IPITA) y la Asociación Europea de Trasplante de 

Páncreas e Islotes (EPITA) han proporcionado unos criterios más extensos para 

la definición de función y fracaso de cualquier terapia de reemplazo de células 
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beta (101). Con estos nuevos criterios se pretende homogeneizar y mejorar el 

análisis de los resultados en los próximos años.  

 

En los años 80 y 90 se reportaron tasas de supervivencia al año entre el 60 

y el 87% (306–308). Con el desarrollo posterior de las técnicas quirúrgicas y 

tratamientos inmunosupresores se ha mejorado sustancialmente las cifras de 

supervivencia de los injertos (301). Decker et al. (309) ya mostraron el 

incremento de la supervivencia del injerto, con unas tasas de supervivencia del 

90% y del 73% al año y a los 5 años.  Las grandes series de TP también han 

presenciado dicha mejora: Kasiske et al. (310) analizaron 4.408 TP entre los 

años 2003 y 2007, obteniendo una supervivencia del injerto del 86% al año y 

del 79% a los 3 años, cifras muy similares a las publicadas por Gruessner et al. 

(304) al analizar 4.200 trasplantes. Kopp et al. (305) analizaron 1.276 TP y 

obtuvieron una supervivencia del injerto a 1 y 3 años del 83% y del 78%, 

respectivamente. El registro de TP referente a 2015 y publicado en 2017 muestra 

unas cifras de supervivencia de los injertos del 86% al año y del 74% a los 5 

años (311).  

 

La supervivencia del injerto se puede estimar en función del tipo de TP, 

siendo del 86% al año del trasplante y en torno al 54% a los 10 años del 

trasplante en el TP tipo SPK. La menor supervivencia de los injertos en el TP 

tipo PAK y PTA podría relacionarse con el retraso diagnóstico de rechazo del 

injerto en estos pacientes (110).  
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La supervivencia del injerto pancreático de nuestra muestra fue del 95,6%, 

93,7% y 86,6% al año, a los tres y a los cinco años, respectivamente. Estas cifras 

son alentadoras, puesto que se encuentran entre las más altas de lo publicado 

hasta la fecha. Teniendo en cuenta que tal como mostramos previamente, hemos 

considerado supervivencia del injerto a los pacientes con función completa sin 

precisar nada de insulina para mantener un control glucémico correcto. Además, 

hemos incluido la muerte del receptor como causa de fallo de la glándula. Sin 

embargo, podríamos considerar la muerte como una causa inevitable de pérdida 

del injerto sin estar relacionado con fenómenos intrínsecos al fallo del páncreas 

trasplantado. Por tanto, debemos analizar la supervivencia del injerto 

pancreático censurando las muertes. De esta forma, las tasas de supervivencia 

del injerto se incrementan hasta el 96,3%, al año y a los tres años del trasplante, 

y superando el 91% a los cinco años del trasplante.  

 

En relación con la pérdida de los injertos, la mayoría sucede en el 

postoperatorio inmediato y dentro de los 3 primeros meses post-trasplante, 

provocado en gran parte por fallos técnicos y rechazos inmunológicos (76). 

Según el último registro internacional (113), el fracaso del injerto dentro de los 

primeros 90 días ha disminuido desde el año 2006 (12%) hasta la actualidad, 

manteniéndose estable en los tres últimos años (en torno al 7%). Las mejoras 

técnicas y los avances en el conocimiento del sistema inmunológico han sido 

claves para la mejora de estas cifras.  

En nuestra muestra, se han perdido 4 injertos excluyendo la muerte del 

receptor como pérdida del mismo. La pérdida dentro de los primeros tres meses 

supuso un solo injerto, debido a una trombosis arterial. El resto de los injertos 

fracasaron al año (1 paciente) y a los 4 años (dos pacientes).  
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7.3. Supervivencia del injerto renal  
 

La supervivencia del injerto renal tras un trasplante reno-pancreático se ha 

estudiado menos que la supervivencia de la glándula pancreática. Ya en la 

década de los años 90, Rayhill et al. (312) mostraban supervivencias del injerto 

renal al año, a los tres y cinco años del 87%, 85% y 78%, respectivamente.  

Sollinger et al. (248) en el análisis de 1.000 TP consecutivos entre los años 1985 

y 2007 encontraron una tasa de supervivencia del injerto renal al año del 90%, 

una tasa inferior al 90% a los 3 años, del 80% a los 5 años, del 63% a los 10 

años e inferior al 40% a los 20 años. Del mismo modo, Bunnapradist et al. (313), 

en un análisis de 3.642 TP tipo SPK a partir de la base de datos de UNOS 

encontraban supervivencias similares. Posteriormente, Young et al. (314) 

mostraron una supervivencia del injerto pancreático al año, a los tres y cinco 

años del 93%, 84% y 76%, respectivamente, y una supervivencia censurando 

las muertes del 95%, superior al 90% y aproximadamente del 84% al año, a los 

tres y cinco años. Barlow et al.(315) realizaron un análisis entre los años 2001-

2014 de 1.739 TP tipo SPK de la base de datos del Reino Unido, encontrando 

una supervivencia del injerto renal al año, a los tres y cinco años del 96%, 89% 

y 80%, respectivamente.  

El último análisis del registro internacional (113) muestra unas tasas de 

fracaso del injerto renal tras TP tipo SPK del 4,9%, 16,6% y 34,9% al año, a los 

cinco y a los diez años. Excluyendo del análisis los receptores muertos con 

injerto funcionante, las tasas de fracaso disminuirían hasta el 2,5%, 10% y 20%, 

respectivamente.  
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El fracaso precoz del injerto (dentro de los primeros 90 días) es menos 

llamativo que en el caso del trasplante pancreático, con un porcentaje del 4% a 

principios del último siglo y suponiendo un 2% a partir del año 2010. Esto 

podría estar justificado por el menor riesgo de rechazo y de fallo técnico.  

 

En nuestra muestra, las tasas de supervivencia del injerto renal fueron del 

89,7%, 86,2% y 81,4% al año, a los tres y a los 5 años, respectivamente. 

Censurando los pacientes muertos con injerto funcionante, tuvimos una 

supervivencia del injerto del 90,8%, 89,1% y 86,5%, respectivamente. Estas 

cifras son ligeramente inferiores al año que en las series publicadas. Una de las 

posibles explicaciones de este resultado es el incremento de las pérdidas del 

injerto renal dentro de los primeros 90 días (75%). Las pérdidas de dichos 

injertos fueron provocadas por complicaciones perioperatorias. A partir del 

primer año, el análisis de supervivencia muestra similitudes con respecto a los 

demás estudios.  

8. Características de los donantes  
 

Se ha mencionado en varias ocasiones que las características de los donantes 

de páncreas influyen en las complicaciones postquirúrgicas, supervivencia del 

injerto y del paciente. Por tanto, una cuidadosa selección de los donantes es 

fundamental para obtener unos buenos resultados. La edad del donante influye 

en el TP. Los límites de edad, tanto inferior como superior, incrementan la 

probabilidad de fallo técnico y complicaciones. En el caso de donantes de menor 

edad, es debido a la menor cantidad de células beta junto con el menor calibre 

de los vasos pancreáticos. En el caso de donantes de mayor edad, se ha 
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demostrado que edades superiores a 45-50 años presentan un mayor riesgo de 

complicaciones vasculares, infecciosas, de las anastomosis… provocando una 

disminución de la supervivencia del injerto y del receptor (56,82). Algunos 

autores ponen en cuestión la edad como factor de riesgo, obteniendo resultados 

similares en ambos rangos etarios (202).  

Según los datos recogidos en el IPTR publicado en 2019 (113), el rango de 

edad de los donantes de páncreas entre 18 y 34 años se ha mantenido estable 

desde hace más de una década, siendo el grupo mayoritario con porcentajes 

superiores al 60%. En relación con los demás grupos, los donantes menores de 

18 años han obtenido porcentajes en torno al 20% y aquellos entre 35 y 49 años 

han ido disminuyendo desde hace 10 años hasta situarse en torno al 10%. Muy 

por debajo encontramos los donantes con edades superiores a 50 y 65 años, con 

porcentajes en torno al 1%.  

En nuestro país, durante la última década, el grupo de edad mayoritario de 

los donantes ha sido el comprendido entre 30 y 44 años, superando el 50% en 

la mayoría de los registros. Con un porcentaje inferior observamos los donantes 

con edades comprendidas entre 15 y 29 años (en torno al 40%), los donantes 

con edades superiores a 45 años ocuparían la tercera posición y, aquellos con 

edades inferiores a 14 años serían responsables aproximadamente el 10% de 

todas las donaciones de páncreas. En el año 2018, el 50% correspondían a 

donantes entre 30 y 44 años, el 41% a donantes superiores a 45 años, el 36% a 

donantes entre 15 y 29 años y el 7% a donantes inferiores a 14 años (125).  

 

En nuestra serie los resultados son acordes con lo publicado. El grupo etario 

predominante fue el correspondiente a los donantes con edades entre 19 y 34 

años, con un 54,3%. Los individuos entre 35 y 49 años obtuvieron un porcentaje 
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del 35,7% y aquellos con edades superiores a 50 años, un 4,3%. Tuvimos un 

donante con una edad inferior a 18 años (5,7%). No tuvimos donantes con 

edades superiores a 65 años.  

 

Tanto los donantes con bajo peso como aquellos con un IMC elevado 

presentan mayor riesgo de complicaciones. En el primer caso, se incrementa el 

riesgo de trombosis vascular. En el segundo caso, la infiltración grasa del 

órgano aumenta la incidencia de trombosis, pancreatitis e infección. Por todo 

esto, se recomiendan individuos con un peso mínimo de 30 Kg y un IMC 

máximo de 30 Kg/m2 (56). El IMC medio de nuestros pacientes fue de 23,72 

Kg/m2 (DE: 2,65 Kg/m2), con un mínimo de 17,28 Kg/m2 y un máximo de 

30,86 Kg/m2.  

 

En nuestro país, la mayoría de donantes se ha correspondido con individuos 

masculinos, al igual que en nuestra muestra. En relación con el grupo sanguíneo, 

los grupos O y A han sido los mayoritarios en los últimos 10 años. Muy por 

debajo tenemos el grupo B y el grupo AB. En nuestra muestra se cumplen estas 

estadísticas, siendo más del 90% donantes con grupo A y O.  

 

A continuación, analizamos las causas de muerte específicas de los 

donantes de páncreas. En los Estados Unidos de América, la causa principal a 

lo largo de más de una década ha sido el traumatismo craneoencefálico, sin 

embargo, ha presentado un descenso porcentual gradual. En el IPTR no 

distinguen traumatismo asociado a accidente de tráfico del traumatismo craneal 

sin antecedentes de accidente automovilístico. La encefalopatía anóxica se ha 

incrementado como causa de muerte hasta alcanzar la segunda posición, con un 
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porcentaje superior al 30% en los últimos dos años. La enfermedad 

cerebrovascular aguda ocupa actualmente la tercera posición, con porcentajes 

inferiores al 10% en el último registro. La muerte por tumores del sistema 

nervioso central presenta un porcentaje muy bajo (113).  

Llama la atención la diferencia entre los Estados Unidos y nuestro país. 

Según los datos del último registro de la ONT (125), la causa más frecuente de 

muerte de los donantes pancreáticos ha sido la enfermedad cerebrovascular 

aguda, con porcentajes que han llegado hasta el 50% del total. En segundo lugar, 

aparecen los traumatismos craneales, presentando escasa variabilidad si 

distinguimos entre accidentes de tráfico y otro tipo de trauma. En tercer lugar, 

encontramos la encefalopatía anóxica y con un porcentaje del 10% aparecen 

otras causas no diferenciadas.   

 

En nuestra muestra mostramos similitud con los resultados de España, 

siendo la muerte por accidente cerebrovascular agudo la causa más frecuente. 

Después tendríamos los traumatismos craneales sin accidente de tráfico, 

encefalopatía anóxica y traumatismos craneoencefálicos debidos a accidentes 

automovilísticos.  

9. Calidad de vida de los pacientes trasplantados   
 

El estado de salud ha sido una preocupación constante desde el inicio de la 

civilización. Ya a mediados del siglo pasado, la Organización Mundial de la 

Salud (OMS) definió el término salud como el completo bienestar físico, mental 

y social, y no solamente la ausencia de enfermedad (316). El modelo 

biopsicosocial define la calidad de vida como el bienestar del paciente no solo 
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desde el punto de vista de la salud objetiva, sino que integra aspectos como las 

relaciones interpersonales, sociales y de comportamiento. En la década de 1980 

apareció un gran interés acerca de la calidad de vida. Analizando el número de 

artículos de la Base Nacional de Medicina de los Estados Unidos de América, 

en el año 1973 únicamente aparecieron 5 artículos relacionados con la calidad 

de vida. A partir de ese momento, la literatura científica se ha sometido a un 

incremento exponencial de los artículos que tratan sobre este término (317). 

Actualmente, existen más de 300.000 artículos en la base de Medline sobre 

calidad de vida.  

La calidad de vida es una cuestión personal y subjetiva. Se trata de un 

sentimiento propio de bienestar que está influido de manera directa con el estado 

de salud. Sin embargo, existen numerosos determinantes que van a variar la 

calidad de vida entre personas que presentan un estado “óptimo” de salud. La 

percepción de bienestar va a depender de factores económicos, sociales, 

culturales y temporales.  

Por todas estas cuestiones, la medición de la calidad de vida es muy 

compleja, puesto que es necesaria la integración de un gran número de 

determinantes. A lo largo de los años se han ideado herramientas con el objetivo 

de conseguir la evaluación de la calidad de vida, como el índice de Karnofsky 

o el índice de las actividades de la vida diaria publicado por Katz et al. (317).  

 

Otra de las grandes cuestiones ha sido estudiar la influencia que tiene la 

enfermedad o las acciones terapéuticas que se realizan sobre el paciente en su 

calidad de vida. Antiguamente el objetivo fundamental de los tratamientos era 

la curación de la enfermedad cuando era posible, o el incremento de la 

supervivencia de los pacientes en el caso de las enfermedades crónicas o 
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incurables. Sin embargo, esta percepción focalizada únicamente en el éxito 

terapéutico ha ido sustituyéndose durante los últimos años por una visión más 

integral, teniendo en cuenta el principio de autonomía del paciente y la calidad 

de vida del mismo. Se sabe que las variables médicas clásicas que se utilizan 

para evaluar la respuesta a un tratamiento son insuficientes a la hora de estudiar 

el efecto integral que tiene el mismo sobre el paciente. Por tanto, se hace 

necesaria la evaluación multidimensional de la enfermedad y de las acciones 

terapéuticas.  

 

El término de calidad de vida relacionada con la salud (CVRS), también 

denominado salud percibida, fue acuñado en los años 90. La CVRS tiene como 

objetivo el estudio de la percepción del paciente sobre la afectación de la 

enfermedad o de los tratamientos en su calidad de vida. Con el estudio integral 

se puede determinar de manera más precisa, objetiva y estandarizada, los efectos 

de la atención médica y del impacto de la enfermedad sobre la vida del paciente, 

e intentar mejorar la calidad asistencial (93,318,319). A pesar de las definiciones 

sucesivas acerca de la CVRS (320,321), en muchos casos se usan 

indistintamente los conceptos de salud, calidad de vida y calidad de vida 

relacionada con la salud (93).  

 

Para la medición de la CVRS tenemos en la actualidad múltiples 

cuestionarios. Estos se pueden clasificar atendiendo a su dimensión: los 

cuestionarios multidimensionales entienden la CVRS como un enfoque 

tridimensional (físico, mental y social), mientras que los cuestionarios 

unidimensionales centralizan la CVRS en un único indicador.  
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Otra clasificación de los cuestionarios atiende a su especificidad. 

Distinguimos cuestionarios genéricos, aplicables a toda la población, y 

específicos de una condición concreta. Los cuestionarios genéricos tienen una 

sensibilidad menor a los cambios, debido a la ausencia de inclusión de aspectos 

específicos de cada situación estudiada. Sin embargo, permiten establecer 

comparaciones del estado de salud entre los individuos. Los cuestionarios 

específicos tienen mayor sensibilidad a los cambios de calidad de vida de los 

problemas que evalúan, pero no permiten realizar comparaciones entre 

enfermedades (93,317).  

 

El cuestionario de salud SF-36 apareció a finales del siglo pasado, siendo 

publicado por Ware et al. (322,323) como un cuestionario genérico de medida 

de la CVRS. Ha demostrado ser un cuestionario útil en la medición de CVRS 

en la población general y en determinados grupos poblacionales más específicos 

(94). Numerosas publicaciones han estudiado este cuestionario con resultados 

muy satisfactorios (317). Es por todo esto por lo que este cuestionario es uno de 

los más utilizados para el estudio de la CVRS. En España se desarrolló el 

cuestionario adaptado al castellano en 1995 (324). En 1996 se publicó la versión 

2 del cuestionario original, con el objetivo de mejorar las características 

métricas del anterior, y posteriormente se desarrolló la versión en castellano del 

mismo (94).  

 

En nuestro estudio decidimos evaluar la CVRS de los pacientes sometidos 

a trasplante renopancreático mediante el cuestionario de salud SF-36v2 (SF-

36v2® Health Survey Ó 1993, 2003, 2012 Medical Outcomes Trust and 

QualityMetric Incorporated). Utilizamos un cuestionario genérico para evaluar 
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de manera objetiva el impacto que supone un trasplante de estas características 

en la calidad de vida de los pacientes, que ya presentan una disminución de la 

misma a consecuencia de su enfermedad. El cuestionario genérico permitirá 

realizar comparaciones futuras entre diferentes poblaciones, como por ejemplo 

el estudio de la CVRS con la de los pacientes diabéticos con ERCT que han sido 

sometidos a un trasplante renal aislado, con los pacientes que se encuentran en 

la lista de espera para recibir un trasplante renopancreático, o aquellos que no 

cumplen criterios de trasplante y continuarán con el TRS.  

El cuestionario genérico SF-36v2 ofrece ventajas sobre la versión anterior. 

Realiza mejoras sustanciales en los enunciados e instrucciones, en la 

presentación de los ítems y respuestas, introduce adaptaciones culturales, 

mejora las traducciones, modifica opciones de respuestas de diferentes escalas 

e introduce algoritmos de puntuación basados en poblaciones de referencia en 

todos los ítems. Por estos motivos, la versión 2 del cuestionario de salud SF-36 

nos parece más apropiada a la hora de realizar estudios de CVRS.  

 

Una de las controversias que existen en la actualidad en relación con los 

pacientes diabéticos con ERCT es la decisión de realizar un TP tipo SPK o un 

trasplante renal aislado. En una revisión realizada por 

Venkatanarasimhamoorthy et al. (325), concluyeron que el TP tipo SPK 

presenta mejores tasas de supervivencia pero un incremento de la 

morbimortalidad comparándolo con el trasplante renal aislado de donante vivo. 

Sin embargo, la elección no se debería realizar únicamente por parámetros 

objetivos. Como hemos dicho anteriormente, deberíamos basarnos en una 

conjunción de resultados objetivos y preferencias del paciente, estudiando la 

CVRS de las distintas terapias. Actualmente, existen resultados discordantes al 
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comparar la CVRS de ambos procedimientos (97,98,326,327). Sería interesante 

ampliar los estudios de calidad de vida, comparando ambas terapias en nuestra 

población.  

 

Centrándonos en el ámbito de los trasplantes de órganos sólidos, se sabe 

que la sustitución del órgano enfermo por uno sano (bien sea de un donante vivo 

o cadáver), permite reestablecer la función orgánica o reemplazar la realizada 

por dispositivos de asistencia. Los trasplantes de órganos han permitido 

prolongar la supervivencia de los pacientes con fallo orgánico terminal. 

Diferentes estudios han demostrado que los trasplantes, además de mejorar la 

función, son costo-eficaces. Pero, remontándonos a lo mencionado 

anteriormente, en la actualidad no tenemos que observar únicamente la mejora 

de la supervivencia, el restablecimiento de la función o la costo-efectividad. Se 

deben estudiar parámetros subjetivos acerca de la calidad de vida de los 

pacientes. Pues bien, parece ser que la mayoría de los estudios demuestran una 

mejora significativa de la calidad de vida en la mayoría de los trasplantes 

(328,329).  

 

La diabetes provoca un deterioro de la calidad y expectativa de vida en los 

pacientes. Varias son las causas relacionadas: en primer lugar, el riguroso 

control metabólico mediante determinaciones glucémicas seriadas puede llegar 

a provocar un estado de ansiedad continua en los pacientes. La necesidad de 

inyecciones diarias de insulina exógena también dificulta la calidad de vida. Por 

otra parte, el desarrollo de complicaciones a largo plazo que incrementan la 

morbimortalidad de la patología influye en la pérdida de bienestar. Se sabe que 

la hipoglucemia relacionada con la DM también disminuye la calidad de vida. 
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En una revisión bibliográfica publicada por Wild et al. (330) se concluyó que 

los síntomas y consecuencias de la hipoglucemia asociada a la diabetes provoca 

un estado de angustia y ansiedad, con una disminución del bienestar personal. 

Adicionalmente, cuando se desarrolla una ERCT, la TRS (bien sea hemodiálisis 

o diálisis peritoneal) va a provocar una disminución del bienestar, aumento de 

las complicaciones, dependencia de los complejos hospitalarios… todo ello 

traduciéndose en una disminución de la calidad de vida (97,331,332).  

Por lo tanto, el TP, siendo la única terapia que reestablece el estado 

normoglucémico de los pacientes a largo plazo, debería solucionar estos 

problemas.  

La mejora de la salud física que proporciona el trasplante combinado de 

páncreas riñón está reportada en múltiples estudios. El perfil glucémico de los 

pacientes sometidos a trasplante de páncreas mejora de manera significativa y 

se mantiene a lo largo de los años (333), como se comprobó en nuestra serie.  

En relación con la microangiopatía diabética, diferentes estudios 

demuestran una mejora de la nefropatía diabética (334), de la retinopatía 

diabética (335,336) y de la neuropatía diabética (337).  

Por otra parte, también se encuentran beneficios sobre la macroangiopatía 

diabética. Choi et al. (338) demostraron mayor número de muertes asociadas a 

lesiones ateroscleróticas (enfermedad cardiovascular y enfermedad 

cerebrovascular) en aquellos pacientes diabéticos en espera para recibir un 

trasplante de páncreas con respecto a los pacientes sometidos al mismo. 

Morath et al.(339) demostraron una mejoría de las lesiones ateroscleróticas 

en los pacientes sometidos a trasplante de páncreas, con una disminución de la 

mortalidad cardiovascular con respecto a los pacientes sometidos a trasplante 

renal aislado. Sin embargo, un estudio reciente de Lindahl et al. (340) que 
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compara la regresión de las lesiones ateroscleróticas en pacientes sometidos a 

trasplante tipo SPK versus trasplante renal aislado, no encontró diferencias en 

los resultados. 

 

El trasplante de páncreas puede afectar también al bienestar de los pacientes 

diabéticos. En primer lugar, van a necesitar de manera indefinida diferentes 

tratamientos inmunosupresores, con el riesgo de desarrollo de complicaciones 

que suponen los mismos. En segundo lugar, el hecho intrínseco del trasplante 

está relacionado con una morbimortalidad nada desdeñable. Estas premisas 

también podrían disminuir la calidad de vida de los pacientes.  

Por tanto, se hacen necesarios estudios que evalúen y valoren los riesgos y 

beneficios de todas las terapias posibles en estos pacientes.  

 

Los estudios que valoran la calidad de vida en los pacientes con TP se 

remontan al siglo pasado. Zehrer et al. (341) en 1991, realizaron un estudio 

sobre la calidad de vida en 131 receptores de TP. Los pacientes con función 

completa del injerto presentaron mejor calidad de vida que aquellos en los que 

apareció una pérdida del páncreas trasplantado. Sin embargo, la mayoría de los 

pacientes se sentían cómodos con la decisión del trasplante y volverían a 

aceptarlo en caso de pérdida del injerto. Esmatjes et al. del Hospital Clìnic de 

Barcelona (342) evaluaron la calidad de vida de los diferentes tratamientos 

disponibles para la ERCT. El trasplante tipo SPK mostró puntuaciones más altas 

de percepción general de salud, de índice de Karnofsky y de actividad sexual 

que el trasplante renal aislado y la TRS con hemodiálisis. No obstante, otros 

estudios de la misma época no encontraron diferencias en la calidad de vida en 

relación con el tipo de trasplante realizado (343).  
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En 1996 se publicó un estudio multicéntrico y prospectivo que comparaba 

la calidad de vida antes y después del TP (344). Los pacientes sometidos a 

trasplante presentaron una mejoría significativa de su calidad de vida, incluso 

aquellos con un fallo precoz del injerto. Entre las causas de la mejoría 

destacaron la diminución de la ansiedad y la ausencia de restricciones dietéticas.  

A finales del siglo pasado se publicó una revisión de la evidencia acerca de 

la calidad de vida en el trasplante páncreas (345). Se evaluaron todos los 

estudios comparativos publicados hasta la fecha. Los autores concluyeron que 

los pacientes sometidos a TP presentan percepciones de salud más positivas, 

mejoraron sus relaciones sociales y presentaron una mayor vitalidad. Además, 

los pacientes con función completa del injerto presentaron una clara 

superioridad en la calidad de vida con respecto a aquellos pacientes con pérdida 

del mismo.  

 

Se han publicado estudios que evalúan la CVRS mediante el cuestionario 

SF-36 en los pacientes sometidos a TP. En 1998, Matas et al. (346) realizaron 

un estudio comparando la calidad de vida de los pacientes sometidos a trasplante 

tipo SPK versus trasplante renal aislado en 1.138 receptores con injerto 

funcionante. Las conclusiones del estudio fueron que los pacientes sometidos a 

ambos trasplantes presentan puntuaciones menores en relación con la población 

sana, pero similares a las puntuaciones de referencia de los pacientes con 

enfermedades crónicas. Parece lógico pensar que la calidad de vida de los 

pacientes sometidos a TP, a pesar de un trasplante exitoso y una función 

completa del injerto, sea menor que la de un paciente sano, debido a lo expuesto 

anteriormente. Gross et al. (347) realizaron un estudio observacional 

prospectivo comparando los mismos tratamientos. Tras analizar los resultados, 
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se llegó a la conclusión de que los pacientes trasplantados (independientemente 

del tipo de trasplante), presentaban puntuaciones de calidad de vida superiores 

a los pacientes no trasplantados. Además, los receptores de trasplante tipo SPK 

presentaban mayor satisfacción en las dimensiones función física, dolor 

corporal, salud general y resumen del componente físico. También presentaban 

mayor bienestar en áreas específicas de la diabetes. Drognitz et al. (348) 

encontró incluso que los pacientes con TP tipo SPK presentaban puntuaciones 

de CVRS comparables con las puntuaciones normales en la población alemana 

de referencia.  

Sureshkumar et al. (98) publicó en 2006 un estudio comparando diversas 

opciones de tratamiento de la ERCT secundaria a la condición diabética y su 

implicación en la calidad de vida. Se evaluaron únicamente los pacientes con 

injerto en función completa, mediante tres cuestionarios (entre ellos la versión 

reducida del SF-36). Los pacientes sometidos a trasplante presentaron 

puntuaciones superiores de CVRS frente a aquellos que seguían en la lista de 

espera. Se demostró que el TP tipo SPK mejoraba la CVRS relacionada con la 

DM, pero no se pudo demostrar una superioridad en la calidad de vida global. 

Los pacientes con TP tipo SPK presentaron una mayor satisfacción en relación 

con la mejora de las restricciones dietéticas y un alivio con la disminución de 

los controles glucémicos estrictos y la monitorización continuada. Un trabajo 

español publicado por Isla et al.(97) en 2009 estudió mediante el cuestionario 

SF-36 la calidad de vida de los pacientes con trasplante renopancreático 

simultáneo, y comparó las puntuaciones con los pacientes sometidos a TRS. Los 

pacientes trasplantados presentaron puntuaciones superiores de CVRS en todas 

las dimensiones del cuestionario. También estudiaron factores predictores 

individuales, encontrando que las mujeres presentaban menor CVRS, que los 
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pacientes con edad avanzada tuvieron puntuaciones superiores en la dimensión 

de salud mental y que la duración de la DM se asoció negativamente con las 

puntuaciones de salud mental y dolor corporal. Comparando las puntuaciones 

con la población de referencia se encontraron puntuaciones inferiores a la 

misma en la mayoría de las dimensiones.  

Smith et al. (326) evaluaron la CVRS mediante el cuestionario SF-36 en 37 

pacientes con TP tipo SPK. Se demostró una mejora de las puntuaciones del 

cuestionario posterior al trasplante, con incremento de los resúmenes de 

componente físico y mental hasta valores similares a la población sana.  

Nyumura et al. en 2017(349), diseñaron un estudio transversal donde 

comparaban la calidad de vida de los pacientes sometidos a SPK con los 

pacientes diabéticos sometidos a TRS, a trasplante renal aislado y aquellos 

pacientes con DM sin nefropatía diabética. Los pacientes sometidos a trasplante 

combinado de páncreas riñón presentaron puntuaciones superiores en las 

diferentes escalas del cuestionario SF-36v2. Otros estudios japoneses que 

evalúan la calidad de vida han obtenido resultados similares (350,351).  

 

Las puntuaciones posteriores al trasplante de páncreas de diferentes series 

comparándolas con nuestros resultados se muestran en la tabla 54. 
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Tabla 54. CVRS de diferentes series publicadas con respecto a nuestra 

muestra 
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En nuestra muestra la función física obtuvo valores cercanos a 80 puntos, 

similares a las series publicadas. El trasplante de páncreas mejoró las 

actividades físicas en la mayor parte de nuestros pacientes, lo que se tradujo en 

una mayor independencia en las actividades de la vida diaria. El rol físico tuvo 

puntuaciones inferiores a las series publicadas por Smith et al. y por Isla et al. 

(97,326). Sin embargo, en relación con esta última serie, se obtuvieron las 

puntuaciones a partir de los pacientes con trasplantes exitosos, pudiendo no ser 

comparables con las nuestras. En relación con el ítem de dolor corporal 

obtuvimos puntuaciones ligeramente inferiores. Esto se puede justificar por la 

realización de encuestas a pacientes recientemente trasplantados (hasta 6 meses 

después de la cirugía). El dolor postoperatorio habitual y el relacionado con las 

complicaciones postoperatorias podrían influenciar nuestros resultados. La 

salud general de nuestros pacientes obtuvo puntuaciones similares a lo 

publicado en la literatura, al igual que la dimensión vitalidad, salud mental y rol 

emocional. La función social mostró puntuaciones inferiores con respecto a 

otros estudios, aunque estas fueron superiores a 70 puntos. Desconocemos la 

interpretación y significación de dicho resultado.  

 

Las puntuaciones de CVRS también se han ajustado en función de las 

puntuaciones basadas en la norma. Otros estudios han estudiado las 

puntuaciones basadas en la media de las poblaciones de referencia. Isla et al. 

(97) demostraron que los hombres sometidos a TP tipo SPK tenían puntuaciones 

de CVRS inferiores a la población de referencia en las dimensiones de salud 

general, rol emocional y rol físico, sin embargo, presentaron puntuaciones 

superiores en la dimensión vitalidad. Las mujeres presentaron puntuaciones 

inferiores en el ítem salud general. Smith et al. (326) mostraron puntuaciones 
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del componente de salud mental en los pacientes antes del trasplante 

significativamente inferiores a la población de referencia. Dichas puntuaciones 

se incrementaron hasta hacerse similares a la población de referencia posterior 

al trasplante. El componente de salud física mejoró con respecto a la situación 

previa, aunque no alcanzó similitud con la población de referencia. Estos 

resultados fueron confirmados previamente por otros autores (348).  

 

En nuestra muestra, alcanzamos cifras comparables con la media de la 

población de referencia en prácticamente todas las dimensiones de la CVRS. 

Únicamente obtuvimos porcentajes inferiores en la dimensión rol físico (45,68 

puntos) y función social (45,95 puntos). Se ha de mencionar que el software 

informático PRO CoRE 1.3 Smart Measurement® System (OPTUM®, Inc, 

Johnston, R.I., U.S.A.) realiza comparaciones en relación con la población 

general de los EEUU del año 2009. Esto podría condicionar la interpretación de 

los resultados debido a la diferencia poblacional. No obstante, estudios previos 

sugieren grandes similitudes entre las poblaciones de referencia de ambos países 

(353). Una mejora de la versión 2 del cuestionario SF-36, que no muestran otras 

publicaciones, es el cálculo de las puntuaciones de CVRS según la población de 

referencia en todas las dimensiones y no únicamente en los componentes de 

salud física y componentes de salud mental. Creemos que esto proporciona 

mayor fiabilidad a la hora de comparar distintas poblaciones.  

 

Otra característica del cuestionario es la posibilidad de valoración de un 

ítem de variabilidad temporal. Se compara el estado de salud actual con el 

presentado un año antes de la realización del cuestionario. En nuestro estudio, 

un 54,7% de los pacientes presentaron una mejor salud que la del año anterior 
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y un 38,1% presentaron percepciones subjetivas de igualdad con respecto al año 

anterior. Otros autores han presentado resultados muy similares (97).  

 

Sin embargo, desde nuestro punto de vista, la valoración del estado de salud 

actual con respecto al año anterior nos aporta una información poco relevante. 

Sería más interesante valorar el estado de salud actual con respecto a la salud 

percibida previa al trasplante. Esta característica no la recoge el cuestionario 

SF-36. En este estudio se ha modificado la evaluación temporal de la calidad de 

vida adaptando la pregunta al estado de salud previo al trasplante. Los resultados 

de dicha encuesta fueron significativamente superiores a la previa. Un 95,1% 

de los pacientes percibían su estado de salud actual mejor que la percibida antes 

del trasplante y únicamente una paciente (1,6%) pensaba que su salud actual era 

peor a la previa. Pensamos que el motivo de la percepción negativa de su salud 

se debe al empeoramiento de la enfermedad arterial periférica con necesidad de 

una amputación menor.  

 

Otro aspecto interesante es evaluar o investigar aquellos factores 

predictivos de una peor CVRS tras el TP. Smith et al. (326) visualizaron que los 

pacientes varones presentaron mejores puntuaciones de calidad de vida en las 

dimensiones componente de salud física y componentes de salud mental. Isla et 

al. (354) encontró asociación negativa entre el sexo femenino y las puntuaciones 

en las dimensiones salud mental, dolor corporal, vitalidad, rol emocional y 

función física, mientras que los pacientes más longevos tuvieron puntuaciones 

de salud mental más elevadas. La duración de la DM se asoció negativamente 

con los ítems salud mental y dolor corporal.  
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En nuestra muestra, únicamente encontramos asociación positiva y 

estadísticamente significativa entre la edad de los pacientes y la salud mental, 

acorde a lo publicado por otros autores (97,355,356).  

 

Puede sorprender la asociación entre la edad de los pacientes y su CVRS, 

debido a que es conocido que la calidad de vida decrece con el paso de los años 

en los pacientes con enfermedades crónicas (357). Las complicaciones 

acumuladas y el deterioro funcional progresivo inherente a la edad y agravado 

por la patología de base, serían argumentos suficientes para concluir que los 

pacientes con mayor edad tienen más probabilidades de presentar menor calidad 

de vida. No obstante, el enfrentamiento hacia la realidad de padecer una 

enfermedad crónica sujeta a numerosas complicaciones y tratamientos de por 

vida, puede provocar alteraciones y trastornos adaptativos. Estas alteraciones 

psicológicas son más frecuentes en los pacientes jóvenes, lo que traduce una 

peor adaptación en las situaciones de estrés. Por tanto, los pacientes jóvenes con 

diagnósticos de enfermedades crónicas pueden presentar valores inferiores de 

calidad de vida, como ya mencionaron Horina et al. en 1992 (358).  

 

Como limitaciones del trabajo podemos mencionar el carácter retrospectivo 

del estudio, con la disminución de la potencia estadística y el riesgo 

incrementado de sesgos. Otra limitación sería el pequeño grupo muestral, como 

consecuencia de la baja incidencia de trasplante de páncreas en la actualidad en 

todo el territorio nacional. No obstante, los resultados en términos de 

complicaciones y supervivencia que mostramos son alentadores.  

En relación con la CVRS podemos mencionar limitaciones a la hora de la 

elección del cuestionario. Los cuestionarios genéricos muestran una menor 
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sensibilidad para detectar cambios de CVRS específica de la condición 

estudiada, sin embargo, mejoran la capacidad de comparación entre 

poblaciones. Actualmente no existe un cuestionario específico para trasplante 

de páncreas, por lo que estudios futuros podrían ir encaminados al desarrollo 

del mismo. Otra limitación estaría relacionada con la comparación de la CVRS 

previa al trasplante, que el carácter retrospectivo del estudio nos impidió su 

medición. Para intentar paliar este problema, creamos una escala de valoración 

temporal del estado de salud modificando la proporcionada por el cuestionario. 

El cuestionario SF-36v2 no estudia dimensiones de la salud como los trastornos 

del sueño y los trastornos sexuales, por lo que son esferas de calidad de vida no 

valoradas en el trabajo.  

A pesar de las limitaciones del estudio de calidad de vida, nuestros 

resultados sugieren que los pacientes sometidos a TP en nuestro programa 

presentan una buena calidad de vida, superior a la que presentaban previa al 

trasplante. 
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1. En nuestra serie, la calidad de vida de los pacientes diabéticos con 

enfermedad renal crónica terminal mejoró significativamente con el 

trasplante combinado de páncreas-riñón. El 95,1% percibieron su 

estado de salud actual mejor que el previo y, así mismo, cabe destacar 

que el 88,5% mostró una valoración del estado de salud “mucho mejor” 

que el anterior al trasplante.  

 

2. Las complicaciones médicas y las relacionadas con el trasplante renal 

son equiparables a las series publicadas.  

 
3. Las complicaciones relacionadas con el acto quirúrgico del trasplante 

de páncreas presentan similitud con las series más extensas publicadas. 

En algunos casos, como las pancreatitis o las trombosis del injerto, la 

incidencia en nuestro estudio fue inferior.  

 

4. El trasplante combinado de páncreas-riñón mejoró el perfil metabólico 

a largo plazo, con un restablecimiento duradero de la función 

pancreática y renal.  

 
5. La supervivencia del injerto renal de nuestra muestra presenta una tasa 

ligeramente inferior a lo publicado en la actualidad.  

 
6. La supervivencia de nuestros pacientes a 1, 3 y 5 años presenta similitud 

con los datos publicados en las mejores series.  

 
7. En el presente estudio, la supervivencia del injerto pancreático a 1, 3 y 

5 años fue del 95,6%, 93,7% y 86,6%, respectivamente. Datos que se 

encuentran en el rango más alto de las mejores series publicadas.  
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