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ABREVIATURES 
 
- MRC: Malaltia Renal Crònica 

- FGe: Filtrat Glomerular estimat 

- OCATT: Organització Catalana de Trasplantaments 

- CTS: Collaborative Transplant Study 

- SRTR: Scientific Registry of Transplant Recipients  

- DCE: Donant amb Criteris Expandits 

- DCS: Donant amb criteris Estàndard  

- OPTN: Organ Procurement and Transplantation Network 

- UNOS: United Network for Organ Sharing 

- ESP: Eurotrasplant Senior Program  

- KAS: Kidney Allocation System 

- KDRI: Kidney Donor Risk Index 

- KDPI: Kidney Donor Profile Index 

- USRDS: United States Renal Data System  

- ANZDATA: Registre Australià i Neozelandès de Diàlisi i Trasplantament 

- HLA: Antígens Leucocitaris Humans 

- DSAs: Anticossos Donant Específic  

- dnDSAs: Anticossos Donant Específic de novo 

- cPRA: Panell d’Anticossos Reactius calculat  

- FRE: Funció Retardada de l’Empelt 

- IL-2RA: Antagonista del Receptor de la IL-2  
- ATG: Globulina Anti-timocítica de Conill  
- ACN: Anticalcineurínic 
- CsA: Ciclosporina 

- MPA: Àcid Micofenòlic 

- MMF: Micofenolat Mofetil 

- i-mTOR: inhibidor de la mTOR (mamalian target of rapamycin) 

- NTA: Necrosi Tubular Aguda  

 

 

 



   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
1. RESUM 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



   

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



RESUM 

 

17 
 

1. RESUM 

 
El trasplantament renal és el tractament d’elecció de la malaltia renal crònica terminal. Els 

treballs publicats en els últims anys objectiven, en la majoria de casos, que la supervivència de 

pacient i empelt ha millorat clarament a curt termini, mentre que a llarg termini els resultats no 

són tan concloents. Amb la premissa de que durant les últimes dècades ha hagut un constant 

augment d’edat i comorbiditats dels nostres receptors i que s’ha anat incrementant l’ús de 

donants amb criteris expandits, es planteja com a objectiu principal comprovar que la 

supervivència del pacient trasplantat renal i de l’empelt renal ha millorat tant a curt com a llarg 

termini, quan es desglossen els donants i receptors en diferents grups d’edat. Com a objectius 

secundaris: estudiar els diferents factors que poden influir en aquestes supervivències; 

analitzar les dades dels pacients que han superat un any amb empelt funcionant per avaluar els 

resultats a llarg termini sense la influència de la millora de supervivència a curt termini; i 

estudiar les causes de pèrdua de l’empelt per períodes i per grups d’edat. Per assolir aquests 

objectius s’han considerat tots els primers trasplantaments renals de donant cadàver aïllat 

realitzats a Catalunya a pacients majors de 18 anys entre els anys 1992-2010 (n= 5.010) i s’ha 

dividit la mostra en dos períodes: 1992-2001; 2002-2010. Els resultats demostren que, tot i 

tractar-se d’una població més anyosa, el pacient trasplantat en el període 2002-2010 té major 

supervivència que el del període 1992-2001. La supervivència de l’empelt augmenta en el 

període 2002-2010 i ho fa en tots els grups d’edat en l’anàlisi univariant, però en el model 

multivariant el període no influeix de forma significativa doncs s’observa que és la nova teràpia 

immunosupressora d’inducció la que influeix en la millora de supervivència i no el període en sí. 

La supervivència de l’empelt censurant la mort augmenta en el període 2002-2010 en l’anàlisi 

univariant, millorant en tots els grups d’edat i, tot i que en el grup més anyós no és 

estadísticament significatiu, en aquest s’observa una tendència a l’augment que és 

especialment important en la supervivència a 10 anys. No obstant, en l’anàlisi multivariant el 

període no és un factor significatiu que influeixi en aquesta supervivència. En els pacients que 

han superat l’any amb l’empelt funcionant, el període en el que s’ha realitzat el trasplantament 

influeix en la supervivència de l’empelt, tant si es censura la mort com si no. Aquesta 

associació desapareix en la supervivència de l’empelt censurant la mort quan afegim el filtrat 

glomerular estimat com a covariable, pel que es conclou que és la millora de funció renal la que 

fa millorar els resultats. De forma univariant s’observa que a més edat del receptor major risc 

de perdre l’empelt, però en ajustar-ho per les diferents covariables, només els pacients majors 

de 65 anys presenten un major risc. Pel que fa a la supervivència de l’empelt censurant la mort, 

l’edat del receptor no és un factor de risc de menor supervivència. En analitzar les causes de 

pèrdua de l’empelt destaca que la principal causa en el grup de receptors d’edat avançada és 

la mort amb empelt funcionant.  

En conclusió podem dir que la supervivència d’empelt i pacient ha augmentat en els darrers 

anys tot i l’augment d’edat i comorbiditats dels nostres receptors. 
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SUMMARY 
 

Renal transplantation is the treatment of choice for end stage chronic kidney disease. Works 

published in recent years show, in most cases, that patient and graft survival has clearly 

improved in the short term, while in the long term the results are not as conclusive. Assuming 

that during the last decades there has been a constant increase in the age and comorbidities of 

our recipients and that the use of expanded criteria donors has also increased, the main aim is 

to verify that the survival of kidney transplanted patients and renal grafts has improved both 

short and long-term, when donors and recipients are split into different groups of age. The 

secondary aims are: to study the different factors that may influence these survivals; to analyze 

data from patients with over-one-year functioning graft in order to evaluate long-term results 

without the influence of short-term survival improvement; and to study the causes of graft loss 

by periods of time and by groups of age. In order to reach these aims, all first single organ renal 

transplantations from deceased donor carried out in Catalonia on patients over 18 years old 

between 1992 and 2010 (n= 5,010) were considered, and the sample was divided into two 

periods: 1992-2001 and 2002-2010. The results show that, despite the fact that this is a more 

senior population, patients transplanted during the 2002-2010 period have a longer survival 

than those transplanted during the 1992-2001 period. The survival of the graft increases in the 

2002-2010 period in all the groups of age when performing a univariate analysis; while when 

using a multivariate model, the period does not influence significantly since it is the new 

induction immunosuppressive therapy what influences the improvement of survival and not the 

period itself. Death censored graft survival increases during the 2002-2010 period in the 

univariate analysis, improving in all groups of age and, although in the older group it is not 

statistically significant, there is a trend to increase that is especially important in 10 years term 

survival. However, in the multivariate analysis the time period is not a significant factor in death 

censored graft survival. In patients whose functioning graft has lasted at least one year, the 

period in which the transplantation was performed influences the survival of the graft, both 

death censored or not. This association disappears in the death censored graft survival when 

adding the estimated glomerular filtration rate as a covariable, it may therefore be concluded 

that the improvement of renal function is what makes the results improve. Univariantly, it is 

observed that the older the age the more likely to lose the graft, but adjusting it for the different 

covariables, only patients over 65 years old are at greater risk. Regarding death censored graft 

survival, recipient’s age is unrelated with this survival. When analyzing the causes of graft loss, 

the main cause in the elderly recipients group is death with a functioning graft. 

In conclusion, we can state that graft and patient survival has increased in recent years despite 

the increase in age and comorbidities of our recipients. 
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2. INTRODUCCIÓ 
 
El trasplantament renal és el tractament d’elecció en el pacient amb malaltia renal 

crònica (MRC) terminal, doncs no tan sols millora la seva qualitat de vida sinó que 

també aporta una major supervivència respecte la diàlisi.1,2 El seu maneig ha 

evolucionat molt en mig segle, fent-se constància en la literatura publicada de 

l’important progrés en les tècniques quirúrgiques, en el tipus de tractament 

immunosupressor utilitzat i en el diagnòstic i tractament de les complicacions en el 

pacient i l’empelt renal.3,4 Tot i que aquests avenços han contribuït a una millora en la 

supervivència de l’empelt a llarg termini, aquesta s’atribueix a expenses d’una millora 

en el primer any de trasplantament, doncs molts autors descriuen que després 

d’aquest període no s’ha objectivat un augment de supervivència de l’empelt renal de 

forma consistent. 

 

En diferents treballs publicats s’observa que la supervivència dels empelts renals ha 

anat augmentant al llarg del temps. En un anàlisi realitzat als Estats Units a finals dels 

anys 90, s’objectiva un increment de la supervivència de l’empelt tant a curt com a llarg 

termini entre 1988 i 1996, atribuint-se aquesta millora a una disminució de la incidència 

de rebuig agut.5 De fet, als Estats Units Lamb et al. analitzen la vida mitja dels empelts 

de més de 250.000 trasplantats renal de donant cadàver entre 1989 i 2009 i observa 

com ha passat de 6,6 anys al 1989, a 8 anys en el 1995, i continua millorant a 8,2 anys 

en el 2000, arribant a 8,8 anys en el 2005.6 Aquesta millora és més significativa en els 

pacients trasplantats de major risc com són els receptors anyosos o de donants amb 

criteris expandits (DCE). Tot i així també conclou que el progrés tant significatiu que ha 

tingut lloc en el camp del trasplantament renal en els últims vint anys és bàsicament a 

expenses d’una millora en la supervivència de l’empelt a curt termini doncs la 

supervivència a llarg termini millora molt lentament. 

 

Meier-kriesche et al. analitzen les dades del registre americà de receptors adults de 

primers trasplantaments renals realitzats entre 1995 i 2000, i no observa una millora 

significativa en la supervivència de l’empelt a llarg termini tot i el descens de les taxes 

de rebuig agut, atribuint aquests resultats a una resolució funcional no complerta 

després de l’insult immunològic. Fins i tot destaca una tendència estadísticament 

significativa cap a un empitjorament de la supervivència de l’empelt quan es censura la 

mort.7 El grup de Keith DS. estudia l’evolució de la supervivència de l’empelt en els 

receptors de trasplantament renal de donant cadàver entre l’any 1991 i el 2000, 
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analitzant si la reducció de les taxes de rebuig agut és la principal causa de la millora 

de la funció renal i si implica una millora en la supervivència de l’empelt a llarg termini. 

En el treball es destaca que la millora en el filtrat glomerular estimat (FGe) dels 

empelts renals té lloc en el període 1994-1997, coincidint amb la introducció de nous 

fàrmacs com el tacrolimus o l’àcid micofenòlic (MPA) en els règims immunosupressors 

de manteniment. La millora s’observa inclús entre els pacients que no han presentat 

un rebuig agut ni funció retardada de l’empelt (FRE), plantejant que la disminució de la 

taxa de rebuig agut té poca influència en la millora de  la funció de l’empelt en la 

dècada de 1990. Altres factors com la nefrotoxicitat i el millor control del rebuig agut 

subclínic sembla que van estar més implicats en la bona evolució de la funció renal. 

Tot i així en aquest treball s’observa com la millora de la funció de l’empelt als 6 mesos 

no es tradueix en una millor supervivència a llarg termini d’aquest.8  

 

Un treball del grup de David Serur analitza la seva experiència amb 1.500 trasplantats 

renals durant quatre dècades (1963-2006) avaluant com s’ha modificat la 

supervivència tan a curt com a llarg termini. En ell es conclou que ha hagut una millora 

significativa en la supervivència dels empelts tant a curt com a llarg termini en la 

darrera dècada tot i el increment en la utilització de DCE i trasplantar a pacients més 

anyosos i de major risc. El rebuig agut i la FRE són els factors de risc més importants 

que objectiva per la supervivència de l’empelt, però el rebuig agut es l’únic factor de 

risc significatiu.9  

 

Si analitzem els resultats recents de supervivència d’empelt i pacient als Estats Units 

amb el informe anual de dades del Scientific Registry of Transplant Recipients (SRTR), 

observem com al 2014, en analitzar 17.814 trasplantaments renals en adults realitzats 

entre 1991 i 2014, dels quals 12.279 eren de donant cadàver, les taxes de 

supervivència dels empelts de donant cadàver han millorat. Del 2010 al 2014 la 

supervivència a 1 any dels empelts de receptors d’un primer ronyó de donant cadàver 

és del 93.4% i la supervivència de l’empelt als 5 anys dels trasplantaments realitzats 

del 2005 al 2009 del 72.4%. La taxa de supervivència del pacient a 1 any és del 97% 

per receptors d’un primer trasplantament de donant cadàver trasplantats del 2010 al 

2014 i la supervivència als 5 anys del 86% pels intervinguts del 2005 al 2009.10  
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2.1. Evolució del receptor i del donant en els últims 20 anys: 
 
2.1.1.  Evolució del receptor 
 
Les característiques dels pacients potencials receptors que entren a les llistes d’espera 

de trasplantament renal han anat canviant progressivament al llarg dels últims anys en 

la majoria de països del nostre entorn. La millora en les tècniques de depuració 

extrarenal en els darrers anys ha comportant un augment de supervivència dels 

pacients amb MRC terminal, provocant que un gran nombre de pacients d’edat 

avançada (més de 65 anys) sol·licitin entrar en les llistes d’espera de trasplantament 

renal.11,12 Aquest fet ha comportat la inclusió de pacients amb patologia cardiovascular 

de grau important-sever concomitant, doncs s’ha demostrat que la supervivència  post-

trasplantament dels pacients d’alt risc és menor que la dels receptors de baix risc, però 

és acceptable.13 D’altra banda pacients amb antecedents de patologia neoplàsica en 

remissió complerta, després de mantenir-se fora de llista d’espera el temps que 

indiquen les diferents guies segons el tumor, poden ser acceptats com a potencials 

receptors de trasplantament.14 D’aquesta manera, s’ha anat incrementant l’edat dels 

pacients que entren en les llistes d’espera. 
 

Els pacients majors de 65 anys representen el grup de més ràpid creixement en la 

llista d'espera en els Estats Units incrementant del 14,5% en el 2005, al 22% en 

2015.12 Aquesta població de pacients implica un conjunt de problemes, incloent la 

fragilitat, deteriorament cognitiu, i comorbiditats menys comuns en els grups d'edat 

més joves,15 factors que s'han associat amb major morbiditat i mortalitat després del 

trasplantament.16–18  

 

Amb la inclusió de receptors d’edat avançada es crea una desproporció entre l’oferta i 

la demanda d’òrgans generant- se a principis dels anys 90 en la majoria de països un 

ascens important de la llista d’espera. En la següent taula s’objectiva el increment 

progressiu a partir de mitjans dels anys 90, dels pacients amb MRC terminal que 

s’inclouen en la llista d’espera de trasplantament renal de donant cadàver a Catalunya, 

segons l’informe del 2016 recentment publicat per l’OCATT (Organització Catalana de 

Trasplantaments).19  
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Taula 1. Evolució del nombre de trasplantaments renals i de la llista d'espera a Catalunya.    

 

Els resultats de supervivència amb òrgans de donants subòptims han estat molt 

dispars segons els centres i l’època en que s’han utilitzat. Inicialment es van descriure 

resultats no gaire positius amb l’ús d’aquests donants. En els treballs que analitzen els 

primers resultats amb DCE, s’objectiva una supervivència de l’empelt a l’any i als dos 

anys aproximadament un 10% i 14% menor entre aquells receptors que rebien un 

empelt d’un donant major de 56 anys respecte els que el rebien d’un donant més 

jove.20,21 Tot i així, a mesura que s’ha anat adquirint una major experiència amb aquest 

tipus de donants, sobretot a l’hora de seleccionar els receptors més idonis d’acord amb 

el pronòstic de l’empelt que se’ls assigna, s’ha objectivat que els receptors de ronyons 

procedents de DCE tenen una millor supervivència comparats amb els pacients amb 

MRC terminal que romanen en les llistes d’espera de trasplantament renal.22 És 

àmpliament conegut que la supervivència dels pacients amb MRC terminal és superior 

en aquells que reben un trasplantament renal que en aquells que continuen en diàlisi.1 

I analitzant els resultats en la població anyosa d’edat superior a 60 anys, es confirma 

una millora substancial de supervivència en aquells que reben un trasplantament 

respecte a aquells pacients que continuen en diàlisi.22–24 Alguns treballs parlen d’un 

menor risc de mort entre els pacients anyosos trasplantats d’un 41% respecte els 

pacients que romanen en les llistes d’espera, un benefici objectivat fins i tot entre els 

pacients amb diabetis mellitus o amb hipertensió arterial com a causa de la MRC 

primària.25,26 Malgrat major incidència de mortalitat primerenca en alguns treballs,26,27 

en cas que reuneixin les condicions per  accedir a un programa de trasplantament, els 

pacients d’edat avançada tenen menys complicacions si són trasplantats que si 

segueixen en programa de diàlisi.28,29 Ja en estudis de fa 20 anys Bonal et al. van 
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determinar que el trasplantament renal, a part de millorar la supervivència dels 

pacients amb MRC respecte la diàlisi, disminuïa el número de complicacions 

cardiovasculars d’aquests objectivant que, al finalitzar el període de seguiment, el grup 

de pacients que va seguir en diàlisi va tenir un índex significativament superior de 

cardiopatia isquèmica, miocardiopatia, arrítmia i accident vascular cerebral, respecte el 

grup que es va trasplantar. 30  

 

En resum, diversos estudis europeus i americans han confirmat que el trasplantament 

en pacients d'edat avançada està associat amb una supervivència prolongada de 

l'empelt, ja que la supervivència del pacient és sovint el factor de supervivència limitant 

per l'empelt renal. 31–34 Tot i així, alguns estudis han demostrat una major mortalitat i 

pitjor supervivència de l’empelt censurant la mort en els receptors més anyosos amb 

els ronyons de DCE. 35,36  

 

 

2.1.2.  Evolució del donant 
 
Les característiques del donant han anat canviant en els darrers anys. Com ja és per 

tots conegut, el descens dels traumatismes cranioencefàlics conseqüència dels 

accidents de trànsit ha comportat la necessitat d’ampliar els criteris dels donants 

cadàver.  

 

En la següent taula s’objectiven les diferents causes d’èxitus dels donants cadàver 

dels últims 16 anys segons l’informe del 2016 recentment publicat per l’OCATT.19 

 
Taula 2. Distribució de la causa de mort dels donants cadàver vàlids renals. 
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Així doncs, en la darrera dècada han incrementat de forma significativa els DCE sent 

el seu ús quasi obligat donada la discrepància entre el número de trasplantaments 

realitzats i la llista d’espera de trasplantament renal.37–39  
 
Encara que el terme DCE s'ha utilitzat des de la dècada de 1990 per descriure ronyons 

amb diverses característiques associades amb resultats més pobres, als Estats Units 

el concepte és implementat formalment en l'assignació d'òrgans l’any 2002, quan la 

Organ Procurement and Transplantation Network (OPTN)/ United Network for Organ 

Sharing (UNOS) estableix una definició d’aquest tipus de donants. Aquesta es basa en 

l’edat i 3 factors de risc determinats per un anàlisi del SRTR: creatinina plasmàtica 

superior a 1.5 mg/dl, hipertensió arterial, o èxitus per accident vascular cerebral. Els 

DCE es defineixen com qualsevol donant de 60 anys o més gran o entre 50 i 59 anys 

amb almenys 2 dels factors de risc citats, i s’associen amb un risc relatiu de pèrdua de 

l'empelt major a 1,70 en comparació amb un grup de referència de "donants ideals" de 

10 a 39 anys, sense hipertensió, que no han mort per un accident cerebrovascular, i 

amb creatinina menor de 1,5 mg/dl.40  

 

A Europa l’any 1999 s’implanta l’Eurotrasplant Senior Program (ESP) en un intent de 

millorar la longevitat dels òrgans de donant cadàver i reduir la taxa d’òrgans 

descartats, mantenint una adequada supervivència d’empelt i pacient.31 Amb aquest 

sistema, els òrgans de donants majors de 65 anys són assignats a receptors locals 

majors de 65 anys. Les dades demostren que el nombre de donants d'edat avançada 

augmenta i el temps d'espera per als receptors d'edat avançada disminueix, mantenint 

una similar supervivència de pacient i empelt als 5 anys respecte els que reben 

ronyons més joves a través de l'assignació habitual segons antígens leucocitaris 

humans (HLA), sempre i quan s’eviti l'acumulació de factors de risc addicionals, com 

molt temps d'isquèmia freda o la sensibilització prèvia.35 El principal benefici del ESP 

és que es redueixen el trasplantaments de ronyons de donants anyosos a receptors 

joves, en els que sí s’han objectivat pitjors resultats amb aquests donants.41  

 
En el 2013, la OPTN aprova una nova política nacional d'assignació de ronyons de 

donant cadàver que introdueix l'índex de perfil del donant renal (KDPI), un score que 

dóna puntuacions del 0% al 100% basant-se en l’índex de risc del donant renal (KDRI), 

que inclou 10 factors del donant: edat, alçada, pes, ètnia, antecedent de hipertensió i 

diabetis, la causa de mort, creatinina sèrica, hepatitis C i donació en asistòlia. El KDRI 

reflecteix la taxa de fallida de l'empelt respecte la d'un donant òptim de 40 anys. Els 

ronyons amb menor puntuació de KDPI estan associats amb una millor supervivència 
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post-trasplantament. De la mateixa manera, els pacients en llista d'espera 

s’estratifiquen per risc basant-se en l’estimació de supervivència post-trasplantament 

(EPTS), que té en compte l'edat, el temps en diàlisi, trasplantament d'òrgan sòlid previ 

i diabetis. En general, major edat, temps en diàlisi prolongat, trasplantament d'òrgan 

sòlid previ i diabetis s’associen amb puntuacions més altes de la EPTS i una 

supervivència esperada més curta després del trasplantament. En el 2014 es publica 

una simulació de distribució dels ronyons segons una nova política que introdueix el 

KDPI entre altres factors com: assignar els ronyons dels donants amb un KDPI ≤20% 

als candidats en el percentil 20 més alt del EPTS, tenir en compte el temps d'espera a 

partir del inici de diàlisi, atorgar punts prioritaris a pacients amb cPRA (Panell 

d’Anticossos Reactius calculat) >19%, flexibilitzar criteris en candidats amb cPRA 

≥99% i en donants amb un KDPI >85%, eliminar el sistema de recuperació i assignar 

donants grup A2 i A2B a receptors grup B. En comparació amb la política d'assignació 

clàssica, es mostra un augment en la projecció de vida mitja de l’empelt (9,07 anys 

respecte 8,82 anys). Amb la nova política, els candidats amb cPRA >20%, del grup B i 

entre 18-49 anys, són els que tenen més probabilitats de trasplantament, però 

disminueixen les opcions pels pacients de 50 a 64 anys (descens del 4,1%) i ≥65 anys 

(descens del 2,7%). Aquestes simulacions demostren que la nova política d’assignació 

de ronyons de donant cadàver pot millorar la supervivència post-trasplantament i 

l'accés a pacients hipersensibilitzats, no obstant s’objectiva disminució en l'assignació 

d’empelts per a candidats ≥50 anys.42 Donada la falta de donants i l’elevada mortalitat 

anual en diàlisi, alguns pacients es poden beneficiar d’acceptar un ronyó amb un KDPI 

elevat enlloc de continuar en diàlisi. Massie et al. demostren que, tot i acceptar un 

ronyó de menys qualitat amb major KDPI, els pacients tenen una major supervivència 

acumulada respecte els pacients que continuen en llista d’espera. Concretament el 

subgrup de pacients majors de 50 anys, que s'esperava que es mantinguessin en llista 

33 mesos o més, van ser els que van experimentar un major benefici de supervivència 

als 5 anys en acceptar un ronyó amb un KDPI elevat enlloc de seguir esperant.43 Un 

recent estudi realitzat per Stewart et al.44 destaca algunes particularitats al mes 12 

post-implementació d’aquesta nova política d'assignació de ronyons (Kidney Allocation 

System: KAS) implementada al desembre de 2014: el nombre de trasplantaments de 

donant cadàver augmenta un 4,6%; els trasplantaments en pacients amb un cPRA del 

99% -100% s’incrementen de forma pronunciada del 2,4% pre-KAS al 13,4% post-

KAS; s’aconsegueix una millor equiparació d’edat donant-receptor amb un augment 

del 7,7% en el nombre dels trasplantaments en que donant i receptor tenen una 

diferència dins dels 10 anys, i una disminució del 22,6% en els trasplantaments en els 

que la diferència d'edat és de més de 30 anys. El KAS prediu una millora de 
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supervivència d’empelt i pacient a llarg termini als Estats Units, però si aquestes 

mesures l’equiparen amb els resultats observats en altres països encara s’ha de 

demostrar. 

 

Pel que fa als donants renals en el nostre territori, la dècada dels 90 es va caracteritzar 

per l'augment considerable dels donants majors de 60 anys. L'any 1999 aquest 

increment es va estabilitzar i des de llavors el patró de distribució per grups d'edat dels 

donants majors de 60 anys ha anat augmentant més lentament destacant un 

increment en el percentatge de donants majors de 70 anys19 (taula 3). L'edat mitjana 

dels donants de ronyó ha passat de 37 anys en el 1990 a 60,8 l'any 2016. En un 

període de 16 anys, en el nostre país els donants majors de 60 anys han passat del 

35% al 56%, i inclús s’ha passat la barrera dels 70 anys (32% de casos en el 2016).  

 

 

 
Taula 3. Distribució per grups d'edat dels donants cadàver vàlids renals. 

 

 

2.2. Supervivència de l’empelt a curt termini 
 
Els resultats del trasplantament renal han millorat progressivament durant les dues 

últimes dècades, fet que s'atribueix a una millor atenció mèdica i quirúrgica, una 

millora dels règims immunosupressors, l’avanç en els estudis d’histocompatibilitat per 

detectar anticossos anti-HLA i les millores en les profilaxis i tractaments de les 

infeccions així com d’altres complicacions. Segons el resultat de l’últim registre publicat 

per la OPTN/SRTR dels Estats Units del 2015, la disfunció de l'empelt per qualsevol 

causa i amb mort censurada a 1 i 3 anys està disminuint.12  
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Pel que fa a la disfunció precoç de l’empelt, segons el treball de Phelan amb una sèrie 

de 2.381 trasplantaments consecutius de donant cadàver, la incidència és del 4,6% 

(n=109). Les causes que descriu són: trombosi de l’empelt (n=48; 44%), rebuig agut 

(n=19; 17,4%), mort amb empelt funcionant (n=17;15,6%), disfunció primària (n=14; 

12,8%) i altres causes (n=11; 10,1%). Els pacients que desenvolupen un fracàs precoç 

tenen major temps d'isquèmia freda i la disfunció inicial s’associa fortament amb la 

reducció de la supervivència del pacient.45 Un altre treball recentment publicat, 

suggereix que els factors de risc significatius per a una pèrdua precoç de l’empelt són: 

el donant en asistòlia, el trasplantament amb DCE, l’edat del donant i els antecedents 

de trombosi en el receptor. Coincideix amb el treball anterior en que la pèrdua precoç 

de l’empelt és un important factor de risc per la mort del pacient. Tot i així, la mortalitat 

a llarg termini és encara més gran per als que romanen en llista d'espera.46 

 
 

2.2.1.  Impacte del tractament immunosupressor 
 
Amb la introducció de nous immunosupressors com els anticalcineurínics (ACN), 

inicialment la ciclosporina (CsA) a mitjans dels anys 80 i posteriorment el tacrolimus, 

s’objectiva un increment en la supervivència dels empelts renals a curt termini. Les 

dades de la OPTN/SRTR d’Estats Units12 així com del Grup d’Estudi de la Nefropatia 

Crònica de l’Empelt Espanyol,47 demostren com la introducció dels ACN i els 

antiproliferatius com el micofenolat mofetil (MMF)/ àcid micofenòlic (MPA) han 

disminuït les taxes de rebuig agut i ha augmentat la supervivència de l’empelt a curt i 

mig termini. 

 

Coincidint amb la introducció de la CsA, un anàlisi de quasi 95.000 trasplantaments 

renals realitzats als Estats Units entre 1988 i 1996, demostra un augment de 

supervivència de l’empelt de donant cadàver a l’any del trasplantament del 75.7% al 

87.7%. I en estudiar la supervivència d’empelt censurant la mort s’observa com la vida 

mitjana dels empelts incrementa d’11 a 19.5 anys.5 Els primers treballs publicats en la 

dècada dels 90 demostren que als dotze mesos del trasplantament renal, les pautes 

immunosupressores basades en tacrolimus, comparades amb les que incloïen CsA, 

s’associen amb una reducció significativa del rebuig agut i del que s’anomenava rebuig 

agut córtico-resistent, sense diferències en les taxes de supervivència a l’any de 

pacient i d’empelt.48 Posteriors estudis multicèntrics realitzats amb pautes 

d’immunosupressió triples amb corticoides i azatioprina comparant tacrolimus amb 
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CsA microemulsionada, també han demostrat que  les pautes basades en tacrolimus 

proporcionen una menor taxa de rebuig agut confirmat amb biòpsia en els primers 6 

mesos.49 Amb l’aparició de nous fàrmacs immunosupressors com el MMF/ MPA s’han 

realitzat estudis randomitzats per trobar la millor pauta immunosupressora, destacant 

la triple pauta amb corticoides, tacrolimus i àcid micofenòlic com la que s’associa amb 

una menor taxa de rebuig agut cortico-resistent que requereixi tractament amb sèrum 

anti-linfocitari a l’any del trasplantament.50  

 

Per tal d’evitar la nefrotoxicitat i aterogeneicitat que aporten els ACN, s’han realitzat 

estudis que analitzen els resultats del protocols d’immunosupressió basats en 

corticoides i MPA. En un treball on s’estudia una sèrie de pacients trasplantats renals 

anyosos (mitjana d’edat de 68 anys) de donant cadàver, s’observa que amb una pauta 

amb corticoides, MPA i inducció amb anticòs monoclonal anti-receptor de la 

interleucina 2 (IL-2RA) (basiliximab) o sèrum policlonal antilinfocitari (ATG), s’obté una 

funció renal acceptable (creatinina 1.78+/-0.45mg/dl; FGe 48.8+/-13.9ml/min/m2 als 6 

mesos), tot i que a expenses d’una taxa de rebuig agut a l’any superior a les 

publicades prèviament en pacients anyosos receptors de donants cadàver anyosos.51 

D’altra banda, una revisió sistemàtica i meta-anàlisi d’estudis randomitzats on avaluen 

una pauta immunosupressora basada en MMF amb minimització o eliminació d’ACN 

amb una mitjana de seguiment de 12 mesos, demostra que les pautes lliures o amb 

minimització d’ACN tenen un FGe significativament superior i objectiva una dèbil 

evidència de millora en la supervivència de l’empelt, observant un increment en la taxa 

de rebuig agut en eliminar electivament l’ACN.52 

 

Amb l’aparició dels inhibidors de la senyal de proliferació (inhibidor de la mTOR 

(mamalian target of rapamycin): i-mTOR) s’han realitzat diferents treballs per avaluar 

l’eficàcia i seguretat de la utilització d’estratègies immunosupressores sense ACN, 

basades en corticoides, i-mTOR i MPA. En l’estudi Zeus es compara aquesta triple 

pauta amb la clàssica basada en corticoides, CsA i MPA utilitzant en el tractament 

d’inducció basiliximab, i s’ objectiva una millor funció renal als dotze mesos amb el 

règim lliure d’ACN però amb unes taxes de rebuig agut lleugerament superiors.53 En 

un estudi multicèntric realitzat als Estats Units, es comparar una pauta 

immunosupressora amb tacrolimus combinat amb MMF o sirolimus i els resultats als 

tres mesos demostren una semblant supervivència d’empelt i pacient, similar índex de 

funció retardada de l’empelt i d’incidència de rebuig agut i mateixa funció renal.54  
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2.2.2.  Factors no immunològics 

 
Un estudi realitzat als Estats Units analitza els factors que s’associen amb un descens 

de FGe dels 6 als 12 mesos i dels 6 als 24 mesos post-trasplantament, en adults 

trasplantats renals entre 2003 i 2008. En el treball s’observa com la supervivència de 

l’empelt a l’any del trasplantament augmenta durant el període estudiat del 92.3% al 

93.9%. Els factors que s’associen amb un descens de FGe més pronunciat són: major 

temps en diàlisis pre-trasplantament, donant anyós, diabetis com a MRC primària, baix 

índex de massa corporal, raça afroamericana, re-trasplantament i percentatge de 

panell d’anticossos reactius elevat. La pauta immunosupressora no apareix con a 

factor associat. Aquests resultats poden reflectir una major habilitat en el maneig del 

tractament immunosupressor i suggereixen la necessitat d’avaluar si una millora en els 

factors que influencien a curt termini, es pot traslladar a una millor supervivència a llarg 

termini.55 Assumint una millora en l’aplicació de tècniques per la tipificació de les 

mostres i dels anàlisis per conèixer els anticossos donant específic (DSAs),56,57 així 

com les millores en el diagnòstic histològic i en el tractament dels episodis de rebuig 

agut,58 el treball analitza la millora en l’habilitat per seleccionar el receptor i estratificar 

el seu risc, així com en el maneig mèdic dels pacients complexes.  

 

També cal remarcar que una eficaç profilaxi de les infeccions, entre elles el 

citomegalovirus, ha permès la utilització segura d’anticossos d’inducció i la 

intensificació de la immunosupressió.59 Cal destacar una millora tant en la detecció 

precoç del poliomavirus com en el diagnòstic de la nefropatia que comporta.60,61 Afegir 

que els avenços en la preservació d'òrgans com ara les màquines de perfusió també 

han contribuït a la millorar de la funció inicial dels empelts.62,63 

 

 

2.3. Supervivència de l’empelt a llarg termini 
 
En analitzar els registres de trasplantament renal de fa uns anys s’observa que 

després del primer any post-trasplantament la taxa de pèrdua de l’empelt s’ha 

mantingut estable en els últims 10-20 anys. Segons la base de dades del registre de 

trasplantament renal UNOs la important millora en la supervivència de l’empelt 

observada en els últims 20 anys és bàsicament a expenses de la supervivència a curt 

termini, sobretot en els primers 6 mesos després del trasplantament renal. Aquest grup 

observa com la taxa de pèrdua d’empelt a partir del primer any és la mateixa que 
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l’observada fa 10 anys i la supervivència de l’empelt als 10 anys es manté igual en el 

període 1996-2005 que en el 1987-1995. 64 El registre ANZDATA (Registre Australià i 

Neozelandès de Diàlisi i Trasplantament) dels trasplantaments renals realitzats entre 

1997 i 2004 no detecta una millora de supervivència de l’empelt a llarg termini tot i la 

disminució de la taxa de rebuig agut.65 

 

Cal tenir en compte que les llargues llistes d'espera i l'escassetat de donants òptims 

han requerit cada vegada més de l'ús de ronyons de donants sub-òptims,66 i està 

demostrat que aquest fet s'associa amb pitjors resultats en la supervivència de l'empelt 

a llarg termini en alguns estudis.40 Tot i així, un estudi unicèntric publicat per un grup 

espanyol que analitza 1.445 trasplantaments realitzats entre 1985 i 2005, objectiva una 

millora en la supervivència de l’empelt i en la funció renal a llarg termini en el període 

1996-2005 respecte el període 1985-1995, tenint en compte que el segon període 

s’associa amb donants i receptors més anyosos i amb una reducció del rebuig agut. 

Tot i així tampoc es troben diferències en la supervivència del pacient.67  

 

Darrerament comencen a aparèixer anàlisis que confirmen el que s’ha estat suggerint 

en els últims anys. Segons els resultats de l’últim registre publicat per la OPTN/SRTR 

dels Estats Units del 2015, els resultats a llarg termini estan millorant i la disfunció de 

l'empelt per qualsevol causa i amb mort censurada a 5 i 10 anys està disminuint. De 

fet la disfunció de l’empelt als 10 anys en els trasplantaments del 2005 és del 52,8%, 

inferior al 59,2% de 10 anys abans.12  

 

 

2.3.1.  Impacte del tractament immunosupressor a llarg termini 
 
En analitzar els resultats a llarg termini de la comparació entre tacrolimus i CsA 

estudiant els factors de risc cardiovasculars i els efectes adversos severs als 5 anys, 

s’ha observat una supervivència d’empelt i de pacient similar en ambdues branques, 

no obstant quan s’analitza el rebuig agut com a causa de pèrdua d’empelt els resultats 

són favorables al tacrolimus. 68  

 
Tot i que els règims immunosupressors estàndards amb corticoides, ACN i MMF 

aconsegueixen baixes taxes de rebuig agut i una bona supervivència d’empelt a curt 

termini, el deteriorament progressiu de funció renal i els efectes secundaris a llarg 

termini són problemes significatius que impliquen la cerca de tractaments 
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immunosupressors de manteniment alternatius. L'ús de fàrmacs no nefrotòxics com el 

belatacept pot ajudar a minimitzar el risc cardiovascular d'aquesta població. Estudis 

controlats han demostrat que l'ús d'aquest fàrmac s'associa a curt i mig termini amb 

una menor incidència de diabetis pos-trasplantament, una millora del perfil lipídic i una 

optimització de la funció renal enfront l’ús de CsA, sense disminuir la protecció 

immunològica. 69–71  

 

La possibilitat de la retirada del tractament immunosupressor de forma permanent està 

encara molt qüestionada. S’ha portat a terme amb èxit un estudi amb un grup de cinc 

pacients a qui se’ls va realitzar un trasplantament renal, i simultàniament se’ls va 

practicar un de moll d’os de donants vius relacionats amb un haplotip incompatible. En 

quatre d’ells es va poder retirar el tractament immunosupressor entre els nou i catorze 

mesos del trasplantament mantenint la funció renal estable als 2-5 anys del 

trasplantament.72   

 

En el treball de Vincenti et al. que analitza els resultats a llarg termini de la comparació 

entre tacrolimus i CsA estudiant els factors de risc cardiovasculars i els efectes 

adversos severs als 5 anys, s’ objectiva com els pacients tractats amb tacrolimus han 

necessitat menys tractament per controlar la pressió arterial i la hiperlipidèmia tot i que 

presenten una major taxa de diabetis mellitus de novo.68 I és que en plantejar un 

augment de supervivència a llarg termini, cal tenir en compte que la diabetis mellitus 

de novo post-trasplantament afecta negativament a la supervivència d’empelt i de 

pacient, i incrementa el risc d’esdeveniments cardiovasculars.73,74 Tal i com demostren 

diferents estudis, el tacrolimus és superior a la CsA en termes de protecció de rebuig 

agut, millor funció renal i dislipèmia, no obstant indueix una diabetis mellitus de novo 

post-trasplantament amb més freqüència. De fet, en un assaig clínic randomitzat, un 

8.9% dels receptors que van rebre CsA van desenvolupar diabetis mellitus, mentre que 

entre els receptors que van rebre tacrolimus, la diabetis és va diagnosticar en un 

16.8% dels pacients.75  

 

Es sabut que les principals causes de pèrdua de l’empelt a llarg termini són la mort del 

pacient amb empelt funcionant (degut a patologia cardiovascular, neoplàsies o 

infeccions) i la glomerulopatia crònica de l’empelt.76 L’objectiu de la dècada actual ha 

de ser trobar l’equilibri entre el control de la resposta immunològica cap a l’empelt i una 

pauta de tractament immunosupressor a llarg termini minimitzant el risc de infeccions i 

neoplàsies i controlant els factors de risc cardiovasculars.77   
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3. HIPÒTESIS 
 

3.1. Hipòtesi principal 
 

- Donat que ha augmentat l’edat i comorbiditat dels nostres receptors així com el 

número de donants amb criteris expandits durant les últimes dècades, si 

s’analitzen les dades per grups d’edat, es podrà demostrar que la supervivència de 

l’empelt renal a llarg termini és major que la de fa 20 anys. 

 

3.2. Hipòtesis secundàries 
 

- Les millores en el tractament immunosupressor i el millor maneig de les 

complicacions de pacient i empelt renal seran els factors que han fet que la 

supervivència de l’empelt i del pacient augmenti en el període més recent. 

 

- Donat que ha augmentat l’edat mitja dels nostres receptors, si s’analitzen les 

dades per grups d’edat, es demostrarà que la supervivència de l’empelt censurant 

la mort millora en el darrer període i en tots els subgrups. 

 

- Si analitzem i comparem entre períodes els pacients que han superat el primer any 

de trasplantament, es demostrarà com la millora de funció renal en el període més 

recent serà un dels factors més importants que han intervingut en l’augment de la 

supervivència de l’empelt renal a llarg termini, i es demostrarà així que aquesta no 

augmenta tan sols per la millora de supervivència a curt termini.  

 

- Si estem trasplantant cada cop pacients més anyosos i amb més comorbiditats, la 

principal causa de pèrdua de l’empelt serà la mort amb empelt funcionant, que serà 

la més freqüent en el subgrup de més edat. 
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4. OBJECTIUS 
 
4.1. Objectiu primari 
 

Analitzar i comparar la supervivència a llarg termini de pacient, empelt renal i empelt 

censurant la mort (no considerant la mort del pacient amb empelt funcionant com una 

pèrdua d’empelt sinó com una pèrdua de seguiment) entre dos períodes i dividint la 

mostra en subgrups. 

 
 

4.2. Objectius secundaris 
 

- Estudiar la influència de diferents factors en la supervivència de pacient i empelt 

renal: edat i sexe del donant, antecedents patològics del donant, causa de la mort 

del donant, funció renal del donant, compatibilitat, temps d’isquèmia freda, 

complicacions quirúrgiques, immunosupressió d’inducció, funció retardada de 

l’empelt, rebuig agut, funció renal de l’empelt,  infeccions oportunistes i neoplàsies 

del receptor. 

 

- Analitzar i comparar la supervivència del pacient, empelt i empelt censurant la mort 

entre els dos períodes en aquells pacients que han superat un any amb empelt 

funcionant per avaluar els resultats a llarg termini sense la influència de la millora 

de supervivència a curt termini. 

 

- Analitzar les causes de pèrdua de l’empelt per períodes i per grups d’edat dels 

receptors. 
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5. MATERIAL I MÈTODES 
 
5.1. Mostra i variables a estudi 

 
S’ha obtingut la mostra del Registre de Malalts Renals de Catalunya, creat l’any 1984 i 

on consten tots els tractaments que reben els pacients amb MRC terminal a 

Catalunya. El registre conté: dades identificatives del pacient, variables clíniques, 

variables relacionades amb el tractament renal, variables relacionades amb el donant i 

dades de mortalitat.  

 

Degut a la disponibilitat de la informació i per donar resposta a l’objectiu principal que 

es planteja en l’estudi, s’han considerat tots els primers trasplantaments de donant 

cadàver aïllat realitzats a Catalunya a pacients majors de 18 anys entre els anys 1992 i 

2010 (n=5.010), doncs és a partir de l’any 1992 quan es té informació completa de la 

majoria de variables a estudiar.  

 

S’ha dividit la mostra en dos períodes de tractament: 1992-2001 (n=2.559); i 2002-

2010 (n=2.451), per obtenir com a mínim dos anys de seguiment. 

 

En relació a la comorbiditat del receptor s’ha considerat la informació de l’últim 

seguiment amb informació disponible previ al trasplantament (casos en diàlisi abans 

del trasplantament). En cas que el trasplantament fos la primera opció de tractament 

substitutiu renal, s’ha considerat la comorbiditat notificada en l’entrada del pacient al 

registre. 

 

Per tal d’avaluar els resultats a llarg termini sense la influència de la millora de la 

supervivència a curt termini, s’ha procedit a fer un subanàlisi únicament dels pacients 

que han superat l’any de funcionament del ronyó trasplantat. 

 

El FGe del receptor no s’ha tingut en compte en la primera part de l’estudi (mostra 

complerta), doncs al ser una variable de seguiment que únicament es recull a dia 31 

del mes 12 durant el període en que el trasplantament renal funciona, els pacients amb 

fracàs de l’empelt abans d’arribar al primer seguiment a dia 31 de desembre no 

disposen d’aquesta informació (la mostra quedaria esbiaixada). Per tal de poder 

valorar l’efecte del FGe, aquest s’estudiarà en la submostra de pacients que ha 
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superat l’any amb un trasplantament renal funcionant, doncs aquest grup de pacients 

tenen com a mínim un seguiment a dia 31 del mes 12 amb la seva corresponent 

creatinina. 

 

Per les variables de seguiment per les quals es disposa d’un valor anual, es descriurà 

el valor del primer seguiment després del trasplantament a dia 31 del mes 12, i el valor 

de l’últim seguiment. Es considerarà últim seguiment a l’ última informació a dia 31 del 

mes 12 disponible abans de la mort, exclusió o fracàs de l’empelt. 

 

 

5.2. Anàlisis estadístics 
 
En la descripció dels pacients, es mostren les n, mitjanes i intervals de confiança (IC) 

del 95% de les variables contínues i la n i el percentatge de les variables categòriques. 

En ambdós casos es presenta per cada variable el percentatge de valors mancants i la 

p valor de la comparació entre ambdós períodes (T-test o ANOVA en les mitjanes i chi 

quadrat en les freqüències).  

 

Els anàlisis de supervivència univariants s’han realitzat mitjançant el mètode Kaplan-

Meier i s’ha avaluat el nivell de significació estadística entre les diferents corbes 

mitjançant la prova de Log-Rank. Es presenta la supervivència del pacient (a), la 

supervivència de l’empelt considerant la mort del pacient com a causa de fracàs (b) i la 

supervivència de l’empelt considerant la mort com una censura (c).  

 

Per l’anàlisi multivariant dels factors relacionats amb les diferents supervivències 

estudiades, s’ha realitzat un model de riscos proporcionals (Cox). En aquells casos 

que el model no complia les hipòtesis de proporcionalitat de riscos s’ha optat per un 

model exponencial. 

 

En l’anàlisi de supervivència de l’empelt (mort no censurada i censurada), s’ha tingut 

en compte que el FGe és una variable contínua mesurada repetidament en el temps 

per a un mateix pacient. S’ha descrit el valor del primer seguiment a dia 31 del mes 12 

després del trasplantament i el valor del seguiment corresponent al 3r any.  
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6. RESULTATS 
 
6.1. Anàlisi descriptiu de la mostra 
 
Presentem inicialment les característiques dels pacients en global i per períodes en 

que han estat trasplantats (taula 4a i 4b).  

Com a dades a destacar s’observa en el segon període un augment d’edat de donant 

(p<0,001) i receptor (p<0,001) i reducció del temps d’isquèmia freda (p<0,001).  

El temps mitjà en diàlisi abans del trasplantament, així com els dies d’hemodiàlisi post-

trasplantament, es mantenen similar entre períodes.  

Remarcar que s’objectiva un predomini d’homes en ambdós períodes i un augment de 

la nefropatia diabètica en el segon període (p<0,001).  

En el període més actual també destaca una disminució del traumatisme 

cranioencefàlic com a causa de mort del donant (p<0,001) i més casos de necrosi 

tubular aguda (NTA) (p<0,001), així com una disminució del nombre de compatibilitats 

donant-receptor (p<0,001).  

Pel que fa al tractament immunosupressor d’inducció s’observen canvis en les pautes: 

més micofenolat, tacròlimus, rapamicina, basiliximab i daclizumab (p<0,001) en el 

segon període, i menys ciclosporina, azatioprina, i sèrum anti-linfocitari (OKT3 i 

GAL/GAT).  

Destacar un augment en les comorbiditats del receptor en el període més recent 

observant més cardiopatia isquèmica (p=0,003), accidents vasculars cerebrals 

p<0,001), malaltia pulmonar obstructiva crònica (MPOC) (p=0,005), tumors malignes 

(p<0,001) i diabetis p<0,001).  

 

 

 
 

Taula 4a. Característiques dels pacients de l’estudi (variables contínues) segons període. 
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Taula 4b. Característiques dels pacients de l’estudi (variables categòriques) segons període. 
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Taula 4b. Característiques dels pacients de l’estudi (variables categòriques) segons període. 
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6.2. Supervivència de pacient i empelt segons període, edat  
del receptor i edat del donant 

 
6.2.1.  Supervivència del pacient 
 
La supervivència del pacient segons el període es manté estable (figura 1a) sent a 1, 5 

i 10 anys en el període 1992-2001: 95%, 86%, 72%; i en el període 2002-2010: 96%, 

87%, 73%. 

 

 
Figura 1a. Supervivència del pacient segons període. 

 

 

Donat que s’objectiva una tendència a l’aplanament de les pendents de les corbes, 

s’ha procedit a calcular la vida mitjana que prediu el model paramètric (univariant) de 

supervivència del pacient per estimar el temps necessari que hauria de passar per 

arribar a ser del 50%. Resulta en el primer període de 20,2 anys i en el segon de 24,1 

anys. 

 

Tal i com és d’esperar, la supervivència del pacient disminueix a mesura que 

augmenta l’edat del receptor (figura 2a).  
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Figura 2a. Supervivència del pacient segons edat del receptor. 

 

 

Donat que s’objectiva una tendència a l’aplanament de les pendents de les corbes, 

s’ha procedit a calcular la vida mitjana que prediu el model paramètric (univariant) de 

supervivència del pacient per estimar el temps necessari que hauria de passar per 

arribar a ser del 50%. S’observa que per receptors de 18 a 39 anys supera els 30 

anys; per receptors de 40 a 65 anys és de 19,6 anys; i per receptors de més de 65 

anys de 8,4 anys.  

 
 
La supervivència del pacient incrementa a mesura que el donant és més jove (figura 

3a).  

 

 

 
Figura 3a. Supervivència del pacient segons edat del donant. 
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6.2.2.  Supervivència de l’empelt 
 
La supervivència de l’empelt segons període augmenta en el període 2002-2010 

(figura 1b). A 1, 5 i 10 anys en el període 1992-2001 és del 88%, 73% i 54%; i en el 

període 2002-2010 és del 90%, 78% i 59%.  

 

 
Figura 1b. Supervivència de l’empelt segons període. 

 

Donat que s’objectiva una tendència a l’aplanament de les pendents de les corbes, 

s’ha procedit a calcular la vida mitjana que prediu el model paramètric (univariant) de 

supervivència de l’empelt per estimar el temps necessari que hauria de passar per 

arribar a ser del 50% i resulta en el període inicial d’ 11,1 anys i el període més actual 

de 13,4 anys. 

 
La supervivència de l’empelt disminueix a mesura que augmenta l’edat del receptor 

(figura 2b).  

 

 
Figura 2b. Supervivència de l’empelt segons edat del receptor. 
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Donat que s’objectiva una tendència a l’aplanament de les pendents de les corbes, 

s’ha procedit a calcular la vida mitjana que prediu el model paramètric (univariant) de 

supervivència de l’empelt calculant el temps necessari que hauria de passar per arribar 

a ser del 50%, i s’observa que en receptors de 18 a 39 anys és de 17,1 anys; en 

receptors de 40 a 65 anys de 12,0 anys; i en receptors de més de 65 anys de 6,1 anys. 

 

 
La supervivència de l’empelt incrementa a mesura que el donant és més jove (figura 

3b). 

 

 

 
Figura 3b. Supervivència de l’empelt segons edat del donant. 

 
 

6.2.3.  Supervivència de l’empelt censurant la mort  
 
La supervivència de l’empelt censurant la mort segons període augmenta en el període 

2002-2010 (figura 1c) sent a 1, 5 i 10 anys en el període de 1992-2001 del 92%, 82%, 

70% i en el període 2002-2010 del 93%, 86%, 76%.    
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Figura 1c. Supervivència de l’empelt censurant la mort segons període. 

 

 

Donat que s’objectiva una tendència a l’aplanament de les pendents de les corbes, 

s’ha procedit a calcular la vida mitjana que prediu el model paramètric (univariant) de 

supervivència de l’empelt (mort censurada) per estimar el temps necessari que hauria 

de passar per arribar a ser del 50% i s’observa que en el període inicial és de 18,8 

anys i en el més recent de 23,8 anys. 

 
 
La supervivència de l’empelt censurant la mort dels pacients del grup de 40 a 65 anys 

és similar a la del grup de 18 a 39 anys (figura 2c). 

 

 

 
Figura 2c. Supervivència de l’empelt censurant la mort segons edat del receptor. 
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Donat que s’objectiva una tendència a l’aplanament de les pendents de les corbes, 

s’ha procedit a calcular la vida mitjana que prediu el model paramètric (univariant) de 

supervivència de l’empelt (mort censurada) calculant el temps necessari que hauria de 

passar per arribar a ser del 50%, i resulta en els receptors de 18 a 39 anys de 21,8 

anys; en el grup de 40 a 65 anys de 19,3 anys; i en els majors de 65 anys de 15,4 

anys. 
 
 
La supervivència de l’empelt censurant la mort incrementa a mesura que el donant és 

més jove (figura 3c). 

 

 

 

 
Figura 3c. Supervivència de l’empelt censurant la mort segons edat del donant. 
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6.2.4.  Supervivència de pacient, empelt i empelt censurant la 
mort segons combinacions d’edat donant-receptor: 

 
La supervivència del pacient disminueix a mesura que augmenta l’edat de donant i 

receptor (figura 4a).  

 

 
Figura 4a. Supervivència del pacient segons combinació edat donant- receptor. 

 

 

No obstant, en la supervivència de l’empelt i empelt- mort censurada, tot i que es 

segueixen observant diferències significatives segons la combinació d’edat donant-

receptor els grups s’entrecreuen (figures 4b i 4c).  

 

 

 
Figura 4b. Supervivència de l’empelt segons combinació edat donant- receptor. 
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Figura 4c. Supervivència de l’empelt censurant la mort  

segons combinació edat donant-receptor. 
 

Si ens quedem només amb els mateixos grups d’edat entre donant i receptor: receptor 

de 18 a 39 anys i donant de 0 a 39 anys (grup 1), receptor de 40 a 65 anys i donant de 

40 a 65 anys (grup 2), receptor major de 65 anys i donant major de 65 anys (grup 3), 

trobem que: 

 

La supervivència del pacient millora entre períodes pels grups 2 i 3 (figura 5a). 

 

 
1 anys  99%  99%  95%     97%         84%  90%  

5 anys  97%  97%  84%     89%  60%  63%   

10anys 94%  95%  67%     78%  30%  48% 

 
 

 
Figura 5a. Supervivència del pacient segons període i combinació edat donant- receptor. 
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La supervivència de l’empelt millora entre períodes en tots els grups (figura 5b). 

 

 

 
1 anys  91%  95%  87%     92%         73%  81%  

5 anys  82%  90%  70%     81%  49%  59%   

10anys 70%  80%  50%     61%  21%  33% 

 
 

 
 

Figura 5b. Supervivència de l’empelt segons període i combinació edat donant- receptor. 
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La supervivència de l’empelt censurant la mort millora entre períodes en tots els grups 

tot i que en el grup 3 no és estadísticament significatiu (figura 5c), però si analitzem les 

dades d’aquest grup més anyós, s’observa una tendència a la millora sobretot més 

destacable en la supervivència a 10 anys. 

 

 

 

 
1 anys  92%  96%  92%     94%         87%  89%  

5 anys  84%  91%  81%     88%  74%  76%   

10anys 73%  83%  68%     75%  53%  65% 

 
 

 
 

Figura 5c. Supervivència de l’empelt censurant la mort  
segons període i combinació edat donant- receptor. 
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6.3. Estudi dels factors que influeixen en la supervivència de 
pacient i empelt (mort no censurada i censurada) 

 
En la taula 5 s’observa un resum dels estadístics de contrast obtinguts en el càlcul de 

la supervivència univariant de pacient i empelt (mort no censurada i censurada) els 

quals comparen per cada factor la diferència entre les corbes. 

 

 

S’observa que, de forma univariant: 

 

- Els factors que s’han relacionat de forma estadísticament significativa amb els tres 

tipus de supervivència estudiats són: l’edat del receptor, la malaltia renal primària, 

el temps en tractament renal substitutiu pre-trasplantament, l’edat del donant, virus 

hepatitis C del donant, causa de mort del donant, FRE (necrosi tubular aguda; dies 

de diàlisi post-trasplantament), tacrolimus, combinació d’immunosupressors 

monoclonals, comorbiditat cardiovascular, tuberculosi, diabetis, cirrosi i altres 

malalties del tracte digestiu.  

 

- Altres factors relacionats amb la supervivència del pacient són: MPOC, tumors 

malignes i gènere.  

 

- Amb la supervivència de l’empelt s’han relacionat altres factors com: el període de 

trasplantament, el temps d’isquèmia freda, el percentatge últim i màxim 

d’anticossos, la CsA i micofenolat i la presència de MPOC i tumors malignes. 

 

- Altres factors relacionats amb la supervivència de l’empelt (censurant la mort) són: 

el període de trasplantament, percentatge últim i màxim d’anticossos, CsA i 

micofenolat i el gènere. 
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Taula 5. Significacions estadístiques entre corbes de l’anàlisi de  

supervivència univariant segons tipus de supervivència. 

 

 

 

A partir dels factors de risc ja coneguts i amb l’ajuda de la informació presentada 

s’estudien  els tres tipus de supervivència de forma multivariant (taules 6 a 8). 
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6.3.1.  Supervivència del pacient 
 
Estudi univariant: 
De forma univariant, els resultats són els mateixos que els presentats en la taula 5, si 

bé podem descriure la magnitud i el sentit de les relacions de les variables que figuren 

en el model multivariant final.  

 

Destaca que els pacients trasplantats en el període 1992-2001 tenen un risc de morir 

1,06 vegades superior als pacients trasplantats en el període 2002-2010, però no 

resulta ser significatiu (taula 6a). La resta de factors que apareixen en la següent taula 

resulten estadísticament significatius en la disminució de la supervivència del pacient 

de forma univariant. 

 

 
Taula 6a. Model de Cox univariant. Supervivència del pacient. 
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Estudi multivariant: 
Després de controlar per diverses variables que han resultat associades amb la 

supervivència del pacient, es presenten les variables que s’han mantingut 

significativament associades amb la supervivència del pacient en l’anàlisi multivariant.  

 

Destaca que el període passa a ser significatiu i podem dir que, a igualtat de 

condicions en la resta de variables, un pacient trasplantat en el període 1992-2001 té 

un 35% més de risc de morir que un pacient trasplantat en el període 2002-2010 (taula 

6b), tot i ser una mostra de menys edat. 
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Taula 3. Model de Cox univariat i multivariat. Supervivència del pacient observada 
fins el 31/12/2012. 
 

  
Risc Relatiu Univariat 

(IC95%) 
Risc Relatiu Multivariat 

(IC95%) 

Període (ref.: 2002‐2010)

1992‐2001 1,06 (0,94‐1,21)  1,35 (1,15‐1,57)* 

Gènere receptor (ref.: Dona)

Home 1,13 (1,02‐1,26)*  1,15 (1,02‐1,3)* 

EDAT del receptor (ref.: 18‐39 anys)

40  ‐ 65 anys 4,83 (3,91‐5,97)*  3,92 (3,06‐5,03)* 

major de 65 anys 12,66 (10,06‐15,95)*  8,15 (6,14‐10,83)* 

EDAT del donant (ref.: 0‐39 anys)

40  ‐ 65 anys 1,99 (1,74‐2,28)*  1,52 (1,3‐1,77)* 

major de 65 anys 4,26 (3,64‐4,97)*  2,02 (1,66‐2,46)* 

NTA (ref.: No)

Si 1,57 (1,41‐1,76)*  1,37 (1,21‐1,54)* 

Micofenolat inducció (ref.: Si)

No 1,01 (0,91‐1,14)  1,18 (1,02‐1,35)* 

Tacrolimus inducció (ref.: Si)

No 1,18 (1,04‐1,33)*  1,19 (1,03‐1,37)* 

Alguna malaltia cardiovascular (ref.: No)  

Si 2,29 (2,06‐2,55)*  1,49 (1,31‐1,7)* 

 MPOC (ref.: No)

Si 2,27 (1,94‐2,66)*  1,49 (1,24‐1,78)* 

 Diabetis (ref.: No)

Si 2,73 (2,35‐3,17)*  2,02 (1,7‐2,39)* 

Artropatia (ref.: No)

Si 1,94 (1,72‐2,2)*  1,17 (1,01‐1,35)* 

 Cirrosi i altres m del fetge (ref.: No)

Si 1,65 (1,36‐1,99)*  1,4 (1,12‐1,74)* 

* p<0,05 
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Taula 6b. Model de Cox multivariant. Supervivència del pacient. 
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Les variables que de forma univariant havien presentat relació amb la supervivència 

del pacient i que no s’han mostrat associades en l’anàlisi multivariant han estat: el 

temps en tractament renal substitutiu previ al trasplantament, la causa de la mort del 

donant, els immunosupressors monoclonals de inducció, tenir tumors malignes, estar 

afectat de malalties del tracte digestiu, la malaltia renal primària, tenir el virus de 

l’hepatitis C i tenir tuberculosi. 

 

 

Si repliquem el model sense el tractament immunosupressor de inducció associat, el 

període continua sent significatiu, i un pacient trasplantat el primer període té un 49% 

més de risc de morir que un pacient trasplantat en el segon període (taula 6c). 

 

 

 
Taula 6c. Model de Cox univariant i multivariant sense els immunosupressors de inducció. 

Supervivència del pacient. 
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6.3.2.   Supervivència de l’empelt  
 
Estudi univariant: 
De forma univariant, els resultats són els mateixos que els presentats en la taula 5, si 

bé podem descriure la magnitud i el sentit de les relacions de les variables que figuren 

en el model multivariant final. S’observa que els empelts trasplantats en el període 

1992-2001 tenen un risc de fracassar 1,2 vegades  superior als implantats en el 

període 2002-2010. Aquest risc es troba amb una confiança del 95% entre 1,09 i 1,32 i 

resulta ser significatiu. La resta de factors que apareixen en la següent taula (excepte 

el gènere del receptor) resulten estadísticament significatius en la disminució de la 

supervivència de l’empelt de forma univariant (taula 7a). 
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Taula 4a. Model univariat i multivariat de supervivència paramètric (distribució 
exponencial). Supervivència de l’empelt observada fins el 31/12/2012. 
 

  
Risc Relatiu Univariat 

(IC95%) 
Risc Relatiu Multivariat 

(IC95%) 

Període (ref.: 2002‐2010)

1992‐2001 1,2 (1,09‐1,32)*  1,04 (0,83‐1,31) 

Gènere receptor (ref.: Dona)

Home 0,97 (0,89‐1,06)  0,85 (0,7‐1,03) 

EDAT del receptor (ref.: 18‐39 anys)

40  ‐ 65 anys 1,43 (1,28‐1,6)*  1,11 (0,82‐1,48) 

major de 65 anys 2,84 (2,47‐3,27)*  2,13 (1,48‐3,05)* 

EDAT del donant (ref.: 0‐39 anys)

40  ‐ 65 anys 1,67 (1,51‐1,85)*  1,33 (1,02‐1,73)* 

major de 65 anys 2,79 (2,46‐3,16)*  1,6 (1,15‐2,23)* 

NTA (ref.: No)

Si 1,63 (1,49‐1,79)*  2,08 (1,72‐2,51)* 

Identitats HLA‐DR (ref: 0)

Una 1,16 (1,01‐1,34)*  0,82 (0,65‐1,03) 

Dues 1,08 (0,96‐1,21)  0,6 (0,43‐0,83)* 

Última det. d'anticossos (ref.: 0‐10%))

11‐50% 1,3 (1,07‐1,58)*  2,08 (1,4‐3,09)* 

51‐100% 2,15 (1,38‐3,34)*  2,13 (0,87‐5,21) 

Micofenolat inducció (ref.: Si)

No 1,21 (1,11‐1,33)*  1,35 (1,05‐1,73)* 

Tacrolimus inducció (ref.: Si)

No 1,37 (1,24‐1,5)*  1,24 (1‐1,54)* 

 MPOC (ref.: No)

Si 1,69 (1,47‐1,94)*  1,38 (1,03‐1,83)* 

 Diabetis (ref.: No)

Si 1,8 (1,58‐2,06)*  1,58 (1,22‐2,05)* 

 Cirrosi i altres m del fetge  (ref.: No)

Si 1,53 (1,31‐1,8)*  1,52 (1,1‐2,1)* 

* p<0,05 

 

 
Taula 7a. Model univariant de supervivència paramètric (distribució exponencial). 

Supervivència de l’empelt. 
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Estudi multivariant: 
Després de controlar per diverses variables que han resultat associades amb la 

supervivència de l’empelt (model multivariant) el període deixa de ser significatiu. 

Podem dir que, a igualtat de condicions en la resta de variables, un pacient trasplantat 

en el període 1992-2001 té el mateix risc de que l’empelt fracassi que un pacient 

trasplantat en el període 2002-2010 (taula 7b).  

 
Només el grup més anyós té major risc de perdre l’empelt que els pacients més joves.  

 

En relació a les identitats HLA-DR, els casos amb dues identitats presenten millor 

supervivència que els casos sense cap identitat (1/0,6=1,66 -> 66% menys de risc).  

 

Els pacients amb un màxim d’anticossos d’entre el 11-50% presenten una pitjor 

supervivència (108% més de risc) que els pacients amb un màxim d’ entre el 0-10%.  

 

La presència de NTA s’associa a un risc 2 vegades major de perdre l’empelt.  

 

Els malalts diabètics presenten un risc de fracàs renal un 58% més alt. 

 



RESULTATS 
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Tacrolimus inducció (ref.: Si)

No 1,37 (1,24‐1,5)*  1,24 (1‐1,54)* 

 MPOC (ref.: No)

Si 1,69 (1,47‐1,94)*  1,38 (1,03‐1,83)* 

 Diabetis (ref.: No)

Si 1,8 (1,58‐2,06)*  1,58 (1,22‐2,05)* 

 Cirrosi i altres m del fetge  (ref.: No)

Si 1,53 (1,31‐1,8)*  1,52 (1,1‐2,1)* 

* p<0,05 
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Taula 7b. Model multivariant de supervivència paramètric (distribució exponencial). 

Supervivència de l’empelt. 

 

Les variables que de forma univariant havien presentat relació amb la supervivència de 

l’empelt i que no s’han mostrat associades en l’anàlisi multivariant han estat: la malaltia 

renal primària, el temps en tractament renal substitutiu previ al trasplantament, tenir el 

virus de l’hepatitis C, tenir tuberculosi, causa de la mort del donant, temps d’isquèmia 

freda, els immunosupressors monoclonals d’inici, portar CsA, tenir comorbiditats 

cardiovasculars, tenir tumors malignes i estar afectat de malalties del tracte digestiu. 
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Si repliquem el model sense el tractament immunosupressor d’inducció, el període 

passa a ser significatiu, i un pacient trasplantat el primer període té un 30% més de 

risc de perdre l’empelt que un pacient trasplantat en el segon període (taula 7c). 

Aquest resultat ens fa interpretar que en la millora de la supervivència de l’empelt 

influeixen més altres factors com la immunosupressió de inducció i no el fet del 

període en sí. És per això, que si tenim en compte el tractament immunosupressor de 

inducció, el període no és el que influencia en la supervivència de l’empelt, sinó la 

nova teràpia que porten els pacients.  
 

 

 
Taula 7c. Model univariant i multivariant de supervivència paramètric (distribució exponencial) 

sense els immunosupressors d’indicció. Supervivència de l’empelt. 
 
 
 



RESULTATS 

 

73 
 

6.3.3.  Supervivència de l’empelt censurant la mort 
 

Estudi univariant: 
De forma univariant, els resultats són els mateixos que els presentats en la taula 5, si 

bé podem descriure la magnitud i el sentit de les relacions de les variables que figuren 

en el model multivariant final. S’observa que els empelts trasplantats en el període 

1992-2001 tenen un risc de fracassar 1,29 vegades superior als implantats en el 

període 2002-2010, un risc que resulta ser significatiu (taula 8a). En relació a l’edat del 

receptor, el grup de majors de 65 anys presenta un risc 1.23 vegades major que el 

grup de 18 a 39 anys. La resta de factors que apareixen en la següent taula resulten 

estadísticament significatius en la disminució de la supervivència de l’empelt censurant 

la mort de forma univariant (taula 8a). 
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Taula 5a. Model univariat i multivariat de supervivència paramètric (distribució 
exponencial). Supervivència de l’empelt amb mort censurada (MC) observada fins el 
31/12/2012. 

  
Risc Relatiu Univariat 

(IC95%) 
Risc Relatiu Multivariat 

(IC95%) 

Període (ref.: 2002‐2010)

1992‐2001 1,29 (1,14‐1,47)*  0,95 (0,73‐1,24) 

Gènere receptor (ref.: Dona)

Home 0,83 (0,74‐0,93)*  0,74 (0,58‐0,94)* 

EDAT del receptor (ref.: 18‐39 anys)

40  ‐ 65 anys 0,88 (0,78‐1,01)  0,78 (0,56‐1,09) 

major de 65 anys 1,23 (1,02‐1,48)*  1,03 (0,66‐1,61) 

EDAT del donant (ref.: 0‐39 anys)

40  ‐ 65 anys 1,48 (1,3‐1,68)*  1,17 (0,85‐1,59) 

major de 65 anys 2,03 (1,72‐2,4)*  1,53 (1,02‐2,3)* 

NTA (ref.: No)

Si 1,65 (1,46‐1,87)*  2,14 (1,69‐2,72)* 

Identitats HLA‐DR (ref: 0)

Una 1,27 (1,05‐1,54)*  0,68 (0,51‐0,89)* 

Dues 1,13 (0,97‐1,31)  0,51 (0,33‐0,77)* 

Última det. d'anticossos (ref.: 0‐10%))

11‐50% 1,42 (1,11‐1,81)*  2,8 (1,81‐4,33)* 

51‐100% 2,93 (1,79‐4,79)*  1,9 (0,6‐5,97) 

Tacrolimus inducció (ref.: Si)

No 1,56 (1,37‐1,78)*  1,47 (1,14‐1,9)* 

Diabetis (ref.: No)

Si 1,35 (1,11‐1,65)*  1,44 (1,02‐2,02)* 

 Cirrosi i altres m del fetge  (ref.: No)

Si 1,47 (1,19‐1,82)*  1,6 (1,08‐2,38)* 

Malaltia esòfag, estómac o duodè (ref.: No)

Si 1,3 (1,09‐1,55)*  1,46 (1,04‐2,06)* 

* p<0,05 

 
 
 

 
Taula 8a. Model univariant de supervivència paramètric (distribució exponencial). 

Supervivència de l’empelt censurant la mort. 
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Estudi multivariant: 
Després de controlar per diverses variables que han resultat associades amb la 

supervivència de l’empelt censurant la mort (model multivariant), el període deixa de 

ser significatiu. Podem dir que, a igualtat de condicions en la resta de variables, un 

pacient trasplantat en el període 1992-2001 té el mateix de risc de fracàs de l’empelt 

(censurant la mort com a causa de fracàs) que un pacient trasplantat en el període 

2002-2010 (taula 8b).  

 

En relació a l’edat del receptor, desapareix l’associació amb el risc de perdre l’empelt 

censurant la mort.  

 

La resta de variables que es presenten s’han mantingut significativament associades 

amb aquesta supervivència. 

  
Taula 8b. Model multivariant de supervivència paramètric (distribució exponencial). 

Supervivència de l’empelt censurant la mort. 
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Les variables que de forma univariant havien presentat relació amb la supervivència de 

l’empelt censurant la mort i que no s’han mostrat associades en l’anàlisi multivariant 

han estat: la malaltia renal primària, el temps en tractament renal substitutiu previ al 

trasplantament, tenir el virus de l’hepatitis C, tenir tuberculosi, causa de la mort del 

donant, els immunosupressors monoclonals d’inici, portar CsA i micofenolat, i tenir 

comorbiditats cardiovasculars. 

 

A diferència de la supervivència de l’empelt amb mort no censurada, si eliminem el 

tractament immunosupressor de inducció del model, el període continua sent no 

significatiu (taula 8c) però hi ha una tendència a augmentar el risc en el primer 

període. En aquesta supervivència influeixen altres factors, no el fet del període en si.  
 
 

 
Taula 8c. Model univariant i multivariant de supervivència paramètric (distribució exponencial) 

sense el tractament immunosupressor d’inducció.  

      Supervivència de l’empelt censurant la mort. 
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6.4. Subanàlisi amb els pacients que han superat l’any amb el 
trasplantament renal funcionant 

 
Dels 5.010 pacients de l’estudi, 4.473 (89,4%) superen el primer any amb l’empelt  

renal funcionant. Per períodes, 2.265 (88,5%) pacients superen el primer any en el 

primer període i 2.208 (90,1%) pacients ho fan en el segon. La diferència no és 

estadísticament significativa (p=0.07). 

 

 

6.4.1.   Anàlisi comparatiu dels pacients que no superen primer 
any de trasplantament amb els que sí  

 
Les característiques d’aquests 4.473 pacients comparats amb els que no han superat 

el primer any de trasplantament (537 casos) es presenten en les taules 9a i 9b. Els 

pacients que superen el primer any: són més joves i reben ronyons de donants més 

joves; porten menys temps en tractament renal substitutiu; han presentat menys FRE; 

s’observa menys VHC del donant; comparteixen més identitats DR i tenen menys 

anticossos preformats; tenen menys comorbiditats cardiovasculars, menys diabetis, 

menys pneumopaties i menys hepatopaties; en relació als immunosupressors inicials 

han rebut menys SAL (donant òptim), menys azatioprina i més micofenolat i 

tacrolimus. 

 

 

 
Taula 9a. Descriptius de la mostra completa segons si han superat un any amb trasplantament 

renal funcionant o no (variables contínues). 
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Taula 9b. Descriptius de la mostra completa segons si han superat un any amb trasplantament 

renal funcionant o no (variables categòriques). 
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6.4.2.   Anàlisi comparatiu entre períodes dels casos que  
superen el primer any 

 

Si comparem els resultats descriptius segons període dels casos que han superat l’any 

(n=4.473) amb els de la mostra completa (n=5.010) veiem que les mateixes variables 

que varien significativament o que no varien entre períodes ho fan de la mateixa 

manera en la mostra dels que han superat el primer any i la mostra completa. 

 

 

En el grup de pacients que ha superat l’any, s’ha estudiat el FGe observant que millora 

de forma  significativa en el període 2002-2010, respecte el 1992-2001 (taula 10).  

 

 

 

 
 

Taula 10. Anàlisi descriptiu del FGe en els pacients que han superat el primer any. 
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6.4.3.  Supervivència del pacient 
 
Estudi univariant i multivariant: 
Tant en l’anàlisi univariant com multivariant, els resultats són similars (taula 11) als 

realitzats amb la mostra complerta (taula 6a i 6b). 

 

 

 
Taula 11. Model de Cox univariant i multivariant pels pacients que han superat un any amb 

l’empelt funcionant. Supervivència del pacient. 
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6.4.4.  Supervivència de l’empelt 
 
Estudi univariant: 
En l’estudi univariant els resultats són similars als presentats a la taula 7a de l’estudi 

complet (taula 12).   

 

Estudi multivariant:  
En comparació amb el model de la mostra completa (taula 7b), s’observa que el 

període passa a estar associat significativament, fet que pot ser degut a que els 

immunosupressors de inducció influeixen en la supervivència de l’empelt en major 

mesura en el primer any (taula 12).  

 

Els mesos en tractament renal substitutiu pre- trasplantament passen a resultar 

significatius.  

 

El grup més anyós continua tenint més risc de perdre l’empelt.  

 

Desapareixen les variables: edat del donant, l’última determinació d’anticossos, el 

micofenolat i el tacrolimus, tenir una MPOC o patir alguna hepatopatia. 

 

 
Taula 12. Model de Cox univariant i multivariant pels pacients que han superat un any amb 

l’empelt funcionant. Supervivència de l’empelt. 
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Si afegim el FGe com a covariable del model multivariant (taula 13), el període es 

continua associant amb la supervivència de l’empelt si bé es redueix la força de 

l’associació i l’edat del receptor segueix tenint relació amb el risc de perdre l’empelt 

només en els pacients més grans.  

 

Les variables: mesos previs en tractament renal substitutiu, identitats HLA-DR, NTA i 

patir malalties del tracte digestiu deixen d’associar-se amb la supervivència de 

l’empelt.  

 

Passen a estar associades les variables: causa de mort del donant, malaltia 

cardiovascular, hepatopatia crònica.  

 

Cada decrement en una unitat de FGe suposa un 1/0.94=1.06 més de risc de perdre 

l’empelt.  

 

 
Taula 13. Model univariant i multivariant de supervivència paramètric pels pacients que han 

superat un any amb l’empelt funcionant.  
                 Supervivència de l’empelt (model amb FGe). 
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6.4.5.  Supervivència de l’empelt censurant la mort 
 
Estudi univariant: 
En l’estudi univariant, els resultats són similars als presentats a la taula 8a de l’estudi 

complet (taula 14). 

 

Estudi multivariant (taula 14):  
La majoria de variables deixen d’estar associades (inclosa l’edat) amb la supervivència 

de l’empelt censurant la mort i s’associen noves variables com: els mesos en 

tractament renal substitutiu pre-trasplantament, la causa de mort del donant, el 

micofenolat i el període, que passa a ser significatiu. És a dir, un cop superat el primer 

any de trasplantament renal, el període en el que s’ha realitzat el trasplantament 

influeix molt en la supervivència de l’empelt quan censurem la mort.  

 

 

 

 
Taula 14. Model de Cox univariant i multivariant pels pacients que han superat un any amb 

l’empelt funcionant. Supervivència de l’empelt censurant la mort. 
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Si afegim el FGe com a covariable del model multivariant (taula 15), el període deixa 

d’estar associat amb la supervivència de l’empelt, el que fa pensar que és la millora de 

la funció renal la que fa millorar els resultats. El increment d’edat del receptor i del 

donant és un factor protector. I cada decrement en una unitat del FGe suposa un 

1/0.9=1.11 més de risc de perdre l’empelt (si censurem la mort). 

 

 

 
Taula 15. Model de Cox univariant i multivariant pels pacients que han superat un any amb 

l’empelt funcionant. Supervivència de l’empelt censurant la mort (model amb FGe). 
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6.5. Causes de pèrdua de l’empelt segons període 
 

6.5.1.  Causes de pèrdua de l’empelt 
 
Segons l’anàlisi realitzat, dels 5.010 trasplantaments estudiats, 2.236 fracassen abans 

de la fi d’observació (taula 16). D’aquests, 938 és per mort del pacient amb empelt 

funcionant (41.95% dels empelts perduts), que per períodes són: primer període 

(1992-2001): 645 fracassos per mort del pacient de 1.566 empelts perduts (41.19%); 

segon període (2002-2010): 293 fracassos per mort de 670 empelts perduts (43.73%). 

És a dir, el percentatge de pacients que moren amb empelt funcionant és del 25% 

respecte el total de pacients del primer període i del 12% respecte el total del segon 

període.  

 

 

 
Taula 16. Situació del trasplantament en la fi d’observació segons període. 

 

 

Si analitzem les causes de pèrdua de l’empelt per grups d’edat s’observa que el grup 

de més edat és l’únic en el que la mort amb empelt funcionant supera al fracàs de 

l’empelt per altres causes (taula 17).  

 
 

 
Taula 17. Situació del trasplantament en la fi d’observació segons edat del receptor. 
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6.5.2.  Causes de pèrdua de l’empelt censurant la mort 
 
Tot i que la glomerulopatia crònica (amb o sense biòpsia) és la causa més freqüent de 

pèrdua de l’empelt per altres causes excloent la mort, s’observen diferències 

significatives entre períodes: disminució de la glomerulopatia crònica en el període 

2002-2010 però augment de trombosi vascular i nefropatia pel virus polioma (taula 18). 

 

 

 
Taula 18. Causes de pèrdua de l’empelt censurant la mort segons període. 

 
 
 
Si analitzem les causes de pèrdua d’empelt censurant la mort per grups d’edat, 

s’observa que la glomerulopatia crònica apareix com a causa més freqüent en tots els 

grups d’edat i la trombosi vascular és més freqüent en el grup de més edat (taula 19).  

 

 

 
Taula 19. Causes de pèrdua de l’empelt censurant la mort segons edat del receptor. 
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Si analitzem les causes de pèrdua de l’empelt durant el primer any segons període 

censurant la mort, trobem que en el període més recent disminueix el rebuig agut i 

augmenta la trombosi vascular, la nefropatia pel virus polioma i la recurrència de la 

malaltia renal primària (Taula 20).  

 

 
Taula 20. Causes de pèrdua de l’empelt durant el primer any segons període. 
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7. DISCUSSIÓ 
 
Aquest treball ha analitzat les dades proporcionades pel Registre de Malalts Renals de 

Catalunya, un registre poblacional obligatori que recull informació sobre tots els 

pacients amb MRC terminal que requereixen teràpia de reemplaçament renal a 

Catalunya. Es tracta d’una de les majors sèrie de receptors d’empelts renals de donant 

cadàver notificades i reuneix informació sobre l'activitat dels sis programes de 

trasplantament renal d’adults de Catalunya.  

 

L’any 1980, Catalunya va ser pionera en el trasplantament renal 78 figurant líder en el 

món en el 1984 (amb una taxa de 19,1 donants cadàver per milió de població (pmp) i 

una taxa de trasplantament renal de 36,4 pmp), i mantenint-se en el temps (amb una 

taxa de 41,9 donants cadàver pmp i una taxa de trasplantament renal de 94,1 pmp en 

el 2016).19 Això ha sigut possible degut en part a la creixent acceptació de donants 

cadàver amb criteris expandits des de principis de 1990s.79,80 En el 2016 els donants 

cadàver majors de 60 anys han representat el 56% del nostre nombre total de donants 

efectius i l’accident vascular cerebral com a causa de mort dels donants majors de 65 

anys representa més del 80% dels casos, xifres significativament superiors a les 

reportades per altres registres com la UNOS o Eurotransplant.12,39  
 

 

7.1. Supervivència del pacient i de l’empelt 
 
Segons el registre de 2015 recentment publicat per l’OPTN/SRTR, la mort amb empelt 

funcionant tant a curt com a llarg termini es manté bastant constant. La supervivència 

de l’empelt als 5 anys és menor en pacients amb diabetis (70,4%) o hipertensió 

(71,8%) com a causa de la malaltia renal, i en aquells amb un KDPI superior (57,6% 

per un KDPI> 85%; 73,3% per un KDPI 35-85%).  La supervivència a 5 anys del 

pacient trasplantat en el 2010 és del 86,8%, i disminueix amb el increment de l'edat del 

receptor (75,2% per edats ≥65 anys), sent menor en receptors amb diabetis com a 

causa de malaltia renal (82,1%) i en receptors amb un KDPI superior al 85% (78,5%).12 

 

Recentment s’ha publicat un treball que compara les supervivències d’empelt i pacient 

dels Estats units amb les d’Europa, Austràlia i Nova Zelanda (ANZ) i Canadà.81 El 

registre ANZDATA és el que obté millors taxes de supervivència d’empelt i pacient a 1 

any i 5 anys (excepte la supervivència d’empelt als 5 anys que és millor a Canadà). 



DISCUSSIÓ 

 

90 
 

Comparat amb ANZ, Europa i Canadà, els Estats Units té una supervivència d’empelt i 

pacient a 1 any similar, no obstant els resultats del registre americà a llarg termini són 

notablement pitjors.10,82 Aquest treball descriu que el informe anual del registre 

europeu (ERA-EDTA) publicat en el 2016, que proporciona les dades dels 

trasplantaments fins al 2013,83 analitza un total de 19.426 trasplantaments de ronyó 

dels quals el 68% (13.207) són de donant cadàver. La supervivència d’empelt i pacient 

a 1 any és del 90,7% i 96% i als 5 anys del 77.8% i 87.1% respectivament. Els 

resultats a 1 any són dels trasplantaments realitzats del 2007 al 2011 i les dades als 5 

anys són dels fets del 2004 al 2008. Uns resultats quasi idèntics a la nostra sèrie en la 

que els trasplantaments realitzats entre 2002-2010 tenen una supervivència d’ empelt i 

pacient a 1 any del 90% i 96% i als 5 anys del 78% i 87%. Comparats amb Europa, els 

Estats Units tenen una lleugera major supervivència d’empelt i pacient a 1 any però 

pitjors resultats als 5 anys. Aquesta pitjor supervivència a llarg termini als Estats Units 

ja ha estat descrita anteriorment per Ojo et al., objectivant que la supervivència 

ajustada del pacient als 10 anys després del trasplantament de donant cadàver és del 

86% a Espanya i 67% als Estats Units i que l’hazard ratio de morir als Estats Units és 

de 2.35 comparat amb el país europeu.84 Utilitzant la base de dades del Collaborative 

Transplant Study (CTS), Gondos et al. també demostren que la supervivència de 

l’empelt de donant cadàver sense ajustar als 5 i 10 anys és superior a Europa 

comparada amb Estats Units en totes les edats i ètnies.85 Els motius d’aquests pitjors 

resultats són diversos: la manera d’assumir les despeses després del trasplantament, 

doncs els pacients americans perden l’assegurança mèdica del tractament 

immunosupressor als 36 mesos de la intervenció; majors comorbiditats associades 

dels receptors amb més pacients amb nefropatia diabètica; o les diferències en 

l’assignació dels òrgans. Mentre que al 1999 s’implanta l’Eurotrasplant Senior Program 

(ESP) en un intent de millorar la longevitat dels òrgans de donant cadàver i reduir la 

taxa d’òrgans descartats, mantenint una adequada supervivència d’empelt i pacient, 

als Estats Units, fins abans de la implementació de la nova KAS, al desembre del 

2014, una errònia assignació dels òrgans podria haver contribuït a uns resultats 

inferiors.  
 

Les dades del CTS (Collaborative Transplant Study) mostren que des de mitjans dels 

anys 80 ha anat incrementant l’edat dels receptors i dels donants, augmentant la 

proporció de DCE.86 Al contrari del que s’esperaria, i coincidint amb els resultats 

objectivats en el nostre treball, s’observa una millora en la supervivència de l’empelt al 

llarg de diferents períodes analitzats, no tant sols a curt termini sinó també a llarg 

termini. Aquest fet fa pensar en que l’efecte desfavorable del increment de l’edat, es 
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veu compensat per altres canvis al llarg dels darrers anys, com la immunosupressió i 

la cura del pacient trasplantat. En el registre català la velocitat a la que descendeixen 

les corbes, que expressa la vida mitjana de l'empelt, millora d’11.1 anys en el període 

1992-2001 a 13.4 en el més recent del 2002-2010, i de 18.8 anys a 23.8 si censurem 

la mort. Resultat equiparable a les dades del CTS en les que la vida mitjana de 

l’empelt millora sent de només 9,5 anys durant 1985-1989 a 17,7 anys pels 

trasplantaments de donant cadàver realitzats durant el període 2005-2010. Aquesta 

diferència entre períodes queda molt reflectida quan fem l’anàlisi multivariant amb els 

pacients que han superat l’any del trasplantament. En quant a la supervivència de 

l’empelt, s’objectiva que el període està associat significativament amb una millora, a 

diferència de l’anàlisi de la mostra complerta, en el que el període no s’associa. 

Creiem que això és degut a que els immunosupressors de inducció tenen el major pes 

en la millora de la supervivència de l’empelt en el primer any especialment, i no el 

període en sí. De la mateixa manera, pel que fa a supervivència de l’empelt censurant 

la mort, el període també és significatiu en la mostra que ha superat el primer any de 

trasplantament, doncs influeix molt gràcies sobretot a la millora de funció renal en l’era 

recent, doncs en afegir el FGe com a covariable, el període deixa de tenir tant pes. 

 

 

7.2. Factors que  influeixen en la supervivència del pacient i  
de l’empelt 

 
Si analitzem la base de dades de fa 10 anys del registre de trasplantament renal 

UNOs, els factors amb poc efecte en la supervivència de l’empelt en els dos períodes 

(1996-2005/ 1987-1995) són: re-trasplantaments, PRA elevat i sexe del receptor; 

mentre que els factors que influencien més en la supervivència de l’empelt a llarg 

termini també en els dos períodes són: donant viu vs. cadàver, edat del receptor i edat 

del donant, malaltia renal primària, raça del receptor, funció renal immediata i FRE. El 

temps d'isquèmia freda té relativament poc efecte sobre la supervivència de l'empelt i 

sobre el percentatge de ronyons no funcionants.64  

 

Tenint en compte que la població anyosa trasplantada ha anat en ascens en els 

darrers anys, és interessant mencionar un treball que analitza 3.297 pacients 

trasplantats entre 1992 i 2007 (2.133 de donant cadàver). En ell s’objectiva que els 

factors de risc que s'associen típicament amb mals resultats en la població receptora 

més jove (com la raça, trasplantament previ, PRA, la causa de mort del donant, 



DISCUSSIÓ 

 

92 
 

l’antecedent de hipertensió del donant, temps d'isquèmia freda, compatibilitat HLA, 

FRE, i creatinina plasmàtica a l’ ingrés) semblen tenir menys efecte en les persones 

anyoses, sent el principal contribuent en la pèrdua de l’empelt no el rebuig sinó la mort 

del pacient a causa de infecció i malaltia cardiovascular.87  
 

En el treball publicat per David Serur et al. mencionat en la introducció s’objectiva que 

els factors que tenen un major impacte advers en la supervivència del pacient són: 

l’edat, el temps en diàlisi abans del trasplantament i ser diagnosticat de diabetis 

mellitus abans del trasplantament.9 Pel que fa a la supervivència de l’empelt, els 

factors de risc de menor supervivència als cinc anys són: pacient anyós, raça negra , 

diabetis mellitus abans del trasplantament, rebuig agut el primer any de trasplantament 

i la FRE. En fer l’anàlisi de risc ajustat s’observa com el rebuig agut i una FRE són els 

factors de riscs més significatius que afecten a la supervivència de l’empelt a curt 

termini mentre que el rebuig agut és l’únic factor de risc de menor supervivència 

d’empelt a llarg termini quan s’exclouen els empelts disfuncionants el primer any.  

 

En aquest tesi, donat que no es disposa dels tipus de rebuigs segons la classificació 

de Banff, doncs no s’ha accedit a les dades histològiques ni a l’anàlisi dels DSAs de 

tots els pacients, no s’analitza el rebuig agut com a factor de risc en les diferents 

supervivències. 

 

 

7.2.1.  Edat del receptor i edat del donant 
 
El informe anual de la OPTN/SRTR de 2015 descriu que s'ha mantingut la tendència 

dels darrers 10 anys cap a una proporció creixent de pacients en llista d’espera entre 

65 i 74 anys. De fet la proporció de candidats a un trasplantament renal majors de 65 

anys augmenta del 14,5% el 2005 al 22,0% el 2015.12  

 

Amb uns receptors més anyosos als quals se’ls assignen ronyons de DCE s’objectiva, 

en revisar gran part de les sèries publicades fa 20 anys, una major mortalitat i menor 

supervivència de l’empelt arribant aquesta a ser inferior al 50% als 5 anys del 

trasplantament.88,89 Meier-Kriesche et al. determinen que tan l’edat del donant com la 

del receptor actuen de forma independent i ambdues en contra de la supervivència de 

l’empelt, sent el seu efecte sinèrgic.90 En la seva sèrie, la combinació de donants de 

més de 55 anys a receptors de més de 65 anys, comporta un risc relatiu de pèrdua de 
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l’empelt els primers 6 mesos post-trasplantament de 2.1 (IC95%) quan es compara 

amb el grup de donants i receptors més joves. Kumar et al. comparen en receptors de 

trasplantament renal joves (de 20 a 50 anys), la supervivència dels empelts dels 

donants de més de 55 anys (de 56 a 72 anys) respecte la dels donants menors de 55 

anys.91 Als 5 anys de seguiment la supervivència dels empelts va ser respectivament 

del 56% i del 88%. Amb aquesta supervivència d’empelt inferior a llarg termini, es 

comença a proposar que els ronyons de donants anyosos han de ser implantats a 

receptors d’edats i requeriments fisiològics semblants. 

 
Solà et al. estudien 84 trasplantaments de donants de més de 60 anys comparats amb 

125 de donants de menys de 60 anys,92 sent pioners en descriure resultats 

acceptables amb DCE. La supervivència de l’empelt (mort no censurada) a 1 i 5 anys 

va ser respectivament del 87% i 81% en els de donant anyós i de 89% i 85% en els de 

donant més jove. La principal causa de pèrdua de l’empelt va ser la mort amb empelt 

funcionant, no estant relacionada en nombroses ocasions amb el trasplantament en sí, 

sinó amb la patologia cardiovascular intrínseca en aquests pacients, i quan censuren 

les morts amb empelt funcionant no van existir diferències entre ambdós grups.  

 

A mesura que els grups de trasplantament adquireixen experiència amb aquests tipus 

de donants, els resultats que es van descrivint són millors, objectivant- se que les 

supervivències de pacient i empelt són cada cop més similars a les que s’obtenen amb 

donants més joves. Com altres treballs més recents,93 la nostra sèrie confirma que la 

supervivència del pacient i de l'empelt es redueix amb l'augment de l'edat del receptor, 

en particular en aquells pacients majors de 65 anys, no obstant no s’objectiven 

diferències significatives entre els diferents grups d’edat en la supervivència de 

l’empelt censurant la mort ni en l’anàlisi de la mostra complerta ni en la dels pacients 

que ha superat l’any amb empelt funcionant. 

 

Amb els DCE la supervivència de l'empelt es veu reduïda, però la supervivència del 

pacient i la supervivència de l'empelt censurant la mort no són sempre pitjor, 

especialment entre els receptors de més edat.94 Tot i així Merion et al. estudien la 

supervivència dels empelts de DCE en comparació amb restar en la llista d'espera o 

ser trasplantat amb un donant amb criteris estàndard (DCS) i, a causa de l'excés de 

mortalitat en el període perioperatori, troba que la supervivència del receptor de DCE 

no s’iguala a la del de DCS fins als 3,5 anys després del trasplantament en termes de 

mortalitat acumulada. Els subgrups que mostren benefici significatiu en la 

supervivència dels DCE són els pacients majors de 40 anys, no hispans, no 
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hipersensibilitzats, i receptors amb hipertensió i diabetis, especialment en aquells 

programes amb llargs temps d'espera (>4 anys).95 Aquest benefici major en els 

receptors més grans l’ha corroborat un treball més recent que conclou que les taxes de 

supervivència de l'empelt són superiors amb DCS vs. ronyons de DCE 

independentment de l’edat del receptor, però la supervivència d'empelt-mort 

censurada amb ronyons de DCE millora amb l'augment de l'edat del receptor, doncs 

els receptors d'edat avançada dels ronyons de DCE tenen major incidència de mort 

amb empelt funcionant.34 Aquesta dada també apareix en el nostre estudi en el que, 

en analitzar els pacients que han superat l’any del trasplantament s’objectiva que, 

quan s’afegeix el FGe com a covariable del model multivariant en l’estudi de la 

supervivència de l’empelt censurant la mort, el increment d’edat de donant (40-65 anys 

respecte 18-39 anys) i receptor (40-65 anys i > 65 anys respecte 18-39 anys) és un 

factor protector. 

 

 

Tot i menor supervivència de pacient i empelt en els pacients anyosos, val 
la pena trasplantar-los? 
 
Tot i la menor supervivència del pacient descrita en el grup de malalts anyosos, s’ha 

demostrat en diferents treballs que aquesta és superior a la dels pacients que romanen 

en diàlisi. En un estudi recent on s’analitzen els resultats de 5.230 receptors d’un 

primer empelt de donant cadàver trasplantats durant el període 1990-2010 a 

Catalunya, s’objectiva que la supervivència de 823 receptors de donants d'edat 

avançada és significativament més alta que la de les seves 823 parelles en llista 

d’espera no trasplantades que continuen en diàlisi (91,6%, 74,5% i 55,5% vs. 88,8%, 

44,2% i 18,1%, respectivament a 1, 5, i 10 anys; P<0,001). La probabilitat de mort 

després del primer any es similar (8,1% en els que reben un trasplantament vs 10,3% 

en els que continuen en diàlisi; p=0,137), però  en analitzar tot el període, el risc 

proporcional ajustat de mort és 2,66 (interval de confiança del 95%: 2,21-3,20) 

vegades més alt pels pacients que es mantenen en diàlisi que pels pacients 

trasplantats (P<0,001).96 Un anàlisi fet als Estats Units amb receptors de 

trasplantament majors de 65 anys i pacients en diàlisi en llista d'espera entre 1995 i 

2007 (total n=25.468), estratificats segons el risc cardiovascular, objectiva que en tots 

els grups de risc, el trasplantament s’associa amb un avantatge de supervivència a 

llarg termini en comparació amb la diàlisi. No obstant hi ha marcades diferències en el 

temps necessari per igualar el risc de mort i supervivència segons el tipus de donant, 
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trobant que els receptors d'alt risc que reben un ronyó de DCE la igualen a la dels 

pacients d’alt risc en llista d’espera a partir dels 521 dies després del trasplantament.26  

 

El treball realitzat pel grup nord-americà de Al-Shraideh Y et al., realitza una revisió 

retrospectiva del 2001 al 2012 de 884 trasplantaments renals de donant cadàver en 

pacients  ≥40 anys, els quals 104 (11.8%) eren ≥70 anys, 286 (32.3%) tenien entre 60-

69 anys, i 494 (55.9%) entre 40-59 anys. El 66%, 49%, and 30%, respectivament  

(p<0.001) van rebre un ronyó de DCE. El temps d’espera en diàlisi va ser menor (15 

mesos) en els pacients ≥70 anys comparat amb els altres 2 grups combinats (23 

mesos, p=0.002) amb la contrapartida de que els receptors majors de 60 anys van 

tenir una major probabilitat de rebre ronyons de DCE. Amb un seguiment mig de 54-70 

mesos, la supervivència global de pacient i empelt és superior en els pacients joves 

comparats amb els altres dos grups de pacients anyosos (80.7% vs. 71.6%, i 65.6% 

vs. 58.5% respectivament), mentre que la supervivència d’empelt censurant la mort és 

comparable (76% vs. 73%, p=NS) perquè la incidència de mort amb empelt funcionant 

es correlaciona directament amb l'augment d’edat del receptor.34 En el nostre estudi, la 

supervivència del pacient a 5 anys en els dos grups de més edat (40-65 anys i > 65 

anys)  és molt similar a la del treball mencionat 87% vs. 71% (p< 0,001) mentre que en 

el treball de Al-Shraiden és de 86% en el grup 40-59 anys, 73% en el grup de 60-69 

anys i 78% en el grup ≥70 anys. En quan a la supervivència d’empelt a 5 anys també 

és semblant en les dues poblacions, sent de 76% vs. 60% (p< 0,001) en el nostre 

anàlisis i en el treball mencionat de 74% en el grup 40-59 anys, 64% en el grup de 60-

69 anys i 68% en el grup ≥70 anys. En quan a la supervivència de l’empelt censurant 

la mort a 5 anys en els dos grups de més edat de la nostra població és 85% vs. 79% 

(p<0.001) i en la publicació és de 81% en el grup 40-59 anys, 76% grup de 60-69 anys 

i 80% en el grup ≥70 anys (p=NS). Com veiem, unes dades molt semblants a les 

nostres però que, per motius de mida de la nostra mostra, estadísticament no són 

comparables.  

 

 

7.2.2.  Compatibilitat HLA 
 
El grau de compatibilitat HLA s’ha relacionat clàssicament amb la supervivència de 

l’empelt. Les grans sèries europees i americanes clàssicament han demostrat la 

importància d’una bona compatibilitat HLA en el pronòstic dels empelts des de les 

èpoques inicials de trasplantament.97–100 Tot i així, un anàlisi de 33.433 receptors de 
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trasplantament de donant cadàver realitzats entre 1994 i 1998 als Estats Units mostra 

una escassa significança de l’HLA en aquell període.101 En el nostre treball, compartir 

una o dues identitats DR amb el donant apareix com a factor significatiu en una millora 

de supervivència d’empelt i d’empelt censurant la mort. Donat que s’ha suggerit que la 

importància de la compatibilitat HLA ha estat minimitzada per la millora del tractament 

immunosupressor, Opelz et al. realitzen una extensa revisió  utilitzant la base de dades 

de la CTS, analitzant el impacte de la compatibilitat HLA en la supervivència de 

l’empelt renal durant dues dècades diferents 1985-1994 i 1995-2004.102 Els anàlisis 

demostren el fort valor predictiu que té una bona compatibilitat HLA en l’índex de 

rebuig agut i en el pronòstic de l’empelt i aquests resultats s’han confirmat en un treball 

posterior on observa com les taxes de supervivència de l'empelt disminueixen a 

mesura que augmenta el nombre d'antígens HLA no coincidents.86 Més recentment un 

anàlisi de la UNOS que estudia 189.141 primers trasplantaments realitzats entre 1987 i 

2013, objectiva que les incompatibilitats HLA tenen un impacte negatiu en la 

supervivència de l’empelt renal.103 Amb 1 incompatibilitat s’observa un increment de 

risc de perdre l’empelt del 17% (HR 1.17) i amb 6, el risc quasi es duplica (HR 1.98). 

Quan s’ajusten per les diferents variables de donant i receptor, aquest impacte és 

menor, el que implica que altres factors, com la immunosupressió d’inducció o de 

manteniment, l’atenuen. De fet amb 1 o 2 incompatibilitats, el que determina el 

increment del risc de perdre l’empelt és la diferència d’HLA, però amb 3, 4, 5 o 6 

incompatibilitats, altres variables clíniques com per exemple la immunosupressió de 

inducció o manteniment tenen major rellevància en aquest risc. Aquest increment de 

risc és independent del locus incompatible A, B o DR, en contra del que clàssicament 

s’ha dit sobre una major importància en la incompatibilitat HLA-DR. Aquest treball 

analitza també el impacte de cada una de les variables en la pèrdua de l’empelt i 

demostra com el període en el que es realitza el trasplantament influeix de forma 

significativa incrementant progressivament la supervivència dels empelts del 1987 al 

2013.  

 

Tot i aquesta millora en els darrers anys, la incompatibilitat HLA segueix sent un factor 

significatiu, i és que els avenços en l'àrea immunològica orienten cada vegada més a 

un major pes de la resposta humoral en la supervivència de l'empelt, adquirint especial 

rellevància el rebuig mediat per anticossos com a factor determinant de la 

supervivència del mateix.104,105 
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7.2.3.  Immunosupressió d’inducció i de manteniment 
 
El registre català no recopila dades precises sobre inici i finalització dels fàrmacs 

immunosupressors ni tampoc respecte dosi, exposicions acumulades o diferents 

combinacions entre ells per poder-les comparar. És per això que tan sols s’ha analitzat 

la seva influència en les tres supervivències com a tractament d’inducció i de forma 

individual. En l’estudi univariant el tacrolimus s’associa a la supervivència del pacient, 

d’empelt i d’empelt censurant la mort mentre que la CsA i el micofenolat s’associen 

tant sols amb la supervivència de l’empelt i empelt- mort censurada. En fer l’anàlisi 

multivariant, el tacrolimus es continua associant amb la supervivència del pacient, 

empelt i empelt mort censurada; el micofenolat s’associa amb supervivència de pacient 

i empelt; i la ciclosporina no s’associa amb cap supervivència. El tractament 

immunosupressor d’inducció amb anticossos monoclonals s’associa amb la 

supervivència del pacient i de l’empelt en l’estudi univariant, però aquesta associació 

no apareix en l’estudi multivariant. 

 

Malgrat les mancances del nostre treball es poden genera diverses hipòtesis pel que fa 

al paper del tractament immunosupressor d’inducció en la supervivència de pacient i 

empelt. Mentre que en la supervivència del pacient el període és un factor de risc 

significatiu en l’estudi multivariant que es manté en replicar el model sense els 

immunosupressors associats, en la supervivència de l’empelt el període apareix com a 

factor de risc significatiu en l’estudi univariant però, en controlar per les diferents 

variables en l’estudi multivariant, deixa de ser significatiu. S’interpreta aquest resultat 

com secundari a que en la millora de supervivència de l’empelt influeixen altres factors 

com pot ser la immunosupressió, no el fet del període en sí. Una hipòtesi que és veu 

reforçada quan, en replicar el model multivariant sense els immunosupressors 

associats, el període passar a ser significatiu. En la supervivència de l’empelt 

censurant la mort, el període apareix com a factor de risc significatiu en l’estudi 

univariant, deixa de ser significatiu en l’anàlisi multivariant i en replicar el model 

multivariant sense els immunosupressors associats continua sense ser significatiu, 

doncs en la millora de la supervivència de l’empelt censurant la mort influeixen més 

altres factors. 
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Immunosupressió d’inducció 
 
Tot i no poder realitzar anàlisis de les diferents possibles combinacions de 

immunosupressors, revisarem alguns dels resultats descrits en la literatura pel que fa 

al paper del tractament d’inducció en la supervivència de l’empelt.  

 

Per tal de minimitzar l’efecte nefrotòxic de l’ACN, s’han descrit diverses estratègies: 

una introducció tardana fins que s’aconsegueix una funció renal òptima o una pauta 

minimitzant-lo o prescindint d’ell. La introducció tardana de l’ACN ha estat analitzada 

en 2 estudis europeus, tots amb inducció amb anticossos IL-2RA.106,107 El primer 

demostra que dosis inicials reduïdes de CsA (3mg/kg/d), iniciada en les primeres 24 

hores després del trasplantament, amb MMF, basiliximab i esteroides, no s’han 

associat amb un major risc de rebuig agut i un inici retardat de CsA després de 7 dies 

post-trasplantament no ha mostrat cap benefici en la prevenció de FRE veient-se 

incrementades les taxes de rebuig agut (25% vs. 5,3%).106 Un altre estudi controlat que 

avalua el inici immediat i retardat de tacrolimus mostra similar funció renal i 

supervivència de pacient i empelt als 6 mesos del trasplantament.107  

 

Pel que fa als i-mTOR de novo, Dürrbach et al 108 comparen la introducció precoç de 

sirolimus vs immunosupressió basada en ACN (CsA), descrivint una major incidència i 

durada de la FRE amb una menor supervivència de l'empelt en pacients amb sirolimus 

en DCE. No obstant un altre estudi comparatiu entre ACN-MMF-esteroides vs. 

sirolimus-MMF-esteroides, no demostra diferències en supervivència de l’empelt entre 

els dos grups en aquest tipus de donants.109  

 

En quant als anticossos utilitzats en el tractament d’inducció, els més freqüentment 

utilitzats són: timoglobulina i basiliximab. La globulina anti-timocítica de conill 

(timoglobulina/ ATG) va dirigida contra els limfòcits T perifèrics, limfòcits B, cèl·lules 

natural killer i cèl·lules plasmàtiques, i en menor mesura contra els monòcits i 

macròfags.110 I l’antagonista del receptor de la IL-2 (IL-2RA) bloqueja les cèl·lules T 

activades sense afectar el número de cèl·lules T o de cèl·lules B. En el trasplantament 

renal, els assaigs clínics amb globulines anti-timocítiques i IL-2RA han demostrat una 

reducció significativa en el rebuig agut amb la depleció de cèl·lules T.111–113 Un estudi 

recent demostra una millor prevenció de rebuig agut amb l’ATG comparada amb 

basiliximab, sense diferències en la FRE ni en la supervivència de pacient i empelt.114 

No obstant amb un protocol d'ATG en receptors d'edat avançada s’han observat 
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menors taxes de rebuig agut però menor supervivència de pacient, doncs una 

dosificació acumulada d’ATG >6mg/kg s’ha associat amb mort amb empelt funcionant, 

fins al punt que els autors desaconsellen dosis altes d’ ATG en pacients anyosos. 115 I 

és que l’administració d’ATG a una dosi acumulativa de 6 mg/kg depleciona les 

cèl·lules T durant uns 12 mesos.116 

 

Una potencial alternativa als inhibidors de la calcineurina és el Belatacept, que 

bloqueja la coestimulació prevenint l’activació de les cèl·lules T i està aprovat pel 

tractament dels receptors de trasplantament renal virus Epstein Barr positiu. Els 

estudis en fase III de 3 anys de seguiment BENEFIT71 i BENEFIT-Ext.117 objectiven 

que durant el primer any de seguiment la incidència de rebuig agut mediat per cèl·lules 

T és major en els grups amb belatacept però aquest fet no s’associa amb una pitjor 

funció renal als 3 anys o amb l’aparició de DSAs de novo (dnDSAs). Recentment al 

2016 Vincenti et al. publiquen els resultats a 7 anys de seguiment amb 666 receptors 

de trasplantament que reben tractament d’inducció amb basiliximab i posteriorment 

són assignats a rebre CsA o belatacept, a més del MMF i corticoides.118 En els 447 

pacients que es segueixen durant 7 anys, la incidència de mort o pèrdua d’empelt als 

84 mesos és significativament superior en el grup de la CsA i el FGe incrementa 

durant els 7 anys de seguiment en el grup del belatacept, però disminueix en el grup 

de la CsA. La taxa acumulativa de desenvolupament de DSAs als 84 mesos és 

significativament menor en el grup de belatacept. És demostra així la superioritat del 

belatacept enfront la CsA en la preservació de la funció de l’empelt a llarg termini. El 

belatacept té indicació aprovada a Espanya (Nulojix), en combinació amb 

corticosteroides i micofenolat i està indicat per a la profilaxi del rebuig en pacients 

adults que reben un trasplantament renal. Es recomana afegir un IL-2RA com a 

tractament de inducció. A Catalunya el tractament es va deixar de finançar l’any 2013 i 

per tant no té recomanacions d’ús per part del CatSalut, el que suposa que si es 

prescriu, el cost del fàrmac l’assumeix el centre prescriptor.  

 

 

Immunosupressió de manteniment  
 
Tot i que en el nostre treball no s’especifiquen les pautes immunosupressores de 

manteniment utilitzades en els diferents períodes, sí s’ha realitzat una breu revisió de 

les diferents opcions disponibles en els darrers anys.  
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La pauta immunosupressora de manteniment més freqüentment utilitzada és la triple 

amb corticoides, tacrolimus i MMF/MPA.12 Pel que fa a l’elecció de l’ACN, diversos 

estudis demostren que la immunosupressió basada en tacrolimus s'associa amb un 

risc menor de formació de dnDSAs que pautes amb CsA.119,120 Les dades disponibles 

demostren que el compliment del tractament amb ACN i nivells vall adequats juguen 

un paper important en la formació de dnDSAs independentment de l'elecció de l’ACN. 

El nivell d'exposició a l’ACN té un paper important en l’aparició del rebuig doncs aquest 

és més freqüent amb pautes agressives de reducció de dosi durant la fase de 

manteniment. Un recent estudi controlat randomitzat ha avaluat la reducció de dosi de 

tacrolimus al quart mes del trasplantament en pacients estables de baix risc 

immunològic amb MMF i sense esteroides121 i objectiva que el nombre d'episodis de 

rebuig i la freqüència d'inflamació subclínica en les biòpsies de seguiment, així com 

l’aparició de dnDSAs és significativament major en el grup de reducció de dosi. De fet, 

un assaig previ de retirada de tacrolimus als 6 mesos post-trasplantament renal es va 

acabar abans d'hora pels mals resultats en el grup sense ACN.122  

 

La teràpia immunosupressora de manteniment amb MPA deprimeix profundament la 

resposta humoral primària i secundària,123,124 però les dades sobre l'efecte dels 

inhibidors de la síntesi de purina en la modulació de la formació de dnDSAs encara no 

són concloents. Els estudis han mostrat resultats inconsistents en relació amb l’efecte 

del MMF vs. azatioprina en termes de dnDSAs.120,125 Cap resultat concloent es va 

poder descriure en un gran estudi prospectiu realitzat fa 10 anys,119 encara que 

l’azatioprina es va utilitzar amb més freqüència que el MMF en els pacients amb 

dnDSAs i el contrari en pacients sense DSAs. Tot i que la majoria de dades pot 

suggerir un modest benefici del MPA, això pot ser resultat de l’increment d’intensitat 

dels règims immunosupressors que l’inclouen, enlloc d'un mecanisme específic per 

reduir el risc de dnDSAs. Fins que es disposi de dades més robustes, no es pot 

concloure definitivament un efecte beneficiós independent de MPA en la formació de 

dnDSAs. 

 

Pel que fa a pautes sense ACN, el registre SRTR informa fa 10 anys d’un significatiu 

major risc de mort i pèrdua de l'empelt amb sirolimus/MMF vs tacrolimus/MMF.126 I 

posteriorment un estudi de la UNOS també ha trobat un major risc de mort i pèrdua de 

l'empelt amb l'ús d’un i-mTOR front ACN.127 D’alta banda un metanàlisi de fa 10 

anys128 i diversos assaigs aleatoris no han informat d’una associació significativa entre 

l'ús de l’ inhibidor de mTOR i la mortalitat,129–132 però els temps de seguiment en tots 

aquests assajos és de 2 anys amb un únic assaig que informa de resultats clínics als 3 
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anys.130 Un estudi recent longitudinal amb dades del registre ANZDATA que inclou 

9.353 pacients sotmesos a 9.558 trasplantaments renals entre l'1 de gener de 1996 i el 

31 de desembre de 2012 amb  una supervivència de l’empelt superior a 1 any, 

objectiva que l'ús de i-mTOR s’associa amb un major risc de mortalitat per totes les 

causes entre els receptors de trasplantament renal d'Austràlia i Nova Zelanda però no 

amb major risc de pèrdua de l’empelt per totes les causes.133 Perbos et al.134 no 

detecten augment en dnDSAs en una sèrie de trasplantaments de ronyó, fetge, cor, i 

pulmó tractats amb everolimus i dosis baixes d’ACN aproximadament 6 anys després 

del trasplantament, d'acord amb les dades limitades de les que disposem de moment 

en trasplantament renal amb i-mTOR i dosi baixes amb tacrolimus d'alliberament 

prolongat. En conjunt, les dades existents no proporcionen proves concloents sobre si 

els règims immunosupressors basats en un i-mTOR i una reducció de l’exposició a 

ACN estan associats amb major risc de formació dnDSAs.  

 

 

7.2.4.  Funció retardada de l’empelt (FRE) 
 

La FRE és un predictor independent de pobre supervivència de l’empelt renal. L’anàlisi 

de la UNOs de finals dels anys 90 objectiva com la FRE incrementa la incidència de 

rebuig agut i redueix la supervivència de l’empelt a l’any d’un 91% a un 75%, i la vida 

mitjana de l’empelt de 12.9 a 8 anys.135 En aquest registre, quan analitzen els empelts 

que han patit un rebuig agut en els primers 6 mesos, observen com haver tingut una 

FRE disminueix la supervivència de l’empelt als 3 anys d’un 77% a un 60% i la vida 

mitjana de l’empelt de 9.4  a 6.2 anys.  

 

En el nostre treball, la funció retardada de l’empelt s’associa amb la supervivència de 

pacient, empelt i empelt censurant la mort tant en l’anàlisi univariant com en el 

multivariant, demostrant com en els pacients que presenten una NTA es duplica el risc 

de perdre l’empelt respecte els que no (RR 2,08; IC95%: 1,72-2,51). En un metanàlisi 

en el que s’analitzen els treballs que estudien els efectes de la FRE a llarg termini, 

s’observa com els pacients amb una FRE tenen un risc incrementat de pèrdua de 

l’empelt d’un 41% als 3 anys del trasplantament respecte els qui tenen una funció renal 

immediata, 136 i un risc incrementat de rebuig agut del 38%. No obstant, no demostra 

una relació significativa entre la FRE i supervivència del pacient als 5 anys. Així mateix 

Johnston O. et al. demostren en un treball realitzat amb quasi 1.000 receptors de 

trasplantament renal que, entre aquells pacients amb millora lenta de la funció renal, 
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presenten resultats clarament diferents aquells que han requerit diàlisi la primera 

setmana del trasplantament renal respecte els qui no.137 En l’anàlisi s’objectiva com la 

ràtio de reducció de creatinina en el setè dia es correlaciona amb la funció renal als 5 

anys post-trasplantament i amb la supervivència de l’empelt a llarg termini, sent als 5 

anys d’un 48.5% pels pacients amb FRE amb diàlisi, 60.5% pels pacients amb FRE 

sense necessitats de diàlisis i del 75% per pacients amb funció immediata de l’empelt. 

 

En el nostre treball destaca en l’anàlisi descriptiu que en el segon període hi ha més 

pacients que presenten una FRE, fet que probablement es dona degut al tipus de 

donant que predomina en el període més recent, i és que els empelts de donants 

d’edat avançada són més propensos a presentar una NTA i disfunció inicial de 

l’empelt.138 

 

Donat que la FRE és un dels factors més importants de supervivència a llarg termini, 

un treball amb 143 pacients seguits entre 6 mesos i 4 anys, ha analitzat els factors de 

risc per presentar una FRE, i s’ha objectivat com una història d’hipertensió arterial en 

el donant i uns nivells elevats de creatinina abans d’implantar l’òrgan són els més 

significatius.139 D’altra banda no s’han trobat diferències significatives en altres 

paràmetres com antecedents de diabetis mellitus, requeriment de fàrmacs inotròpics o 

inestabilitat hemodinàmica del donant, ni temps d’isquèmia freda perllongat.  

 

En el nostre treball es demostra com, tot i haver un augment de pacients amb FRE en 

el període més recent, no s’objectiva una disminució de la vida mitjana de l’empelt 

renal a llarg termini. Analitzant els resultats de supervivència d’empelt del registre de 

trasplantament renal UNOs extrets en el 2009, s’observa que una FRE, anúria les 

primeres 24 hores post-trasplantament, absència de descens de creatinina d’almenys 

un 25% la primera setmana post-trasplantament i un rebuig agut les primeres 

setmanes post-intervenció,  s’associen a una menor supervivència de l’empelt tant a 

curt com a llarg termini.140 En el treball del grup de Serur, la FRE té clarament un 

impacte en la supervivència de l’empelt a curt termini 9 i també s’identifica com un 

factor de risc de menor supervivència d’empelt als 5 anys, tot i no resultar un factor de 

risc significatiu en fer l’anàlisi multivariant. 
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7.2.5.  Factors de risc cardiovasculars, neoplàsies i infeccions 
 

El trasplantament renal s'associa amb disminució de la mortalitat i dels esdeveniments 

cardiovasculars així com amb una millor qualitat de vida respecte el tractament amb 

diàlisi crònica.141 No obstant, la mort amb empelt funcionant constitueix la primera 

causa de pèrdua de l’empelt,142 dada que s’ha mantingut estable al llarg dels anys 

malgrat les noves estratègies terapèutiques i l'optimització del maneig clínic d'aquests 

pacients.12  

 

Estudis observacionals de cohorts han demostrat que la mortalitat cardiovascular dels 

malalts trasplantats renals és significativament superior a la de la població general de 

similar edat i sexe.143 Les dades del registre americà confirmen que la malaltia 

cardiovascular representa la primera causa de mort en la població trasplantada, sent la 

taxa de mortalitat per aquesta causa gairebé el doble que l'observada per infecció o 

neoplàsies.144 Les dades del registre australià ens mostren que, si bé la malaltia 

cardiovascular continua sent la primera causa de mort, aquesta ha disminuït de forma 

significativa en els darrers 20 anys (40%). No obstant, les morts per malignitat han 

augmentat amb el temps sent la segona causa de mort en la població australiana 

(34%), mentre que la taxa de mortalitat per infecció s’ha reduït significativament durant 

el temps examinat (13%).145 Pel que fa a dades de la nostra població, un estudi 

observacional multicèntric espanyol amb 2.600 pacients trasplantats entre 2000 i 2002 

confirma que la causa més freqüent de mort és la d'origen cardiovascular, 

especialment cardiopatia isquèmica.146 De fet una revisió de diversos estudis 

observacionals mostra resultats similars,147 sent la malaltia cardiovascular la primera 

causa de mortalitat en aquests malalts (30-48%), seguida per les causes infeccioses 

(17-30%) i les neoplàsies (8-18%). En el nostre estudi la patologia cardiovascular 

apareix com a factor significatiu de disminució de supervivència de pacient, empelt i 

empelt censurant la mort en l’estudi univariant, no obstant en ajustar per les diferents 

variables en l’estudi multivariant, apareix únicament en la supervivència del pacient 

incrementant un 49% el risc. Pel que fa a les neoplàsies, apareixen com a factor de 

risc per a la supervivència de pacient i empelt en l’estudi univariant però no en l’anàlisi 

multivariant. No s’ha analitzat el paper de l’etiologia infecciosa. 

 

En la població trasplantada, els factors de risc clàssics com hipertensió arterial, 

diabetis mellitus, dislipèmia, tabac, obesitat o síndrome metabòlica, coexisteixen amb 

els inherents a la malaltia renal crònica i s’agreugen amb el tractament 
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immunosupressor. La hipertensió arterial incrementa significativament el risc de mort i 

pèrdua de l'empelt ajustant per altres variables de confusió, com el rebuig agut o la 

funció renal.148 La dislipèmia també condiciona un major risc de progressió de 

l'ateromatosi i desenvolupament de malalties cardiovasculars en aquests malalts.149 

Estudis de cohorts de llarg seguiment en població europea han observat un increment 

en la incidència d'esdeveniments cardiovasculars i una major mortalitat en relació amb 

la diabetis pre i post-trasplantament, on aquesta s’ha definit com un factor de risc 

independent per al desenvolupament de complicacions cardiovasculars.73 Tot i així, és 

interessant mencionar, donades les característiques de la nostra població 

trasplantada, els resultats del treball mencionat anteriorment del grup de Al-Shraideh, 

on analitzen 884 trasplantaments renals de donants cadàver en pacients majors de 40 

anys separant la mostra en 3 grups (40-59 anys; 60-69 anys; ≥70 anys). En ell es 

realitza un subanàlisi en cada grup que revela que la presència de diabetis pre-

trasplantament no influeix en els resultats dels grups de major edat, mentre que la 

diabetis en el grup de mitjana edat s’associa amb una menor supervivència de pacient 

i d'empelt renal degut a una taxa molt més alta de mort amb empelt funcionant (24% 

en diabètics vs. 9,3% en els pacients no diabètics, p<0,0001). Les malalties 

cardiovasculars, infeccions i accidents cerebrovasculars són les causes més freqüents 

de mortalitat en els tres grups i representen el 70% de les morts. Les neoplàsies com 

una causa de mort són lleument més freqüents a mesura que augmenta l'edat del 

receptor.34 Paral·lelament, els fàrmacs immunosupressors poden magnificar els 

efectes deleteris dels factors de risc cardiovascular contribuint d'aquesta manera a 

l'elevada morbiditat i mortalitat cardiovascular d'aquesta població.147 Aquests factors 

poden justificar que fins a un 40% dels malalts trasplantats pateixi algun esdeveniment 

cardiovascular en els primers deu anys post-cirurgia, com s'ha pogut demostrar en 

estudis observacionals europeus de llarg seguiment.150  

 

És sabut que en la població trasplantada hi ha una major incidència de tumors 

respecte la població general, donat que la immunosupressió i certes infeccions virals 

juguen un paper patogènic decisiu en la seva aparició.151 Un informe del registre 

americà que agrupa a més de 175.000 pacients, demostra que la incidència 

estandarditzada de càncer en la població trasplantada duplica a la de la població 

general, incloent neoplàsies relacionades i no relacionades amb els processos 

infecciosos.152 Segons les dades del CTS, el 5% dels pacients trasplantats 

desenvolupen algun tipus de tumor sòlid extra-cutani durant els primers 5 anys 

després del trasplantament de ronyó. Això representa una taxa d'incidència estàndard 
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1,8 vegades més gran que en una població que no rep trasplantament aparellada per 

origen geogràfic, sexe i edat.86 

 

 

7.3. Causes de pèrdua de l’empelt 
 
Coincidint amb els registres publicats,142 en l’anàlisi global de la nostra població, la 

mort amb empelt funcionant ha estat la primera causa de pèrdua de l’empelt renal en 

ambdós períodes (25% dels trasplantaments del primer període i 12% dels 

trasplantaments del segon període). No obstant, quan analitzem les causes de pèrdua 

de l’empelt per grups d’edat, s’observa que és el grup de més edat l’únic en el que la 

mort amb empelt funcionant supera al fracàs de l’empelt per altres causes. 
 

Tot i el seu descens segons les nostres dades, el rebuig humoral crònic és la causa 

més freqüent de disfunció tardana de l'empelt. Aquest es pot manifestar de forma 

subclínica o amb aparició de proteïnúria i pèrdua de la funció de l’empelt lenta i 

progressiva al llarg dels anys, i es caracteritza per canvis histopatològics, amb o sense 

tinció de C4d i presència de DSAs.153 S'estima que la pèrdua de l'empelt pot ocórrer en 

el 15%-20% dels casos durant el primer any del diagnòstic.154 Un estudi prospectiu 

recent analitza 315 trasplantaments renals que evolucionen al fracàs després d'una 

biòpsia amb indicació clínica.105 S’atribueix la pèrdua de l’empelt a 4 causes: rebuig 36 

(64%), glomerulonefritis 10 (18%), nefropatia pel virus polioma 4 (7%) i esdeveniments 

intercurrents 6 (11%). Totes les pèrdues per rebuig tenen evidència d'un rebuig mediat 

per anticossos en el moment del fracàs de l’empelt. Entre les pèrdues per rebuig, 17 

dels 36 casos (47%) s’identifiquen com a no adherents al tractament o seguiment 

mèdic. La no adherència és més freqüent en els pacients que perden l’empelt (32%) 

en comparació amb els que no (3%).  

 

En el nostre treball no s’ha pogut mesurar l’adherència al tractament com a causa de 

fracàs de l’empelt no obstant, quan s’han analitzat les causes més freqüents que 

porten a la pèrdua de l’empelt excloent la mort, s’observa que la glomerulopatia 

crònica apareix com la més freqüent en tots els grups d’edat. S’objectiven diferències 

entre els dos períodes, destacant en el més recent: una disminució de la 

glomerulopatia crònica de l’empelt; un increment de trombosi vascular, fet 

probablement degut a la comorbiditat vascular dels nostres receptors i al tipus de 

donant subòptim que ha augmentat en els darrers anys; i, tot i ser poc freqüent, un 
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increment de la nefropatia per poliomavirus, degut probablement a una millora de les 

tècniques diagnòstiques en la detecció tant de la càrrega viral en sang com de 

l’afectació histològica d’aquest virus.  

 

Si ens centrem en les causes que condueixen a la pèrdua de l’empelt censurant la 

mort durant el primer any de trasplantament destaca, tal i com s’ha argumentat en la 

introducció, un descens del rebuig agut, però com s’ha dit prèviament, augmenta la 

trombosi vascular i la nefropatia per poliomavirus. També destaca un increment de la 

recurrència de la malaltia renal primària, dada probablement donada per un millor 

diagnòstic d’aquesta abans del trasplantament en el període més recent. 

 

Les dades més recents del treball de Al-Shraiden et al. mencionat prèviament, mostren 

que la mort amb empelt funcionant i la glomerulopatia  crònica són les causes més 

comuns de pèrdua de l'empelt en els tres grups d’edat i representen el 70% de les 

fallides. Amb l’augment d’edat del receptor s’observa un augment de la mort amb 

empelt funcionant i un descens de la glomerulopatia crònica de l’empelt, resultats 

similars als del nostre estudi. No obstant això, la presència de diabetis en el grup de 

mitjana edat augmenta més el risc de pèrdua de l'empelt secundaria a mort amb 

empelt funcionant que l’observat en els pacients diabètics o no diabètics de major 

edat. Ens proposa una vigilància més intensiva per identificar i manegar les 

comorbiditats i millorar així els resultats en tots els pacients, independentment de la 

seva edat o estat de la diabetis.34  
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8. CONCLUSIONS 
 

 
Davant les hipòtesis i objectius marcats en aquesta tesi les conclusions han estat les 

següents:  

 
 

1. La supervivència de l’empelt augmenta en el període de 2002 a 2010 en tots els 

grups d’edat. 

 
2. La supervivència del pacient augmenta en el darrer període en els dos grups de 

més edat. El període influeix de forma significativa en aquesta millora i, tot i tractar-

se d’una població més anyosa, el pacient trasplantat en el període 2002-2010 té 

menys risc de morir que el del període 1992-2001.  

 
3. La supervivència de l’empelt censurant la mort augmenta en el període de 2002 a 

2010 en l’anàlisi univariant en tots els grups d’edat, no obstant el període no és un 

factor significatiu en aquesta millora.  

 

4. El període no és un factor significatiu en la millora de supervivència de l’empelt en 

el darrer període doncs queda emmascarat per la influència del nou tractament 

immunosupressor d’inducció.  

 

5. La influència de la immunosupressió d’inducció deixa de ser tant significativa a 

partir del primer any de trasplantament, doncs en els pacients que superen l’any 

amb l’empelt funcionant el període sí mostra una forta associació amb el risc de 

perdre l’empelt.  

 

6. A més edat major risc de perdre l’empelt, però en ajustar-ho per les diferents 

covariables, només els pacients majors de 65 anys presenten un risc incrementat, 

un factor que es manté en la mostra dels pacients que han superat l’any. En la 

supervivència de l’empelt censurant la mort l’edat del receptor no influeix i de fet, 

quan analitzem els casos que superen el primer any, en el model amb FGe com a 

covariable, els pacients més grans presenten un risc menor. 
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7. La millora de funció renal en els pacients que superen el primer any amb empelt 

funcionant és un factor de gran influència en la millora de la supervivència de 

l’empelt censurant la mort, doncs el període en el que es realitza el trasplantament 

afecta molt a aquesta supervivència i aquesta associació desapareix quan afegim 

el FGe com a covariable. 

 

8. La principal causa de pèrdua de l’empelt és la mort amb empelt funcionant, però 

aquesta és superior a la pèrdua d’empelt per altres causes tant sols en el grup de 

receptors d’edat avançada. 
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