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RESUMEN 

INCIDENCIA DE ENFERMEDADES CON AFECCIÓN DEL INJERTO RENAL 
EN PACIENTES TRANSPLANTADOS Y SU RELACIÓN A LA RESPUESTA 
EN SU FUNCIÓN RENAL. EN EL INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRÍA. 
EXPERIENCIA DE 30 AÑOS. 

ANTECEDENTES.- De las enfermedades que ocurren en el periodo postransplante 
diagnosticados por biopsia se describen la presencia de rechazo, enfermedades 
recurrentes (glomerulopatías, principalmente), necrosis tubular aguda, trombosis del 
injerto y complicaciones infecciosas. Las principales causas de disfunción tardía del 
transplante renal son rechazo crónico, glomerulopatía del transplante, nefrotoxicidad 
por ciclosporina con una presentación clínica similar pero con diferencias 
histológicas. 

El objetivo de este estudio es presentar la incidencia de enfermedades con 
afección del injerto renal, en pacientes pediátricos a quienes se realizó transplante 
renal y biopsia· del injerto. 
MATERIAL Y MÉTODOS.- En un estudio de tipo retrospectivo, transversa~ 
descriptivo y observacion~ de 238 transplantes renales realizados en el período 
comprendido de enero de 1971 a enero del 2001, se incluyeron 56 injertos renales 
a los que se realizó biopsia y contaban en el expediente clínico con historia clínica, 
evolución, estudios de laboratorio e impresión clínica diagnóstica antes de la biopsia. 
Las biopsias renales se revisaron nuevamente, tanto la nUcroscopia de luz, microscopia 
electrónica así como el informe de la inmunofluorescencia sin conocer inicialmente los 
datos clínicos y de laboratorio. 
RESULTADOS.- En este estudio se diagnóstico histológicarnente rechazo en 47 de 
56 casos(84%),de estos en 8/47(17%) fue agudo, en 12/47 (25.5%) fue crónico y 
en 27/47 (57.4%) se encontró la coexistencia de rechazo agudo sobre el crónico. 

En un caso se diagnóstico nUcroangiopatía trombótica secundaria a 
ciclosporina. Otro caso tuvo mucorrnicosis rena~ diagnosticada en la biopsia sin 
haber manifestado datos de mucormicosis sistémica. 

En cuanto a las enfermedades recurrentes se encontraron tres casos (5.3%) y 
estas enfermedades fueron glomerulopatías, similares a las reportadas en la 
literatura como capaces de recurrir (glomerulonefritis membranoproliferativa, lupus 
eritematoso sistémico, nefropatía por IgA). 

A diez pacientes (17.8%), se les tuvo que hacer una segunda biopsia 
renaL De estas 1 O segundas biopsias se encontró el nUsmo diagnóstico de la 
primera biopsia, en 6 de ellas (con progresión de la enfermedad) y en cuatro se 
hizo un diagnóstico diferente al original. 

En 27 de 56 (48.2%) injertos renales biopsiados, se perdió la función del 
injerto por la patología diagnosticada; en 15/27(55.5%) por rechazo croruco, 
5/27(18.5%) por rechazo agudo, 4/27(14.8%) por rechazo agudo más crónico, 
2/27(7.4%) por glomerulopatía recurrente recurrente y 1/27(3.7%) por causa 
infecciosa (mucorrnicosis renal). Todo esto semejante a Jo reportado en la literatura. 
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INTRODUCCIÓN 

El transplante renal es considerado hoy en dia el tratamiento de elección 
de la insuficiencia renal crónica terminal . Su principal factor limitante es la 
escasez de donantes. El riñón puede proceder de un cadá er o de un donante vivo. 
En países como España refieren un 98% de injertos renales procedentes de 
cadáver hasta 1995; en países como EUA, Canadá, Australia, la donación de vivo 
relacionado va de 18 al 26 .5% en 1995; en nuestro país la donación de vivo es 
aún más importante hasta del 80%. (1 , 2, 3) 

El transplante renal mejora la calidad de vida de los pacientes con 
insuficiencia renal crónica y comparado con la diálisis tiene un menor costo y 
mayor sobrevida en casi todos los grupos de edad. Un transplante renal 
normofuncionante permite una depuración entre 5 a 1 O veces mayor que 
cualquier método dialitico, normaliza el metabolismo óseo, el hematocrito, etc. 

Sin embargo el transplante no es la panacea de esta enfermedad, ya que no 
consigue una recuperación total de la salud y tiene una duración limitada (la vida 
media del injerto, en el transplante de cadáver, es algo menor de 9 años). Los 
efectos colaterales asociados a la inmunosupresión conllevan aumento en riesgos 
ínfecciosos, cardiovasculares y procesos neoplásicos. 

La experiencia acumulada nos ha permitido conocer una serie de factores 
que influyen en la sobrevida del injerto y del paciente transplantado: algunos 
tienen relación con la situación clínica en el momento del transplante y es 
necesario identificarlos y corregirlos antes de la intervención 

El objetivo del transplante renal es obtener el restablecimiento de la 
función renal con el mínimo de riesgos derivados del tratamiento quirúrgico e 
inmunosupresor. La eficacia de los actuales protocolos terapéuticos, una técnica 
quirúrgica depurada y una atención integral al paciente trasplantado ha permitido 
alcanzar excelentes supervivencias del injerto y del paciente. En los últimos años, 
la mejoría del transplante renal ha sido evidente, fundamentalmente desde la 
introducción de la ciclosporina (CsA). La disminución del rechazo agudo ha 
contribuido a una mejor supervivencia. A pesar de estos logros, el transplante 
puede seguirse de diversas complicaciones médicas y quirúrgicas que pueden 
comprometer la viabilidad del injerto y la vida del paciente. Por ejemplo: todavía 
aparece rechazo en el 30-50% de los pacientes tratados con CsA, y sigue siendo 
la causa más importante de pérdida precoz del injerto. Además la ciclosporina no 
ha impedido la aparición y progresión del rechazo crónico, que es la causa tardía 
más frecuente de pérdida del injerto. (3, 4, 5, 6, 7, 8) . 

El postoperatorio inmediato del transplante renal es un periodo crucial del 
transplante. Pueden existir complicaciones isquerrucas (necrosis tubular aguda), 
inmunológicas (rechazo agudo), quirúrgicas (trombosis vascular, fistulas, etc.) e 
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infecciosas, que van a marcar la evolución del injerto y por lo tanto, el éxito o 
fracaso del transplante. 

El diagnóstico de estas complicaciones se efectúa con métodos clínicos, de 
laboratorio, de gabinete e histopatológicos. De estos, la biopsia renal tiene particular 
importancia, en ocasiones ayuda a diagnosticar complicaciones vasculares como la 
trombosis venosa o arterial, así como esclarecer diagnósticos de enfermedades 
glomerulares (9) . 

La presencia de rechazo en las primeras cuatro semanas postransplante 
oscilan de 25 al 39% (donador vivo relacionado) y de 27 al 54% de cadáver. A 
2 aftos de transplante se reporta de 59% para donador vivo relacionado y de 73% 
para receptores de injerto de cadáver. Estos reportes solo toman en cuenta a 
pacientes que se les realizó biopsia renal ( 1 O, 11 ). 

Las enfermedades glomerulares recurrentes o de novo son una causa 
importante de disfunción o pérdida del injerto. Revisiones como las de Hariharan y 
cols., en el Medical College of Wisconsin, Milwaukee en la que determinaron la 
prevalencia de- cada enfermedad glomerular en el periodo postransplante y su 
impacto en la función del injerto renal, describieron que de 1557 transplantes 
renales realizados de 1984 a 1994 se diagnosticaron por biopsia renal 
enfermedades recurrentes en 98 (6,3%) después de un periodo de 36 meses. Las 
glomérulo nefritis más comunes oclllTÍeron en 73 pacientes e incluyeron 
glomeruloesclerosis segmentaría y focal en 25, nefropatia lgA en 11 , membranosa 
en 11 , glomerulonefritis memebranoproliferativa en 1 O, antimembrana basal 
glomerular en 3 y lupus eritematoso sistémico en 2. Existieron otros ·reportes de 
enfermedades recurrentes como síndrome hemolitico urémico en 2 y oxalosis 
en l. Con pérdida del injerto en 60 de 98 receptores (61 %). (1 2) 

Las principales causas de disfunción tardía del transplante renal son rechazo 
crónico, glomerulopatia del transplante, nefrotoxicidad por ciclosporina con una 
presentación clínica similar pero con diferencias histológicas, la biopsia renal es un 
procedimiento muy útil para diferenciarla. El rechazo crónico es caracterizado por la 
presencia de lesiones inducidas por aloantígenos (arteriopatía y glomerulopatía) y 
la glomerulopatía del transplante por cambios esclerosantes no específicos. La 
microscopia electrónica puede superar las limitaciones en el diagnóstico histológico 
entre estas entidades. (13, 14,15,16,17,18) 

En el Instituto Nacional de Pediatría se han realizado biopsias renales tanto en la 
etapa inicial postransplante como en el trascurso de la evolución, las que han ayudado a 
efectuar el diagnóstico, prescribir un tratamiento y establecer un pronóstico; sín embargo 
no las hemos analizado y reportado en conjunto. Hasta el momento actual se han 
efectuado 244 trasplantes renales, en los cuales se han practicado aproximadamente 50 
estudios histopatológicos, ya sean biopsia o estudios después de nefrectomia del 
trasplante. 
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JUSTIFICACIÓN 

Existen revisiones de la literatura acerca de enfermedades que ocurren en 
período postransplante, observando presencia de rechazo en las primeras cuatro 
semanas postransplante hasta un 39%, glomerulonefiitis hasta un 6%. Enfermedades 
recurrentes de 2 a 4% y glomerulopatías de novo de 2 a 3.4%. En series de 
receptores pediátricos de transplante renal, las enfermedades recurrentes fueron 
del orden de 33% en pacientes que presentaron glomerulonefiitis como enfermedad 
original y de enfermedades de novo fue de 16.5%. (1 O, 18) 

La biopsia renal ha sido considerada el estándar de oro para esclarecer 
diagnósticos en el periodo postransplante, relacionadas con la clinica, para 
enfermedades glomerulares de repetición o de novo, así como diagnóstico de 
rechazo del aloinjerto, nefrotoxicidad por ciclosporina, entre otros diagnósticos. (9) 

Hasta el momento, no existen revisiones sobre que enfermedades ocurren en 
la población pediátrica de nuestra institución, con transplante renal, sobre todo 
aquellas que requirieron biopsia del injerto para esclarecer el diagnóstico. Por lo 
que surgió la - inquietud de determinar su incidencia, mediante la revisión de 
expedientes clínicos, además de complementarse con re\~sión histopatológica de las 
laminillas de biopsias del injerto renal, realizadas en estos pacientes, 

La mencionada revisión histopatológica se realizó de acuerdo a los criterios 
histológicos actuales sobre enfermedades renales postransplante. 

OBJETIVO GENERAL 

En pacientes pediátricos a quienes se realizó transplante renal y biopsia 
del injerto, se determinó la incidencia de enfermedades con afección del injerto, 
mediante una revisión de expedientes clinicos y laminillas de biopsia. 

OBJETIVO ESPECÍFICO 
Se determinó la posible relación existente entre las enfennedades con afección 
del injerto renal y la función renal. 

HIPÓTESIS 

l . -De las enfermedades que ocurren en período postransplante, es en el rechazo 
agudo donde se observaría mayor alteración de la función renal. 
2. -La incidencia que se reporte en esta revisión diferirá de las series reportadas 
en la literatura extranjera, ya que mientras en otros países se tienen injertos procedentes 
de donador cadavérico en la mayoría de los casos, en nuestro país en general y en el INP 
en lo particular, los injertos proceden de donador vivo relacionado. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

CLASITICACIÓN DE LA INVESTIGACIÓN 

Por la forma de realización de esta investigación, se consideró de tipo 
retrospectivo, transversal, descriptivo y observacional, de acuerdo a Sosa Martínez y 
colaboradores. 

DEFINICIÓN DEL UNIVERSO DE ESTUDIO 

Expedientes clínicos y estudios anatomopatológicos de pacientes transplantados 
que se obran en el archivo general y de patología, respectivamente del Instituto 
Nacional de Pediatría: con fecha comprendida entre 1971-200 l. 

DEFINICIÓN DE LAS UNIDADES DE OBSERVACIÓN 

Del expediente clínico se revisaron historia clínica, evolución, estudios de 
laboratorio y reporte histopatológico. En cada uno de ellos se obtuvo la impresión 
clínica diagnóstica antes de la biopsia y el reporte histopatológico. 
Las biopsias renales se revisaron nuevamente por la Dra. Beatriz de León, tanto la 
microscopia de luz como la microscopia electrónica así como el informe de la 
inmunofluorescencia sin conocer inicialmente los datos clínicos y de laboratorio. 

MUESTRA 
Expedientes clínicos y biopsias del injerto renal obtenidas de pacientes 

pediátricos transplantados. 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
Pacientes que presentaron enfermedad en período postransplante, a quienes 

se realizó biopsia del injerto renal, en un periodo de 30 años (enero de 1971 
hasta enero de 2001 ). Comprendiendo las siguientes enfermedades: rechazo 
hiperagudo, agudo y crónico, enfermedades glomerulares recurrentes, glomerulopatias 
de novo, glomerulopatia del transplante, nefrotoxicidad por ciclosporina, necrosis 
tubular aguda y otras que por hallazgo en laminillas de biopsia se considere 
necesario describir. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
l . Expedientes clínicos incompletos. Entendiendo por 

aquellos que no cuenten con los datos requeridos en 
colección de datos. 

incompletos 
la hoja de 

2. Pacientes que no cuenten con laminillas de los estudios 
histopatológicos realizados . 

3. Biopsias consideradas como material insuficiente. Definiendo como 
material insuficiente aquellas que presente menos de 7 glomérulos. 
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UBICACIÓN DEL ESTUDIO. 

Servicio de Nefrología y Patología del Instituto Nacional de Pediatría. 

DEFIN1CIÓN DE VARIABLES Y UNIDADES DE MEDIDA 

Edad: en años 
Sexo: Masculino o Femenino 
Diagnóstico que condicionó la insuficiencia renal : 
Fecha de transplante. 
Tipo de donador: a)vivo b) cadáver 

Diagnósticos y criterios que indicaron la biopsia del injerto renal: 
• Proteinuria persistente 
• Hipocomplementemia persistente . 
• Insuficiencia renal. 
• Descartar enfermedad sistémica con afección del injerto renal. 

Fecha y número de biopsias renales realizadas en período postransplante, a cada 
paciente. 
Diagnóstico histológíco de cada una de las biopsias, considerando Jos siguientes: 

• Rechazo: Para este diagnóstico se tomará la clasificación de Banff que se 
describe a continuación: 

l. Normal. 
2. Rechazo hiperagudo: polimorfonucleares en capilares glomerulares o 

intertubulares. 
3. Cambios limítrofes: infiltrado inflamatorio intersticial mononuclear 

leve a moderado, focal, pero con tubulitis ocasional . 
4. Rechazo agudo: 

-Grado l.-Tubulitis moderada, sin lesión vascular. 
-Grado H.-Tubulitis acenruada o arteritis de la íntima leve a 

moderada, o ambas . 
-Grado IIT.-Arteritis acentuada de la intima o arteritis 

transmural (o ambas), con necrosis fibrinoide, infartos y hemorragía 
intersticial . 

5. Rechazo crónico: 
-Grado l. - F1brosis intersticial y atrofia tubular, leves. 
-Grado n.-Fibrosis intersticial y atrofia tubular, moderadas. 
-Grado 111.- Fibrosis intersticial y atrofia tubular acenruadas, con pérdida 

tubular. 

• Otras alteraciones renales asociadas: 
l.-Toxicidad por ciclosporina.-Aguda o crónica. 
II .-Glomerulopatía del transplante. 
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IJI.-Glomerulopatía recurrente. 
IV.-Giomerulopatia de novo. 
V.- Necrosis tubular. 
VI.-Misceláneos. 

La revisión de las biopsias renales o nefrectornías fueron realizada 
nuevamente por la Dra. Beatriz de León, tanto la tnicroscopia de luz como la 
microscopia electrónica así como la reVJston del informe de la 
inmunofluorescencia sin conocer inicialmente los datos clínicos y de laboratorio. 

Se revisaron las tinciones de hematoxilina y eosina, ácido peryódico de Schiff, 
tricrómico de Masson y metena.mina de plata. 
Se recabaron los informes de inmunofluorescencia que incluyen anticuerpos 
para JgG, IgA, IgM, Clq, C3 y fibrinógeno. 
La revisión de la ultraestructura fue con microscopia electrónica de 
transmisión . 

Estudios de laboratorio y gabinete (se registraron Jos que se tuvieron previos al estudio 
histológico) 

a) Creatinina sérica 
b) Biometria hemática previa a la biopsia ( leucocitos, linfocitos y eosinófilos) 
e) Estudios inmunológicos (CH 50, se tomaron en cuenta los resultados de 

anticuerpos antinucleares y anti DNA se tomaron en cuenta, sí contaban con 
ellos, sin embargo no fueron indispensables) 

d) Estudios en orina (Na, K, proteínas y sedimento urinario) 
e) Niveles de ciclosporina, anotando dosis que recibe si se encontraban estos 

datos en el expediente. 
f) Otros (cuando el médico que revisó el expediente lo consideró importante) 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

A la variable edad se le obtuvo su media y desviación estándar. A la 
variable sexo se le obtuvo la proporción que presentan Jos pacientes. 

En cuanto al análisis de los antecedentes de la etiología de la insuficiencia 
renal, se determinó su frecuencia y proporción del número de transplantes 
realizados. Se evaluó la proporción del tipo de donador de los casos del número 
de transplantes renales realizados a cada paciente. 

Con respecto a la biopsia renal, se obtuvo la proporción del número de 
biopsias realizadas, así como el número de biopsias por injerto. 

En lo que se refiere a los síntomas y signos del cuadro clínico se obtuvo 
la distribución de frecuencia y grados de intensidad con la que se 
manifestaron. 

En Jo que respecta a las variables de función renal como son creatinina, 
nitrógeno ureico en sangre, sodio, potasio, complemento hemolítico, niveles de 
ciclosporina, leucocitos, linfocitos, eosinófiios, se obtuvieron las frecuencias . 
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El análisis antes mencionado se realizó en las variables de laboratorio en 
orina. 

Con base al diagnóstico final elaborado para cada paciente se realizó un 
análisis de frecuencia de las entidades diagnosticadas . 

Para cada entidad se caracterizó con la media, desviación estándar y 
valores máximo y minimo de las variables que constituyen la función renal. 

Las gráficas y pruebas estadísticas se procesaron en el programa 
computacional SPSS 1998. Statistical Package for tbe Social Sciences, SPSS.lnc 
Chicago. 

La información obtenida de cada expediente y captación en el formato 
mencionado se integró en una base de datos y para ello se realizó en el 
programa Excell 2000 de Microsoft. 
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RESULTADOS 

De enero de 1971 a enero del 200 1 se tienen consignados 238 transplantes 
renales realizados en el departamento de Nefrología del Instituto Nacional de 
Pediatría, en pacientes con diagnóstico de insuficiencia renal crónica tenninal. 76 
presentaron patología durante el periodo postransplante que ameritaron realizar 
biopsia renal para esclarecer el diagnóstico. 

Se incluyeron en el estudio 56 injertos a los que se realizó biopsia. Se 
excluyeron 16 que no contaban con infonnación completa por lo siguiente: 

l . Biopsia renal para diagnóstico. 
2. Expedientes incompletos. 
3. Expedientes que no se proporcionaron por falta de estructura fisica para 

localizarlos. 
Tomando en cuenta los criterios de inclusión y exclusión establecidos en el 

capítulo anterior. 

Estos 56 injertos se transplantaron a 51 pacientes. De estos 51 pacientes, 
26 (52%) fueron del sexo femenino . En cuanto a la edad oscilaron entre los 1 O y 
18 años con una media de 14 .23 con una desviación estándar de 2.1 7 años. Se 
incluyeron dos pacientes fuera de este rango, de 21 y 22 años respectivamente, 
que atm se encontraban en seguimiento en esta institución y posteriormente se 
transfirieron por mayoria de edad. 

En el Cuadro 1 se presentan las frecuencias de las diferentes causas 
posibles de insuficiencia renal reportadas . 

CUADRO 1.Causa posible de insuficiencia renal previa al transplante. 

Casos Frecuencia Porcentaje 

Nefritis tubulointersticial 26 46.6 

Glomerulopatía 21 37.9 

No determinada 5 8.6 

Otros(1) 4 6.9 

Total 56 100.0 

1 Otros: Probable Vasculitis (3); probable tub<:culosis rma! (1) 
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otros 

Glomerulopatla 

tubulointe 

Gráfica l . Distribución de la etiología de la insuficiencia renal crónica terminal . 

Se sospechó rechazo agudo en los pacientes, cuando entre los primeros 
quince días a los cuatro meses postransplante, presentaron cualquiera de los 
siguientes signos: elevación de creatinina acompañada o no de manifestaciones 
como dolor en el injerto, fiebre, aumento de peso e hipertensión arterial. Al rechazo 
agudo había que diferenciarlo de necrosis tubular aguda o alguna complicación 
quirúrgica. Después de seis meses postransplante cuando había manifestaciones de 
deterioro de la función renal como elevación de azoados, hipertensión arterial, 
proteinuria, anemia o edema se pensó en rechazo crónico, efecto tóxico de 
irunw10supresores, recurrencia de la enfermedad original o glomerulopatía del 
transplante teniendo que diferenciarlo entre estas cuatro entidades. 

De las biopsias realizadas ocho fueron a cielo abierto, debido a que se 
encontraban intraperitoneales o el riñón era pequeño para palparse adecuadamente. 
Además se incluyen · cinco piezas qmrurgicas de nefrectomias del nnon 
transplantado, de éstas, dos tenían una biopsia previa y gracias al diagnóstico 
histopatológico de ellas se decidió realizar posteriormente nefrectomía, por haberse 
perdido total e irreversiblemente la función de los riñones, en una se encontró 
mucormicosis renal con pérdida total del riñón y en otra que se realizó durante 
una laparotomía exploradora después de haber corregido quirúrgicamente una 
trombosis de arteria renal con reanastomosis, a pesar de esto la función renal no 
se recuperó, con pérdida total del injerto, se hizo la nefrectomía y a pesar de esto 
el paciente falleció cinco días después por hiperkalemia y choque séptico. En los 
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tres restantes se diagnosticó insuficiencia renal terminal y rechazo crónico por lo 
que se extirparon aunque los pacientes se retransplantaron. 

56 injertos renales fueron biopsiados, de estos, en 47 se realizó una biopsia 
única y los otros 1 O se biopsiaron dos veces, lo cual da tm total de 66 biopsias 
anal izadas . 

El diagnóstico histopatológico más frecuente de los 56 injertos renales 
biopsiados fue rechazo, agudo en 8 (14% ), crónico en 12 (21% ), crónico más agudo 
en 27 (47%). 

De los 8 pacientes, en los que se encontró rechazo agudo se subdividen 
en dos gn1pos, en el primer grupo se encuentran 5, que son los que ocurrieron 
durante el primer mes postranplante. En el segundo grupo se encuentran 3, que 
ocurrieron entre el segundo al cuarto mes postransplante. A veces se diagnóstico 
rechazo agudo aun después de este periodo, siempre coexistiendo con rechazo 
crónico y estuvo, la mayor parte de las veces, relacionado a dosis inadecuada de 
inmunosupresores o suspensión de ellos por los pacientes. 

De los 27 que presentaron rechazo agudo más crónico la mayoría se 
presentó después del sexto mes hasta los 6 años postransplante. 

Se encontró rechazo crónico en 12 injertos el cual avanzó o se confirmó al 
realizar una segunda biopsia en dos. De los que tuvieron rechazo crónico, este 
fue después de seis meses hasta siete años después, aunque en dos se presentó 
este tipo de rechazo a los dos meses postransplante. 

Se encontró enfermedad recurrente en tres injertos. De las tres enfermedades 
recurrentes, interesantemente las tres eran glomerulopatías y además cursaron con 
rechazo agudo y/o crónico. Estas glomerulopatías fueron glomerunefritis 
membranoproliferativa, lupus eritematoso sistémico, nefropatía IgA. Las ,biopsias de 
riñones nativos sirvieron para esclarecer el diagnóstico. (P.T.J; A. S.M.A; B. D. J). 

En un caso se diagnosticó nefrotoxicidad por ciclosporina el cual sí terúa 
niveles en rango tóxico por aniba de los niveles terapéuticos aceptados. 

La distribución de los diagnósticos se observa en el siguiente cuadro: 

Cuadro 6 . Diagnóstico histopatológico de biopsias renales/nefrectomías. 

Diagnóstico histopatológico 

Rechazo agudo 

Rechazo crónico 

Rechazo agudo más rechazo crónico 

Glomerulopatía recurrente más rechazo agudo 
Y/o crónico 

Necrosis tubular aguda 

Necrosis cortical 

Nefrotoxicidad por ciclosporina 

Sin alteraciones significativas 

o tal 

•Dos de estas biopsias corresponden a nefrectomias del injerto· 
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Número de casos 

*8 

12 

27 

3 

3 

56 

Porcentaje 

14.0 

21 .1 

47.4 

5.3 

1.8 

1.8 

1.8 

7.0 

100.0 



A continuación se observan representaciones gráficas de estos diagnósticos 
histológicos 

Gráfica 2. Distribución de los tipos de diagnóstico histológico finaL 

Otros 

5.4% 

Glom. Recurrente 

5.4% 

Rechazo agudo 

14.3% 

Rechazo crónico 

21.4% 

Diagnóstico histológico 

Sin alteraciones sig 

5.4% 

R. Agudolcrónico 

48.2% 

Si comparamos el diagnóstico de sospecha por el cual se realizó la biopsia 
renal con el diagnóstico histopatológico después del procedimiento se observa que 
en todas las biopsias se sospechó rechazo, de éstas solo se confmnó 
histopatológicamente en 46 casos, de los cuales 8 fueron agudos, 12 crónicos y 
en 27 rechazo agudo más crónico. En 1 O se sospechó glomerulopatía recurrente de 
estos casos sólo en 3 casos se confirmó histopatológicamente. Se sospechó 
intoxicación por ciclosporina en 1 y se corroboró en una, que si tenía niveles 
elevados del rango terapéutico de ciclosporina. Por otra parte, histopatológicamente 
se sospechó en tres y solo se corroboró en una, que es el caso anterior. 
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Enseguida se describen cuadros comparativos de criterios clínicos que 
precedieron a la biopsia del injerto renal con los diagnósticos histológicos 

Cuadro 7. Comparación del diagnóstico de sospecha de rechazo con el diagnóstico 
histopatológico 

Diagnóstico histopatológico 

Diagnóstico 
Clínico 

Con rechazo Sin rechazo 
(histológico) (histológico) 

~ospecha Total Rechazo ~echazo Rechazo Glomerulopatía ~ecrosis ~ecrosis Nefrotoxi ~in 
~e agudo rónico agudo ecurrente ubular f;ortical Fidad ¡alteraciones 
echazo más más ~guda por ~ig nificativas 

echazo echazo Ficlospori 
crónico agudo r a 

vio crónico 
@i 53 rr- 11 ~7 2 1 1 1 f3 
1'Jo 3 1 1 1 

Total 56 ~ 12 ~7 3 1 1 1 ~ 

En el cuadro ae observa que se a.oapedló rechazo en todol lo& ~. eonfitn'\indo&e en 50, contando los que c::oexiatieron con 

glomenllopa1ia recurrente. 

Cuadro 8. Comparación del diagnóstico de sospecha de glomerulopatía recurrente con el 
diagnóstico histopatológico 

Diagnóstico histopatológico 

Diagnóstico 
Clínico Con rechazo Sin rechazo 

(histológico) (histológico) 

~ospecha de Total Rechazo ~echazo ~echazo agudo ¡Giomerulopatía Necrosis tubular aguda 
~lomerulopatía agudo rónico más ecurrente 
recurrente echazo crónico más 

rechazo 
agudo 
~lo crónico 

Si 10 1 t2 ~ t2 1 

No 1 
o tal ~ 

De lol ,O ca101 en que &e 101p8Chó gtomerulopllla reo.Jrrente. u corroboró en 2. En un cao OJO gk>merulopatla recurrente no ae 

corWderó esta pool>iidad previo • la biopolo , oe OOI¡)OCI¡aba rechazo. En el cuadro ae oboe!von loo dagnóoticoo hislol6gicoo de loo CMOO 

en k:c ~· no ae OJnfmnó glomeruq.Ha recurrente 
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Cuadro 9. Comparación del diagnóstico de sospecha de nefrotoxicidad por ciclosporina con 
el diagnóstico histopatológico 

Diagnóstico clínico Diagnóstico histopatológico 

Sospecha de [Total Nefrotoxicidad por ciclosporina 
Nefrotoxicidad por ciclosporina 

Si 1 1 
otal 1 1 

En un caso con niveles elevadoe de cielosporina se sospechó nefrC(olÓCidad por ciclosporin¡ y R COfTobotó hisl:oaógicamente. 

Cuadro 10. Comparación de otros diagnósticos de sospecha para realizar biopsia con el 
diagnóstico histopatológico final 

Diagnóstico Diagnóstico histopatológico 
Clínico 

Con rechazo Sin rechazo 
(histológico) (histológico) 

[Total Rechazo ¡Rechazo agudo Necrosis Sin alteraciones 
agudo ~ás ubular aguda ~ignificativas 

echazo crónico 
Sospecha p 1 ~ 
de 
trombosis 
Sospecha 1 1 
de 
Necrosis 
tubular aguda 
Con sospecha 1 
de rechazo 

No ae corroboro el diagnó&tk;o d lnieo de trombosis y nec:rO&il tubu lw aguda . Histológicamente ae encontró necra&is tubul• • guda en 

un caso sin sospec:ha previa . No se corroboró el diagnóstico de trom.~ En el cuadro &e ob54!w'wn lol diagnóstieoa hittológicoc de lol case. 

no coofll'l'T\itdo5. 

En los pacientes en los cuales se sospechó y se confinnó rechazo agudo se 
encontraron ocho, de estos pacientes presentaron dolor en el injerto 3, fiebre 3, 
edema 2, hipertensión arterial 6, aumento de peso 8, ninguno fue asintomático. 
Todos presentaron elevación de creatinina, ninguno presentó hipocomplementemia. 
Solo dos presentaron proteinuria leve. De los ocho casos con biopsia que presentaron 
rechazo agudo, en los 5 casos que ocurrieron durante el primer mes postransplante 
la concentración de sodio urinario varió de 12 a 3 7 mEq/L. En los otros tres que 
presentaron rechazo agudo del segundo al cuarto mes postransplante la concentración 
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de sodio urinario varió de 22 a 31 mEq/L. De acuerdo a la clasificación histológica 
de Banff se observa que cuatro (50%) presentaron rechazo agudo celular grado I, dos 
( 22 .5%) rechazo agudo celular grado ll, uno (12 .5%) rechazo agudo celular grado 
IJI y uno (12 .5%) rechazo hiperagudo. Todos recibieron tratamiento con bolos de 
metilprednisolona y posteriormente prednisona 2mgkdía, con reducción paulatina de 
la dosis hasta Uegar a dosis de mantenimiento. Después del tratamiento se observó 
que dos regresaron a sus niveles basales de creatinina; en cuatro no incrementó la 
creatinina de los niveles que presentaba al momento de la biopsia (representando una 
disminución de la función renal entre un 22 a 57% de la que presentaban antes del 
evento de rechazo.) Dos no recuperaron función renal evolucionando a insuficiencia 
renal progresiva. 

En cuanto al grupo de rechazo cromco se encontraron doce pacientes, 
observamos que, clinicamente solo uno presentó edema con aumento de peso e 
hipertensión arterial, cuatro solo hipertensión arterial, el resto fue asintomático. 
Todos cursaron con elevación de creatinina, solo un caso presentó proteinuria leve. 
De acuerdo a la clasificación histológica de Banff en siete(58%) se describe 
que fueron grado I, dos(17%) grado II y tres (25%) grado Ill. Ninguno recibió 
tratamiento. 

En cuanto al grupo en el que coexistieron rechazo agudo más rechazo 
crónico se encontraron 27 pacientes, observándose dolor en el injerto , edema, 
aumento de peso e hipertensión arterial en cuatro; edema, hipertensión arterial y 
aumento de peso en once; solo hipertensión arterial en 9, el resto · asintomático. 
Todos presentaron elevación de creatinina sérica, hipocomplementemia en cuatro 
(determinaciones de CH50 entre 25 y 132) . Proteinuria en siete. De los veintisiete 
pacientes que presentaron rechazo agudo más crónico, en 4 que ocurrieron durante 
los primeros cuatro meses postransplante la concentración de sodio urinario varió de 
9 a 36 mEq/L, en 18 que ocurrieron después de los seis meses postransplante la 
concentración de sodio urinario varió de 8 a 51 mEq!L, en 5 casos que ocurrieron 
de uno a cuatro años postransplante no se logró encontrar la concentración de sodio 
urinario en el expediente. De acuerdo a la clasificación de Banff catorce (51.8%) 
presentaron rechazo agudo grado I más rechazo crónico grado I , siete (25 .9%) 
rechazo agudo grado I más rechazo crónico Gil, dos (7.4%) rechazo agudo grado I 
más rechazo crónico grado lii , uno (3 .7%) rechazo agudo grado II más rechazo 
crónico grado I, dos (7 .4%) con rechazo agudo grado II y rechazo crónico grado II 
y uno (3.7%) con rechazo agudo con glomerulitis más rechazo crónico grado l. 
Todos recibieron tratamiento con bolos de metilprednisolona y posteriormente 
prednisona a 2mgkdía, con reducción paulatina de la dosis basta llegar a dosis de 
mantenimiento. Después del tratamiento se observó que tres regresaron a niveles 
basales de creatinina, nueve presentaron regresión parcial de los niveles de 
creatinina (recuperación entre 14 a 72% de su función renal), en trece la creatinina 
no varió de la que presentaban al momento de la biopsia (representando una 
disminución del 20 al 50 % de la función renal que presentaban antes del evento de 
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rechazo). En dos no se observó recuperación de la función renal evolucionando a 
insuficiencia renal progresiva. 

De los pacientes que presentaron glomerulopatía recurrente 
diagnósticos fueron los siguientes: 

(3), los 

1) Nefropatía IgA con datos de rechazo cromco grado l. (B. D. J)- En este paciente 
la enfermedad original fue nefropatía lgA diagnosticada por biopsia renal, un año 
y dos meses posterior al transplante presentó elevación de creatinina, hematuria, 
con niveles de lgA: 140 y normocomplementemia, considerando la posibilidad de 
glomerulopatía recurrente contra rechazo crónico, se realizó biopsia con hallazgo 
histológico de rechazo crónico grado J, sin embargo la inmunofluorescencia reportó 
depósitos mesangiales (++) de JgA, por lo que consideramos como diagnóstico 
final nefropatía lgA. La evolución de este paciente fue con elevación paulatina de 
creatinina basta 1.9mg/dl y continua con este nivel de creatinina seis años 
después del transplante con hematuria persistente. 

2) Nefritis lúpica clase IV de la OMS con rechazo. (P. T. J)- En esta paciente la 
enfermedad original fue lupus eritematoso sistémico y la biopsia renal demostró 
nefropatía lúpica clase IV de la OMS. Se realizó transplante renal con donador 
cadavérico, un año después presenta proteinuria, hematuria microscópica, elevación 
de creatinina, considerando probable recurrencia de la enfermedad contra rechazo, se 
realiza biopsia renal, en la que encontramos recurrencia de la enfermedad original 
asi como rechazo crónico. Es interesante que en la evolución posterior de esta 
paciente, como anécdota, presentó linfoma supraciliar, por lo que . se suspende 
ciclosporina. Doce meses después de la primera biopsia se realiza una segunda 
biopsia renal con una glomerulonefritis lúpica que ha progresado con el mismo 
grado (clase IV) pero con mayor actividad, se da otra vez tratamiento agresivo 
contra lupus con bolos de ciclofosfamida a 750mg/m2sc más esferoides en bolos. 
A pesar de esto, la enfermedad sigue su curso, aunado a la suspensión de 
medicamentos por la paciente (en etapa adolescente) y termina con pérdida de la 
función renal y progresión de la enfermedad Iúpica, hasta la muerte. 

3)Giomerulonefritis membranoproliferativa tipo I (A.S .M.A). -Este paciente presentó 
como enfermedad original glomerulonefritis membranoproliferativa tipo I, 
confrrmada por biopsia renal. Cuatro meses después de realizar transplante renal, 
presenta hipertensión arterial, hematuria, elevación progresiva de creanruna, 
proteinuria en rango nefrótico e hipocomplementernia, considerando posible 
recurrencia de la enfennedad se realizó biopsia renal en la que se encontraron 
datos de glomerulonefritis mernbranoproliferativa y rechazo agudo celular grado l. 
La evolución fue con rápida progresión a insuficiencia renal crónica terminal, 
actualmente se encuentra en hernodiálisis. 
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En otro caso de un receptor que recibió dos transplantes (M.P.L.L), en el 
primer transplante renal después de una crisis hipertensiva, proteinuria, elevación de 
creatinina así corno elevación de niveles de ciclosporina, en suero, hasta 405nglml 
(valores normales: 100-200 nglmJ), por deterioro de la función renaJ y cuadro clínico 
se realiza biopsia renaJ, con objeto de corroborar si se trataba de una crisis de 
rechazo o nefrotoxicidad por ciclosporina. Aquí la biopsia demostró una 
microangiopatía trombótica que se consideró secundario a nefrotoxicidad por 
ciclosporina, ya que en la historia no había factores clínicos que condicionaran 
esta enfermedad. Se realiza una segunda biopsia del injerto, nueve semanas 
después en la cual se confmna el hallazgo de microangiopatía trombótica 
secundaria a ciclosporina. Cabe hacer notar que la ciclosporina se ha mencionado 
como uno de los posibles agentes que pueden inducir al desarrollo de un 
síndrome hemolítico urémico con microangiopatía trombótica ( 20). El paciente 
evolucionó con deterioro de la función renaJ en forma irreversible ingresando a 
hemodiálisis un mes después. Se realiza un segundo transplante el cual pierde 
rápidamente por rechazo agudo . La paciente falleció por choque séptico. 

Un caso con necrosis tubuJar aguda, en un receptor femenino (T. F. A) que 
cuatro meses después del transplante presentó hipertensión arterial, elevación de 
creatinina y proteinuria leve, por lo que con sospecha diagnóstica de rechazo se 
realizó biopsia (no se documentó evento de hipoperfusión previa a la misma). Al 
revisar la biopsia, histopatológicarnente no se evidenció datos de rechazo, sí de 
necrosis tubular y hemorragia focaJ . En el seguimiento clínico de la paciente se 
observaron cuadros repetitivos de infección de vías urinarias, documentándose como 
causa reflujo vesicoureteral después del transplante, mismo que se corrigió 
quirúrgicarnente y se mantiene hasta el momento con creatinina de 2mg/dl 

En un adolescente femenino (A. S. M.) con antecedente de hipoperfusión 
por anemia secundaria a sangrado uterino disfuncional y además de un cuadro de 
escarlatina, se ingreso aJ hospital y ahí por un incremento de la creatinina, sodio 
urinario bajo así como por datos clinicos (dolor en el injerto, fiebre, edema, 
hipertensión arterial) se pensó en rechazo agudo recibiendo tratamiento con bolos 
de metilprednisolona, sin respuesta, por esto se realizó biopsia renal, en la revisión 
histológica se describe infarto cortical con fibrosis, probable necrosis cortical, sin 
evidencia de rechazo. En su evolución no se observó regresión de niveles de 
creatinina a los basales ni deterioro progresivo de función renal, continuando con 
niveles de creatinina en l . 7 mgldJ hasta el momento. La necrosis cortical no es 
reversible ni es progresiva. 

De los 3 casos histopatológicarnente referidos como sin alteraciones 
significativas (sic), tenemos: 

Un paciente (113) que en el periodo postransplante inmediato cursó con 
edema, oliguria, hematuria, elevación de creatinina, proteinuria, se decide realizar 
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biopsia con diagnóstico preoperatorio de necrosis tubular aguda a descartar 
rechazo, la biopsia de ese momento es la que se reporta sin alteraciones, no 
evidencia de rechazo, sin embargo por la mala evolución clínica del paciente se 
decide realizar segunda biopsia a cielo abierto por laparotomía ex'"J)Ioradora 
encontrando trombosis de vena ilíaca, realizando nefrectomía del injerto, con 
diagnóstico histológico de mucor renal. El paciente faUeció considerando como 
causa probable sepsis, no se documentó muconnicosis sistémica. 

En los dos casos restantes (2/3) por sospecha clínica de rechazo agudo se 
da tratamiento como tal y se hace biopsia del injerto para comprobar rechazo . 
Histológicamente no se corrobora, describiéndose como sin alteraciones 
significativas (sic). 

De Jos transplantes a los que se realizó tma segunda biopsia, Jos 
diagnósticos histológicos finales en esta revisión se describen en los cuadros 
siguientes: 

Cuadro 12. Diagnóstico histopatológico 

Diagnóstico histológico 

!Rechazo agudo 

!Rechazo crónico 

Rechazo agudo más crónico 

plomerulopatía recurrente más rechazo agudo y crónico 

Nefrotoxicidad por ciclosporina 

!Mucorrnicosis renal 

!secuelas de hipertensión arterial. Vasculitis. 
lA.trofia tubular y fibrosis intersticial leve y focal 

~otal 
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Número de casos · Porcentaje 

10.0 

3 30.0 

2 20.0 

10.0 

10.0 

10.0 

10.0 

10 100.0 



Sec.Hipertarterial 

10.0'4 

Mucormicosis renal 

10.0% 

Glom. recurrente 

10.0% 

Nefrotox. por CsA 

10.0% 

Diagnóstico histológico 

Rechazo agudo 

10.0% 

20.0% 

Rechazo crónico 

30.0% 

Gráfica 5. Distribución de los tipos de diagnóstico histológico de la segunda 
biopsia realizada en 1 O pacientes. 

En la correlación clínica con el diagnóstico histopatológico de la segunda 
biopsia realizada a 10 injertos consideramos lo siguiente: 

Un caso (N. M. A) que en la biopsia previa demostró rechazo agudo 
celular y crónico, en su evolución presentó cuatro meses después, aumento de peso 
e hipertensión arterial con elevación de creatinina, sin hipocomplementemia ni 
proteinuria. La biopsia presentó datos de microangiopatía trombótica arteriolar 
secundaria a rechazo (la historia no reveló otros factores que la condicionaran). Este 
paciente interesantemente no recibió ciclosporina en esquema de inmunosupresión. 

Tres casos como rechazo crónico (con biopsia previa en la que presentaron 
rechazo agudo, rechazo crónico, rechazo agudo y crónico). Clínicamente cursaron 
asintomáticos a excepción de uno que presentó hipertensión arterial, todos con 
elevación de creatinina únicamente. De acuerdo a la clasificación de Banff dos 
fueron grado 1 y uno solo grado n . 

Del grupo de rechazo agudo con rechazo crónico, se consideraron dos 
(ambos con biopsia previa que refirió rechazo agudo y crónico), todos cursaron 
clínicamente con hipertensión arterial y elevación de creat:inina. Histológicamente 
de acuerdo a la clasificación de Banff una biopsia presentó rechazo agudo y 
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rechazo croruco grado l. Otra con rechazo agudo grado II y rechazo crónico 
grado I de acuerdo a la clasificación de Banff. 

Una paciente (C. A. D.) que cursaba con rechazo crónico de acuerdo a la 
primera biopsia, en su evolución cursó con cns1s hipertensiva, se documentó 
estenosis de la anastomosis de la arteria renal , por arteriografia. Inicialmente esta 
alteración se corrigió quirúrgicamente sin embargo al persistir deterioro paulatino 
de la función renal se decidió repetir biopsia del injerto . Esta solo demostró fibrosis 
intersticial y esclerosis arterial compatibles con secuelas de hipertensión arterial de 
dificil control. Ameritó una segunda corrección por reestenosis de la anastomosis 
arterial. Con la que se observó mejor control de la hipertensión arterial, continuando 
tratamiento con un antihipertensivo. Su creatinina se estableció en 2mg/dl. 

El caso de glomerulopatía recurrente (P. T. J) corresponde a la segunda 
biopsia que se realizó a la paciente con recurrencia de lupus eritematoso sistémico 
ya referido, la cual falleció. 

El caso de nefrotoxicidad por ciclosporina corresponde al mismo paciente 
que presentó nefrotoxicidad por ciclosporina en la primera biopsia, la evolución no 
fue adecuada y al realizar nefrectomía del injerto en esta revisión se comprobó 
que tuvo microangiopatía trombótica. 
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DISCUSIÓN 

Los aspectos que surgen del análisis de nuestra serie cán relación a la 
determinación de incidencia de patologías durante el periodo postransplante nos 
permite observar que en relación a la causa de insuficiencia renal en nuestra 
reYJswn se observó predominio de nefropatia tubulointersticial, en la que no se 
logró especificar la causa, seguido por glomerulopatías, al igual que lo reportado 
por McEnery et al. , en el reporte anual de North American Pediatric Renal 
Transplant Cooperative Study (NAPRTCS) de 1992 en el que describe un 
predominio de displasia renal y malformaciones obstructivas, ellas histológicamente 
podrían representar nefritis tubulointersticial como causa principal de 
insuficiencia renal seguida de glomerulopatías (11 ). 

En cuanto a la presentación cünica se observó dolor en el injerto, fiebre, 
hipertensión arterial como principales manifestaciones sobre todo en rechazo agudo, 
así como en rechazo agudo con rechazo crónico, probablemente en este último caso 
la sintomatología relacionada con rechazo agudo ya que en los casos de rechazo 
crónico la may<it proporción fue asintomática . 

En todos Jos casos se observó deterioro de la función renal semejante a 
lo reportado por Von Willebrand en Finlandia (20), en su revisión en niños al 
momento del diagnóstico de rechazo agudo, observó como principal manifestación 
fiebre, así como elevación de creatinina y en un 38% presencia de ambos datos, 
pero en nuestra serie muchas veces además se encontró hipertensión arterial y 
dolor en el injerto . 

En este estudio se diagnóstico histológicarnente rechazo en 47 de 56 casos 
(84%), de estos en 8/47 ( 17%) fue agudo, en 12/47 (25 .5%) fue crónico y en 27/47 
(57 .4%) se encontró la coexistencia de rechazo agudo sobre el crónico todo esto 
en una proporción semejante a Jo reflejado en la literatura {11 , 17, 20 ). 

En tm caso se diagnóstico 
ciclosporina. Esto ha sido referido 
histopatológica similar (21 , 22). 

microangiopatía trombótica 
en la literatura con una 

secundaria a 
descripción 

Otro caso tuvo muconnicosis renal, diagnosticada en la biopsia sm haber 
manifestado datos de mucormicosis sistémica, a diferencia de Jos casos de 
mucormicosis en pacientes transplantados, reportados en la literatura, Jos cuales no 
manifestaron esta invasión renal (23 ); en este estudio concornitantemente a la 
mucormicosis sistémica tuvieron rechazo del injerto el cual se asoció a la 
disminución de la inmunosupresión por la infección sistémica. En cambio en el 
caso descrito en nuestra serie no tuvo datos histopatológicos de rechazo, solamente 
tenía datos de mucormicosis en parénquima renal. 
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En cuanto a las enfermedades recurrentes se encontraron tres casos (5.3%) y 
estas enfennedades fueron similares a las reportadas en la literatura como capaces 
de recurrir (glomerulonefritis membranoproliferativa, lupus eritematoso sistémico, 
nefropatía por IgA). De estos pacientes, dos tuvieron pérdida progresiva de la 
función renal con pérdida del injerto, y un paciente con nefropatía IgA, tuvo 
solamente una disminución ligera de la función renal, con creatinina de 1.8mg!dl 
y este nivel de creatinina se ha mantenido estable en los últimos seis años. 

A diez pacientes (17 .8%), se les tuvo que hacer una segunda biopsia 
renal. De estas 1 O segundas biopsias se encontró el mismo diagnóstico, en 6 de 
ellas y en cuatro se hizo un diagnóstico diferente al original. En las que tuvieron 
el mismo diagnóstico, en 3 de ellas se encontró progresión de la misma 
enfermedad diagnosticada en la primera biopsia, rechazo agudo más crónico y 
las tres restantes correspondieron a los casos de muconnicosis renal, 
microangiopatía trombótica por ciclosporina y glomerulopatía recurrente (lupus 
eritematoso sistémico). De las 4 biopsias con diagnóstico diferente, en dos casos 
se encontró que en la primera biopsia tuvieron rechazo agudo más crónico y en 
la segunda biopsia solo tuvo un rechazo crónico, pero más severo; otro caso con 
rechazo agudo ·en la primera biopsia, en la segunda biopsia se encontró rechazo 
crónico y un caso que en la primera biopsia se describió solo rechazo crónico, en 
la segunda biopsia se agregaron secuelas de hipertensión arterial. Todo esto puede 
interpretarse como progresión de la enfermedad a la cronicidad. 

En 27 de 56 (48.2%) riñones biopsiados se perdió el injerto por la patología 
diagnosticada . En relación con las enfermedades que condicionaron esta pérdida del 
injerto, 15 (55 .5%) fueron por rechazo crónico, 5 (18 .5%) por recha"zo agudo, 4 
(14.8%) por rechazo agudo más crónico, 2 (7.4%) por glomerulopatía recurrente 
recurrente y uno (3.7%) por causa infecciosa (muconnicosis renal) . Todo esto en 
una proporción igual a lo reportado en la literatura. (24, 25) . Uno de los casos 
reportados como rechazo agudo más crónico (M.P.D.L.L) fue biopsiado 17 días 
después del transplante, después de una laparotomía para corrección de una 
trombosis arterial; este riñón nunca recuperó la función y en la pieza quirúrgica se 
encontró completamente necrótico secundario a la trombosis arterial, la causa de la 
pérdida de este injerto fue probablemente por problema vascular (quirúrgico). 
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ANEXO 1 

INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRÍA 
HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

FOLIO: 

l.-iDENTIFICACIÓN 
Nombre: .. .... ..... .............. ....... .......... ...... ... ............. ........... ........ ......... ......... ..... .......... .. .... . 
Registro: ...... ....... .... .... ........ . 
Edad: .. .. ... .... ......... . .. Años. ... ... .. . .... .. Meses 
Sexo: 1 ) Masculino: ........... . 2) Femenino: ... 

II.- ANTECEDENTES 

• Causa de la insuficiencia renal : 1) Etiología no determinada .......... .. . 
2) Glomerulopatía ... ........... .......... ..... . 
3) Nefritis tubulointersticial... ......... . . 
4) Uropatía obstructiva ............... .... . . 

• Número de transplantes realizados : 1 ..... . . 
2 .. .. . . 
3... .. . 

• Fecha de primer transplante : .. ...... .. .... .. .......... .. ..... ... .................... ........ . 

• Tipo de donador: 1) Vivo relacionado 2) Cadáver 

• Perdió el injerto: 1 )Sí... .... ...... .. .. . . 2) No ..... ..... .......... .... ........ ..... . . 
Cual fue la causa: ................ ....... ........... ..... ... ....... ... ..... ...... ....... .. .. ....... . 

• Se realizó un segundo transplante: 1) Sí: .. .. . .. ....... 2) No: ........... .. . 
Tipo de donador: .1) Vivo relacionado..... .. .. 2) Cadáver ...... .. . 
Fecha de segundo transplante: 
Perdió este injerto: 1) Sí. ..................... .. ... . 2) No ...... ..... .. ..... . . 
Causa: ............ ... ...... ............................. ...... ................... ... ............ . 

• Se realizó un tercer transplante: 1) Sí... ....... ....... 2) No ....... ... ........ . 
Tipo de donador 1) Vivo relacionado .... . 2) Cadáver ..... ... . 
Fecha de tercer transplante : .... .... .......... .. ......... ....... ...... .... .... .... . 
Perdió este injerto: 1 )Sí...... .. ..... ....... .......... 2) No: ........... .... .. . 
Causa: ........................................... .......... ..................... .. ........... ... . 
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Ill.-BIOPSIA RENAL 

• Número de biopsias renales realizadas 
l. -Fecha ... ... .. ... ....... ...... .... . 
2. -Fecha ..... .. ........ ....... ........ . 
3. -Fecha .. ..... ............. .... ..... . 
4. -Fecha ...... ....... .... ...... ...... . 
5. -Fecha ...... .... .. .. ... .. .. .... .... . 
6. -Fecha .. .... ....... ... .... ..... .. .. . 

• Las biopsias realizadas corresponden a un solo injerto: 
1) Si .... .... . 2) No .... .. ...... . 

• Si corresponden a más de un injerto, anotar número de biopsias por 
transplante con su respectiva fecha: 

Primer transplante .. .... ..... ......................... ... ......... ..... ......... .. ...... .... .. .. ..... . 

Segundo transplante ...... .... ... ...... ........................ ..... .. ... ... .... ... .. ..... ...... ... . . 

Tercer transplante .. ... ... ... ..... ... ......... .... ..... ........ ....... .. ........ ..... ............ ... .. . 

• A qué número de injerto renal corresponde: .......... ......... ......... .... ..... .. ..... ... ·. 
• Número de registro de biopsia renal : ..... ... ........ .. ...... .... ..... .. ...... .... . · ... .... ... .... . 
• Fecha en que se realizó: ................. .. .......... .. ..... .. .. ...... ..... .. ............... ... .... .. ... .. 
• Criterios para realizar la biopsia: ..... .... ...... .. ... .. ... .................... .. ..... ... .. .. .... . .. 

• Cuadro clínico: . 

Síntomas + ++ +++ ++++ 
Dolor en el 
injerto renal 
Fiebre 
Edema 
Otros 

1 Signos + ++ +++ ++++ 

30 



Dolor en el 
injerto renal 
Fiebre 
Edema 
Hematuria 
Oliguria 
Incremento de 
peso 
Otros 

LABORA TORIOS EN SANGRE 

CREATININA (mg/dl) 
BUN (mg/dl) 
SODIO 
POTASIO 
COMPLEMENTO HEMOLITICO 
NIVELES DE CICLOSPORINA 
LEUCOCITOS 
LINFOCITOS EOSINOFILOS 

LABORA TORIOS EN ORINA 

CREATININA 
SODIO 
POTASIO 
PROTEINAS 
LEUCOCITOS 
EOSINOFILOS 
LINFOCITOS 
ERITROCITOS 
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REPORTE I-llSTOLÓGICO ACTUAL 
l. Rechazo hiperagudo: Sí.. .......... ..... No .. .... .. ......... .... . 
2. Rechazo agudo: Sí.. ............ ....... .. .. No ..... ... .... ..... .. .. . 
3. Rechazo crónico: sí.. ........ ..... ........ No .... .... ... ... ...... . 
4. Nefrotoxicidad por ciclosporina: Sí. No .......... . 
5. Glomerulopatía del trasplante:Sí.. ... ..... ... No,,,,, 
6. Glomerulopatía recurrente:Sí... ......... . No .......... ..... . . 
7. Glomerulopatía de Novo: Sí. ...... ...... No ................. . 
8. Necrosis tubular aguda: Sí. .. ........... .. No ... .... .. .. ...... . 
9. Misceláneos:Sí... .. .. ........ .... ... ... NO .... ... .. .. .... .. ...... ... . 

DESCRIPCIÓN: ..... .... ....... ... .. ....... .... ...... .. .. ......... .. .. .............. ..... .... .... .. .. ...... ....... .... ...... ... ... . 

• EVOLUCION DE ACUERDO A CIFRAS DE CREATININA Y 
PROTEINURIA. 

a) Postransplante .. ... ... .... ... .... ...... ..... ...... ........... ......... .... ...... ... ........ ... ........ . 
b )Al momento de la biopsia ........ ....... .... .. .... ....... ......... ...... .......... ..... ..... .. . 
c)Al mes ...... .... ...... ...... ....... ..... .. ...................... .... .... ..... .... ... ..... ..... ..... ..... ... . 
d)A los tres meses ........ .. .. .. ..... ... ..... ........ ... .... ..... .. .... ... .. ... ... .... ... ... .. ... .... . 
e)A los seis meses ... ......... .... .... ...... ....... .. ... .... ............. ........ .... .. ...... ..... .. . 
f)AI año ...... .... ................... .......... ........ .. ........ ........ ....... .. .... ...... .... .. ........... . 
g)Ú1tima revisión ........ .... ......... ... .. ..... .. ... .. .. .. ... ...................... ..... .... .. ...... .. . 

DIAGNÓSTICO FINAL: 
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ANEXO 11 

CUADRO L RELACION DE CASOS INCLUIOOS tPRlMERA BIOPSIA) 

REG""' .., .... o EDAD C&AONOsTICO O.INICO CA.oGNOs"ooo TIPOOE BOPStA. 

A. S .. . """' U~lgudo NFARTO COR'TlCAl CON' ABROSlS.. Pe tEOt0.9S COE'CAI.. """""" 
A. S w A. JQUI61 14 G~ rec!SfWI• VI Rectazo GLOto!ERIA.OHEFRms t.lEMSAAHOPROUFEAATlVA. ~O 1/ü\,.00 Gl "-"C'CH 

AGAA '"""' 1 1GiorMfulc:¡pda~ VI R~ RfO-\AZO AGUOO Gl POR~ REOWO ~ Gl 1\JIOOH 

BCT. "'m '"''"'.., REOWO AGUDO 1, REOIAZO CR0Nc0 1 OE\.0 .I&ERTO 

B.O.J """" 1$Giotnef\.olopda ~ 111 Fi:~ REC><AZO CROP«< 1 ~""""" 
C.C.J ,,_ , ....., REO\.lZO CAOHIOO l ,REQ\.I,ZZ AGUDO HO€TERWSNIOO I\JIOOH 

C:.G B ,.,., 12 GtomriN~ ~ttell'fwrte VI RICt'IUO REOWO AGUDO CELG l AECHoQO 0t0MC0 Gl """""" 
CAD ,..,., lO R.dlazo agudo AB'l09S IN'1'ERST'CIAL. ESO..EROSIS ~. REOW.O CRONICO G l ~""""" 
C.G.V ,.,.,., ,. Ract\Uo cr6N::o ~O ,trGUOO Gl RECKt..ZO CROI«:: Gil ~JIOOH 

O.B.C """"' ,. Rlocnam llgi.OO SN A.!.l'E'RAOONES 9GNFCATIVA.S PVt<:ION 

E;P.M 317173 ,. Alchuo CTOnlco R:fO-(.AZQ CROI<ICO Gil, CON Es:lEROSIS A LA ~ EXl<NS'. I\I>OON 

F.O.R.M.l ,.,.. l6 TtomtlCR Cll ~~ V. Rld'lul:l ~O AGUDO ca.Ul.AR. RfCH4ZO CROHCO Gl O ElOABIERTO 

F.O.R.M.L """" 16 TromtiCM 011 'fe~ VI R..:t~azo lltEOIAZO AGUDO CB.u..AA Gil OEl.O ABIERTO 

F.G .J .C ,..., 
1S R«:n&zo agudo 'h ~· 11lt:ullf 1g:.o01 SIN ~TOS CE RfOWO AGUDO. SIN O,., TOS DE REl::Bii!O CRONICX> """""" 

G·R:J """" 13 AIM:nuo aOnico ~O AGVOO Gl, REOCAZO C1tOHtCO Gl """""" 
G·G:M ,.,. 1 1 ~1gudo ~C>IAZO AGUOO Gl, CON H:.MORRAGIA. I\JIOOH 

G:lo!MC ''"' 14~11QI.IOO REO-tAZO AGIJiX) """""" 
G:R:J:O ""''' ,~ R«hUo uónicO RfOIAZO CRONCO 0 1 I\JIOOH 

G:M:A = 11a.om.ruq,."' ~VI R~ RfOiAZO CRONICO G L. POR ABROSIS. OElO.ABieRTO 

G·M.A """" \&~h ~VI R.:tazo REO-lAZO CR0NtCo Gln I\JIOOH 

G.I.J .L ,.,,, 14Ricf\uoO'Ot'«::o REOWO AGUDO Gl REC!i'.ZO CROt«X> Gl. MOON 

G.G.RA ''"'" ,~~~u::lo REOWO AGUOO CB.lA..AR Gl """""" 
H.G.C 37833J , , Rlld\uD aoric:o REOiAZO a:tOMCO 1 PVNOON 

H.V.M.G. """" 12 "Remlzo CfOnico REOiAZO CROMCO 0 1 PVIOOH 

LB.M.H 17!121 12Ricf\uoCFOnico R..-=o-t.AZO AGUDO Gl, R~O CR<)t«::: Gl. PV>OON 

L R.I 34~11 11~ O"OnCo REOiAZO AGVOO CEl.. G~R~ CROHICO Gl ClfLO ABIERTO 

M.O.J.F 174764 13 Rectluo llgiJÓO REOiAZO AGUDO Gl RECHAZO CROf.ICO Ga CELO ABfERTO 

M.G.E """"' 1 ~ Rec.PIJo 01)oicC ~OCROP«::GI "'"""'" 
t.t..P.C ,..,.. 14~11CiJI.OO REOiAZ.O AGUDO Gl RB::I1A.ZO CR0NC0 Gl I\JIOOH 

M.G.E ""'" ,,~~ REOW.O AGUOO Gl '( REOWO CRONCO Ga.a PVIOOH 

M.. P.O l l.. n~por~Va~ WO~IOPAT1A TROWBOTlCA ~XICDO F'OR OC...OSPORINAJ? CELO .......,-o 

M. P.D L L ,,.,. 11Trom~o.I ~YIRICI'I&m REO;AZO AGUOO Gl . REOWO CRONCO Gl OflO '""'= 
lolG.H ,.,.., Mí RlcN.lD IQ\.00 REOWO AGUDO caLA.AR Gl, RECXI.ZO CRONCO •a ~ 

lll.S.K.A. , . .,,. 17 GlorMt'Utope.O. ~ V. R.a..to ~O AGUOO Gl RCC*.ZO CR0Nco • OEl..OABlERTO 

N.M.A '""" 13 Alc:nuo IQI.M:kl REQ-I,.I,ZO AGUOO Cal.UJI: Gil, REOiAZO CRCHOO Q OElO,t&ERTO 

H.S.LL - ,......,_ RI:OiAZO AGUOO calA.AR l. REOWO c:::R()Nr;:O G1IIICO L """"""' 
P.T.J """' l.tO~~Y'IRectalo """"""'LES """""" 
P.M.J.C 310"131 14 AlctluD aOrioo COWPATlBLE CON RECHA.ZO CR0HC0 Gl F\INCION 

P.F..J.G 371130 1~ AichUo C"ON::o REC>IAZO AGUOO Gl RECHI.ZO CRONCO Gl "-"C'CN 

O.L.C """' 17 AIIctluoiQI.OO RfOiAZO HPERAGUOO OELO..SIERTO 

Problbllt ~ ~ 1gr.D VI 

RAN ..,.., , .......,_ REOiAZO AGUDO Gl O€lO ....... ltl 

RAJ ,..,.. '16~~YIR«NZZ ~O AGUOOCRUI..AROl R~ ~01 OElO ,t&ERTO 
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RW Y ,..,. 13 RKttuo aor.::o ~O AGUOO Gl, RECHAZO CROt«::: Gl PvNCION 

IUUW '"''"' 14rt.cN.zoQ"'roiQ) ~O CRONICO G• NNCION 

SIU ,..,. 17Recfll.zoag~ REO;.irZO AGUDO ce.u.M 01, R!:o-IAZO CR0NcD Gl PvNCION 

TFA 3&4712 16 GlorMN!opda ~ V1 Red'IU:o ~~ FOCA.L,.N~SS T\.eUlAA.t<CIKt.Y Olt.TOS OER~ F'VNCION 

TG" 
,..,, 16 FGcm.1.0 agudo ~O AGUOO G~ l'l~ CRO"-'CC Gl. P\nC.()N 

TG" , . ., .. -.. ....... REO.....:: O ...OUOO CON GLOW:EJtlUTIS ~O CROI«::: CON FSROSIS OElOABien'O 

TJ C ,_ 12 RK:haz:o lgUÓO SIN AL T'EAAOONES SGMfCATNAS P\JNCIOH 

T.J.C 

,_ 
12 ~zoac>nico REO-lAZO AGUDO CON GLDYERUuns oao.t&:ERTO 

TUO ''""" 11 ~Cf'Oo'\ia) Rf.OIAZO CRONICO 1. P-0 CQ.OSPORINA P\JNCIOH 

VIU' 1~11 14 r, Red!UD aonico ~O AGUDO Gl OElO ABIERTO 

Y.OC """' 16 RKha.m crOnieo REOWO AGUDO G~ RECHAZO CRO..CO GRADO 1 P\JNCIOH 

V.l.AL - 2'1 Reoum a(K1ico RECHAZO AGUDO U POR VASOJ\..mS. RECHI.ZO CftONCO 1 P\JNCIOH 

V.E.C = 10 R«fW:o lguóo REOWO AGUOO CELULAR Gl AR'TaOOt.OPAT\.t. PVICION 

V.G.P .,.,, 16 R.c:tl&ZO O"'nico PAR&:E lolA.TOSEOJE!..AS CE WAT CONRECHAZOCRD«:oGIIl OELO ABIERTO 

CUADRO 2. RELACIÓN DE CASOS INCLUIDOS (SEGUNDA BIOPSIA) 

CAD 4E+CK\ 10 Rloc:rw.Io lgiXIo ~ AL l'EAACQNE.S,VASCUJTlS ATROFIA TLel.tAA Y FIEROSIS INTERST lE\IE Y FOCAL PUPCOH 

FG.J.C ~ 1!1~ tubu•r ~unV.Rtd'IIZD MUCOR RENAL" CtB.O~ 

G.R..J 3E-oO!i 13 ~ ~ REOiAZO AGUDO GN,REQ-IAZO CRON.G t,MAT GlOM. OB..O ASERlO 

t.4 .P.L.L 3E-+«l 17 Nl-!n:::ti:»>ek»\1 por c iclotlpl7~n• I•IICROANGIOPAl\A TROMSOT'IC.A ARTERIOLAR(TOXIOOAD POR OCl.OSPORINI.LLUU) CIElO A.SERTO 

N.lii .A 1E+OO 13 Recnalo .guoo PARECE Y!CROANGIOPA11A TROMec:mc:A U PVNCOH 

P.T.J. 4~ 1&GiorMIUO¡:d& rtCvrreru V. Rechazo RECAIOA. CE lES, REo-tAZO CRONCOGt, REOiAZO N:;AJ':X) Gt OINOE'TERirol ttWlo\¿¿¿ PVNCON 

R. A. N. 

RAJ 

RM.Y 

T.G.J 

• E-+06 12~aguoo 

.E-+0$13~~ 

•e.o6 ,. Reet.zo C!Ont::o 

~ 16 RechaZo IQIKSC 

R~ CRO,.CO Gt. NO HAY Rfo-lA.ZO AGUDO. 

t::OMPATIBt..f CON RfD-Vo.ZO CRONICO Gil 

~ AGUOO Gil, REO\AZO CROr«:: GJU 
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RESUMEN 

INCIDENCIA DE ENFERMEDADES CON AFECCIÓN DEL INJERTO RENAL 
EN PACIENTES TRANSPLANTADOS Y SU RELACIÓN A LA RESPUESTA 
EN SU FUNCIÓN RENAL. EN EL INSTITUTO ACIONAL DE PEDIATRÍA. 
EXPERIENCIA DE 30 AÑOS. 

ANTECEDENTES.- De las enfermedades que ocurren en el periodo postransplante 
diagnosticados por biopsia se descnben la presencia de rechazo, enfermedades 
recurrentes (glomerulopatías, principalmente), necrosis tubular aguda, trombosis del 
injerto y complicaciones infecciosas. Las principales causas de disfunción tardía del 
transplante renal son rechazo crónico, glomerulopatía del transplante, nefrotoxicidad 
por ciclosporina con una presentación clínica similar pero con diferencias 
histológicas. 

El objetivo de este estudio es presentar la incidencia de enfermedades con 
afección del injerto renal, en pacientes pediátricos a quienes se realizó transplante 
renal y biopsia -del injerto. 
MATERIAL Y MÉTODOS.- En un estudio de tipo retrospectivo, transversa~ 
descriptivo y observacional, de 238 transplantes renales realizados en el período 
comprendido de enero de 1971 a enero del 2001, se incluyeron 56 injertos renales 
a los que se realizó biopsia y contaban en el expediente clínico con historia clínica, 
evolución, estudios de laboratorio e impresión clínica diagnóstica antes de la biopsia. 
Las biopsias renales se revisaron nuevamente, tanto la microscopia de lui, ·microscopia 
electrónica así como el informe de la inmunofluorescencia sin conocer inicialmente los 
datos clínicos y de laboratorio. 
RESULTADOS.- En este estudio se diagnóstico bistológicarnente rechazo en 47 de 
56 casos (84%), de estos en 8/47 (17%) fue agudo, en 12/47 (25.5%) fue crónico y 
en 27/47 (57.4%) se encontró la coexistencia de rechazo agudo sobre el crónico. 

En un caso se diagnóstico microangiopatia trombótica secundaria a 
ciclosporina. Otro caso tuvo mucorrnicosis rena~ diagnosticada en la biopsia sin 
haber manifestado datos de mucorrnicosis sistémica. 

En cuanto a las enfermedades recurrentes se encontraron tres casos (5.3%) y 
estas enfermedades fueron glomerulopatias, similares a las reportadas en la 
literatura como capaces de recurrir (glomerulonefritis membranoproliferativa, lupus 
eritematoso sistémico, nefropatía por IgA). 

A diez pacientes ( 17.8% ), se les tuvo que hacer una segunda biopsia 
renal. De estas 1 O segundas biopsias se encontró el mismo diagnóstico de la 
primera biopsia, en 6 de ellas (con progresión de la enfermedad) y en cuatro se 
hizo un diagnóstico diferente al original. 

En 27 de 56 (48.2%) injertos renales biopsiados, se perdió la función del 
injerto por la patología diagnosticada; en 15/27(55 .5%) por rechazo croruco, 
5/27(1 8.5%) por rechazo agudo, 4/27(14.8%) por rechazo agudo más crónico, 
2/27(7.4%) por ·glomerulopatía recurrente recurrente y 1/27(3.7%) por causa 
infecciosa (muconnicosis renal). Todo esto semejante a lo reportado en la literatura. 
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