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RESUMEN 

INCIDENCIA DE ENFERMEDADES CON AFECCIÓN DEL INIBRTO 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, enfennedades 
recurrentes (glomerulopatias, principalmente), necrosis tubular aguda, trombosis del 
injerto y complicaciones infecciosas. 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 
lústológicas. 

El objetivo de este estudio es presentar la incidencia de enfennedades 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, transversal, 
descriptivo y observacional, de 238 transplantes renales realizados en el período 
comprendido de enero de 1971 a enero del 2001, se incluyeron 5 6 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 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 histológicamente 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 mucormicosis renal, diagnosticada en la biopsia sin 
haber manifestado datos de muconnicosis sistémica. 

En cuanto a las enfennedades 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 lgA). 

A diez pacientes (17.8%), se les tuvo que hacer una segm1da biopsia 
renal. De estas 1 O segundas biopsias se encontró el mismo diagnóstico de la 
primera biopsia, en 6 de ellas (con prOb'fesión 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 crónico, 
5127(18.5%) por rechazo agudo, 4/27(14.8%) por rechazo agudo más crónico, 
2127(7.4%) por glomerulopatía recurrente recurrente ~t 1127(3.7%) por causa 
infecciosa (muconnicosis renal ). Todo esto semejante a lo reportado en la literatura. 
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INTRODUCCIÓN 

El transplante renal es considerado hoy en día el tratamiento de elección 
de la insuficiencia renal crónica terminal. Su principal factor límitante es la 
escasez de donantes. El riñón puede proceder de un cadáver o de un donante vivo. 
En paises como España refieren un 98% de injertos renales procedentes de 
cadáver hasta 1995; en paises 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 pennite una depuración entre 5 a 1 O veces mayor que 
cualquier método dialítico, 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 
infecciosos, 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 pernútido 
alcanzar excelentes supervivencias del injerto y del paciente. En los últimos años, 
la mejoria del transplante renal ha sido e\idente, 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 isquémicas (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 clinicos, 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 años 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 ( 10, 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 Medica! College of Wisconsin, Mlwaukee 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 155 7 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 ocurrieron en 73 pacientes e incluyeron 
glomeruloesclerosis segmentaría y focal en 25, neftopatía IgA 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 % ). ( 12) 

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, la biopsia renal es un 
procedimiento muy útil para diferenciarla. El rechazo crónico es caracterizado por la 
presencia de lesiones inducidas por aloantigenos (arteriopatia y glomerulopatia) 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 wt pronóstico; sin 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 nefrectomla del 
trasplante. 
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JUSTIFICACIÓN 

Existen reV1s1ones de la literatura acerca de enfermedades que ocurren en 
periodo postransplante, observando presencia de rechazo en las primeras cuatro 
semanas postransplante hasta un 39%, glomerulonefritis hasta un 6%. Enfermedades 
recurrentes de 2 a 4% y glomerulopatias 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 glomerulonefritis como enfermedad 
original y de enfennedades 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 clínica, para 
enfennedades 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 revisión 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 detenninó la incidencia de enfermedades con afección del injerto, 
mediante una revisión de expedientes clínicos y laminillas de biopsia. 

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

HIPÓTESIS 

1. -De las enfermedades que ocurren en periodo postransplante, es en el rechazo 
agudo donde se observaría mayor alteración de Ja 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 Ja mayoría de los casos, en nuestro país en general y en el INP 
en Jo particular, los injertos proceden de donador vivo relacionado. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

CLASIFICACIÓN DE LA INVESTIGACIÓN 

Por Ja fonna de realización de esta investigación, se consideró de tipo 
retrospectivo, transversal, descriptivo y observacional, de acuerdo a Sosa Martinez 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 1971-2001. 

DEFINICIÓN DE LAS UNIDADES DE OBSERVACIÓN 

Del expediente clínico se revisaron historia cllnica, evolución, estudios de 
laboratorio y reporte histopatológico. En cada uno de ellos se obtuvo Ja impresión 
clínica diagnóstica antes de Ja biopsia y el reporte histopatológico. 
Las biopsias renales se revisaron nuevamente por Ja 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. 

CRITERJOS DE INCLUSIÓN 
Pacientes que presentaron enfcnnedad en período postransplante, a quienes 

se realizó biopsia del injerto renal, en un período de 30 años (enero de 1971 
hasta enero de 2001). Comprendiendo las siguientes enfermedades: rechazo 
hiperagudo, agudo y crónico, enfermedades glomerulares recurrentes, glomerulopatlas 
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 
1. Expedientes clínicos incompletos. Entendiendo por incompletos 

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

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 Nefrolob'Ía y Patología del Instituto Nacional de Pediatría. 

DEFINICIÓN 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. 
• Insuficie!lcia renal. 
• Descartar enfem1edad sistémica con afección del injerto renal. 

Fecha y número de biopsias 
paciente. 

renales realizadas en periodo postransplante, a cada 

Diagnóstico histológico de cada una de las biopsias, considerando Jos siguientes: 
• Rechazo: Para este diagnóstico se tomará la clasificación de Banff que se 

describe a continuación: 
J. Normal. 
2. Rechazo hiperagudo: polimoñonucleares en capilares glomerulares o 

intertubulares. 
3. Cambios limítrofes: infiltrado inflamatorio intersticial mononuclear 

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

-Grado 1.-Tubulitis moderada, sin lesión vascular. 
-Grado 11.-Tubulitis acentuada o arteritis de la Intima leve a 

moderada, o ambas. 
-Grado 

transmural (o 
intersticial. 

IIl.-Arteritis acentuada de la íntima o arteritis 
ambas), con necrosis fibrinoide, infartos y hemorragia 

5. Rechazo crónico: 
-Grado 1.- Fibrosis intersticial y atrofia tubular, leves. 
-Grado 11.- Fibrosis intersticial y atrofia tubular, moderadas. 
-Grado 111.- Fibrosis intersticial y atrofia tubular acentuadas, con 

tubular. 

• Otras alteraciones renales asociadas: 
1.-Toxicidad por ciclosporina.-Aguda o crónica. 
11.-Glomerulopatia del transplante. 
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!II.-Glomerulopatía recurrente. 
IV.-Glomerulopatía de novo. 
V.- Necrosis tubular. 
Vl.-Misceláneos. 

La revisión de las biopsias renales o nefrectomlas fueron realizada 
nuevamente por la Dra. Beatriz de León, tanto la microscopia de luz como la 
microscopia electrónica asi como la re,isión 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 metcnamina de plata. 
Se recabaron los informes de inmunofluorescencia que incluyen anticuerpos 
para IgG, JgA, lgM, Clq, C3 y fibrinógeno. 
La revisión de la ultraestructura fue con microscopia electrónica de 
transmisión. 

Estudios de laboratorio y gabinete (se registraron los que se tu\ieron pre\ios al estudio 
histológico) 

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

anticuerpos antinucleares y anti DNA se tomaron en cuenta, si 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 ESTADISTICO 

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

En cuanto al análisis de los antecedentes de la etiología de la insuficiencia 
renal, se detenninó 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 lo que respecta a las variables de función renal como son creatinina, 
nitrógeno ureico en sangre, sodio, potasio, complemento hemolltico, niveles de 
ciclosporina, leucocitos, linfocitos, eosinófilos, 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 mínimo de las variables que constituyen la función renal. 

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

La información obtenida de cada expediente y captación en el fonnato 
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 2001 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 período 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: 

1. 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 

capitulo 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 .17 aílos. Se 
incluyeron dos pacientes fuera de este rango, de 21 y 22 años respectivamente, 
que aun se encontraban en seguimiento en esta institución y posterionnente se 
transfirieron por mayoría 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 Porcantaje 

Nefritis tubulolntersticial 26 46.6 

Glomerulopatra 21 37.9 

No determinada 5 B.6 

Otros(1) 4 6.9 

Total 56 100.0 

1 Otros: Probable Vuculitls (3); probable tuberculosis =al (1) 
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Otros 

Glomerulopatla 

Gráfica 1. Distribución de la etiologia de la insuficiencia renal crónica terminal. 

Se sospechó rechazo agudo en los pacientes, cuando entre los primeros 
quince días a los cuatro meses postmnsplante, 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 
inmunosupresores, recurrencia de la enfermedad orib'Ínal 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 riñón 
transplantado, de éstas, dos tenian una biopsia previa y gracias al diagnóstico 
histopatológico de ellas se decidió realizar posteriormente ncfrectomia, por haberse 
perdido total e irreversiblemente la función de los rii'iones, en una se encontró 
mucormicosis renal con pérdida total del rii'ión 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 dias 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 4 7 se realizó una biopsia 
única y los otros 10 se biopsiaron dos veces, lo cual da un total de 66 biopsias 
analizadas. 

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 grupos, 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 
ocunieron 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 mayoria se 
presentó después del sexto mes hasta los 6 años postransplante. 

Se encontró rechazo crónico en 12 injertos el cual a\"allZÓ o se confinnó 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 enfennedad recurrente en tres injertos. De las tres enfennedades 
recurrentes, interesantemente las tres eran glomerulopatias y además cursaron con 
rechazo agudo y/o crónico. Estas glomerulopatias fueron glomerunefiitis 
membranoproliferativa, lupus eritematoso sistémico, nefropatla IgA. Las biopsias de 
riñones nativos sirvieron para esclarecer el dia¡,'!1óstico. (P.T.J; A. S.M.A; B.O. J). 

En w1 caso se diagnosticó nefrotoxicidad por ciclosporina el cual sí tenía 
niveles en rango tóxico por arriba de los niveles terapéuticos aceptados. 

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

Cuadro 6. Diagnóstico histopatológico de biopsias renales/nefrectomias. 

lagnóstlco histopatológlco 
echazo agudo 

echazo crónico 

echazo agudo más rechazo crónico 
lomerulopatia recurrente más rechazo agudo 

Y/o crónico 
ecrosis tubular aguda 
ecrosls cortical 
efrotoxicidad por ciclosporina 
in alteraciones significativas 

o tal 
•Deis de estas biopsias corTCSflOndcn • ncfrcctonúas del inja1o• 

16 

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. Agudo/crónico 

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 confirmó 
histopatológicamente en 46 casos, de los cuales 8 fueron agudos, 12 crónicos y 
en 27 rechazo agudo más crónico. En 1 O se sospechó glomerulopatia 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 tenla 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 
precedieron a la 

se describen cuadros comparativos de criterios clínicos que 
biopsia del injerto renal con los diagnósticos histológicos 

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

Diagnóstico hlstopatológico 

Diagnóstico 
Clínico 

Con rechazo Sin rechazo 
(histológico) (histológico) 

Sospeche Total Rechazo Rechazo Rechazo Glomerulopatla Necrosis Necrosis Nefrotoxl Sin 
de ¡agudo crónico agudo ecurrente u bular PJrtlcal cid ad alteraciones 
rechazo más más ¡aguda por significativas 

echazo rechazo clclosporl 
crónico agudo na 

to crónico 
SI ;3 11 7 1 1 1 3 
'lo 3 1 1 1 

lota! 56 a 12 27 3 1 1 1 3 

En • cudo M obrlr.lll que M ac.pech6 rechaza en todos io. cae&, c:onl'lrmindoM en SO, COl'Undo k>& que coe*lilrm coi 

glomervlos-Ua recunent•. 

Cuadro 8. Comparación del diagnóstico de sospecha de glomerulopatla recurrente con el 
diagnóstico histopatológlco 

Diagnóstico histopatológlco 

Diagnóstico 
Clínico Con rechazo Sin rechazo 

(histológico) (histológico) 
Sospecha de:rotal flechazo ~echazo Rechazo agudo ~lomerulopatla Necrosis tubular aguda 
glomerulopatía ¡agudo ~rónlco más ecurrente 
ecurrente echazo crónico más 

rechazo 
agudo 
vio crónico 

SI 10 1 12 ~ 2 1 
No 1 
Total 3 

Oe lm 10 c.-m en que M llOlpllCh6 glomeruiopmtl• reo.urente, • concbaró en 2. En un e.. con ~18 rwcurrWlte no • 

contJdtr6 uta PQ4t>lldad previl • 1a bioplil, .. ~ recha:o. En e1 cuno .. ~ t. ~ hlltológlC09 de m C9Cll 

., io. cp.1• no M conl\rm6 glomenJloJmtl• recurrwd• 
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Cuadro 9. Comparación del diagnóstico de sospecha de nefrotoxlcidad por ciclosporina con 
el diagnóstico histopatológico 

Diagnóstico cilnlco Diagnóstico histopatológico 

Sospecha de ~otai Nefrotoxicidad por clclosporina 
Nefrotoxicldad por clclospoñna 

Si I~ 1 
Total 1 
En un CHO COl'l nlve'm ~ de cicloaportn• M 11CSpechó nefrclo~ por cicbllponn• y M corrob:ri hhilológica'n.m.. 

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

Diagnóstico Diagnóstico histopatológico 
Clínico 

Con rechazo Sin rechazo 
(histológico) (histológico) 

Total Rechazo Rechazo agudo ~ecrosls Sin alteraciones 
agudo más ubular aguda ~ignificatlvas 

echazo crónico 
Sospecha 3 1 2 
de .. 

trombosis 
Sospecha 1 1 
de 
Necrosis 
tubular aguda 
Con sospecha 1 
de rechazo 

No MI corroboró el cbgn6stco dlnlco de trcrnbosl• y neamls tubJlw •gudll. Histológicament• • .-x:ontr6 necn:.. tubuls aguda en 

un e.o .,n ao&pedl• p-IM.I. No M CCl'ftlbor6 ef c .. gn6&tico da trombc.Ja. En el cueo:i-o u ot..r..n las o.gno.ticot hlll~ da lo& ~ 

no conrvmados. 

En los pacientes en los cuales se sospechó y se confirmó rechazo agudo se 
encontraron ocho, de estos pacientes presentaron dolor en el injerto 3, fiebre 3, 
edema 2, hipertensión arterial 6, awnento 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 1, dos 
( 22.5%) rechazo agudo celular grado JI, uno (12.5%) rechazo ªb'lldo celular grado 
111 y uno ( 12.5%) rechazo hiperagudo. Todos recibieron tratamiento con bolos de 
metilprednisolona y posteriormente prednisona 2mgkdía, con reducción paulatina de 
Ja dosis hasta llegar 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 Jos niveles que presentaba al momento de Ja biopsia (representando una 
disminución de Ja 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 crónico se encontraron doce pacientes, 
observamos que, clínicamente 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 1, dos(l 7%) grado 11 y tres (25%) grado 111. Ninguno recibió 
tratamiento. 

En cuanto al grupo en el que coex1stteron 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 Jos seis meses postransplante la 
concentración de sodio urinario varió de 8 a 51 mEq/L, en 5 casos que ocurrieron 
de uno a cuatro al1os postransplante no se logró encontrar la concentración de sodio 
urinario en el expediente. De acuerdo a Ja clasificación de Banff catorce (51 .8%) 
presentaron rechazo agudo grado 1 más rechazo crónico grado 1, siete (25.9%) 
rechazo agudo grado 1 más rechazo crónico Gii, dos (7.4%) rechazo agudo grado I 
más rechazo crónico grado III, uno (3.7%) rechazo agudo grado JI más rechazo 
crónico grado 1, dos (7.4%) con rechazo agudo grado 11 y rechazo crónico grado 11 
y uno (3. 7%) con rechazo agudo con glomemlitis más rechazo crónico grado l. 
Todos recibieron tratamiento con bolos de metilprednisolona y posteriormente 
prednisona a 2mgkdia, con reducción paulatina de la dosis hasta 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 

20 BSISCON 
FALLA DE ORIGE'N 



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 crónico grado l. (B. D. J)- En este paciente 
la enfermedad original fue nefropatía IgA 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 
glomerulopatia recurrente contra rechazo crónico, se realizó biopsia con hallazgo 
histológico de rechazo crónico grado I, sin embargo la inmunofluorescencia reportó 
depósitos mesangiales (++) de IgA., por lo que consideramos como diagnóstico 
final nefropatia lgA. La evolución de este paciente fue con elevación paulatina de 
creatinina hasta l. 9mg/dl y continua con este nivel de creatinina seis años 
después del transplante con hematuria persistente. 

2) Neftitis J(lpica 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 
nefropatia 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 enferrnedad contra rechazo, se 
realiza biopsia renal, en la que encontramos recurrencia de la enfennedad 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 
b'l'ado (clase IV) pero con mayor actividad, se da otra vez tratamiento agresivo 
contra lupus con bolos de ciclofosfamida a 750mg/m2sc más esteroides en bolos. 
A pesar de esto, la enfennedad sigue su curso, aunado a la suspensión de 
medicamentos por la paciente (en etapa adolescente) y terrnina con pérdida de Ja 
función renal y progresión de la enfennedad lúpica, hasta la muerte. 

3)Glomerulonefritis membranoproliferativa tipo I (A.S.M.A). -Este paciente presentó 
como enfermedad original glomerulonefritis membranoproliferativa ttpo I, 
confmnada por biopsia renal. Cuatro meses después de realizar transplante renal, 
presenta hipertensión arterial, hematuria, elevación progresiva de creatinina, 
proteinuria en rango nefrótico e hipocomplementemia, considerando posible 
recurrencia de la enferrnedad se realizó biopsia renal en la que se encontraron 
datos de glomerulonefritis membranoproliferativa y rechazo agudo celular grado l. 
La evolución fue con rápida progresión a insuficiencia renal crónica terminal, 
actualmente se encuentra en hemodiálisis. 
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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 como elevación de niveles de ciclosporina, en suero, hasta 405ng/ml 
(valores normales: 100-200 ng/ml), por deterioro de la función renal y cuadro clfnico 
se realiza biopsia renal, con objeto de corroborar si se trillaba de una crisis de 
rechazo o nefrotoxicidad por ciclosporina. Aquí la biopsia demostró una 
microangiopatia 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 confirma el hallazgo de microangiopatla 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 microangiopatia trombótica ( 20). El paciente 
evolucionó con deterioro de la función renal en forma im:versible ingresando a 
hemodiálisis un mes después. Se realiza un segundo transplante el cual pierde 
rápidamente por rechazo ªh'Udo. La paciente falleció por choque séptico. 

Un caso con necrosis tubular 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, histopatológicamente no se evidenció datos de rechazo, si de 
necrosis tubular y hemorragia focal. En el seguimiento clínico de la paciente se 
observaron cuadros repetitivos de infección de vías urinarias, documentándose como 
causa reflujo vcsicoureteral después del transplantc, mismo que se corrigió 
quirúrgicamente 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 al hospital y ahi por un incremento de la creatinina, sodio 
urinario bajo así como por datos clínicos (dolor en el injerto, fiebre, edema, 
hipertensión arterial) se pensó en rechazo ªh'Udo 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 1. 7 mg/dl hasta el momento. La necrosis cortical no es 
reversible ni es progresiva. 

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

Un paciente (1/3) que en el periodo postransplantc 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 clinica del paciente se 
decide realizar segunda biopsia a cielo abierto por laparotomla exploradora 
encontrando trombosis de vena iliaca, realizando nefrectomia del injerto, con 
diagnóstico histológico de mucor renal. El paciente falleció considerando como 
causa probable sepsis, no se docwnentó muconnicosis sistémica. 

En los dos casos restantes (2/3) por sospecha clinica 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 los transplantes a los que se realizó una segunda biopsia, los 
diagnósticos histológicos finales en esta revisión se describen en los cuadros 
siguientes: 

Cuadro 12. Diagnóstico histopatológlco 

Diagnóstico histológico 

echazo agudo 

echazo crónico 

echazo agudo más crónico 

lomerulopatía recurrente más rechazo agudo y crónico 

efrotoxicidad por ciclosporina 

ucormlcosis renal 

ecuelas de hipertensión arterial. Vasculitls. 
trofia tubular y fibrosls intersticia! leve y focal 
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Número de casos Porcentaje 

3 

2 

10 

10.0 

30.0 

20.0 

10.0 

10.0 

10.0 

10.0 

100.0 



Sec.Hipert.alterial 

10.0% 

10.0% 

GkJm. recurrente 

10.0% 

10.0% 

Diagnóstico histológico 

Rechazo agudo 

10.0% 

RechlZO 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 cromco, 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 microangiopatla 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). Clfnicamente 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 b'flldo 1 y uno solo grado 11. 

Del grupo de rechazo ab'lldo 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 creatinina. Histológicamente 
de acuerdo a la clasificación de Banlf una biopsia presentó rechazo agudo y 
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rechazo cromco grado l. Otra con rechazo agudo grado Il y rechazo crónico 
grado 1 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 obseivó 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 nefrectomla 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 ccin relación a la 
detenninación de incidencia de patologlas durante el periodo postransplante nos 
pennite observar que en relación a la causa de insuficiencia renal en nuestra 
revisión se observó predominio de nefropatla tubulointersticial, en la que no se 
lo!,'fÓ especificar la causa, seguido por glomerulopatlas, 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 clínica 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 sintomatolo!,'Ía relacionada con rechazo agudo ya que en los casos de rechazo 
crónico la mayor proporción fue asintomática. 

En todos los 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, asi 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 sobn: el crónico todo esto 
en una proporción semejante a lo reflejado en la literatura ( 11, 17, 20 ). 

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

microangiopatia trombótica 
en la literatura con una 

secundaria a 
descripción 

Otro caso tuvo mucormicosis renal, diagnosticada en la biopsia sin haber 
manifestado datos de muconnicosis sistémica, a diferencia de los casos de 
muconnicosis en pacientes transplantados, reportados en la literatura, los cuales no 
manifestaron esta invasión renal (23); en este estudio concomitantemente a la 
muconnicosis 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 
tenia datos de mucorrnicosis en parénquima renal. 
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En cuanto a las enfennedades 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, 
nefropatia por lgA). De estos pacientes, dos tuvieron pérdida progresiva de la 
función renal con pérdida del injerto, y un paciente con nefropatla lgA, tuvo 
solamente una disminución ligera de la función renal, con creatinina de l .8mgldl 
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 segw1das 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 
enfennedad diagnosticada en la primera biopsia, rechazo agudo más crónico y 
las tres restantes correspondieron a los casos de mucorrnicosis renal, 
microangiopatia trombótica por ciclosporina y glomerulopatia 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 enfennedad a la cronicidad. 

En 27 de 56 (48.2%) riñones biopsiados se perdió el injerto por la patologla 
diagnosticada. En relación con las enfermedades que condicionaron esta pérdida del 
injerto, 15 (55.5%) fueron por rechazo crónico, 5 (18 .. 5%) por rechazo agudo, 4 
(14.8%) por rechazo agudo más crónico, 2 (7.4%) por glomerulopatia 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 laparotomla 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 DA TOS 

FOLIO: 

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

II.- ANTECEDENTES 

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

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

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

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

• Perdió el injerto: 1 )SI................... 2) No ................... :: .... : ........ : ... . 
Cual fue la causa: ............................................................... , ...... ;.;: .......... · 

. . ~. 

• Se realizó un segundo transplante: 1) SI: ......... ~ ... ~· i),No: ;:;.,; ....... ;. , 
Tipo de donador: .1) Vivo relacionado ... :;.:;. 2) Cádáver ... :·.~; .. 
Fecha de segundotransplante: · .. :·· , ··:: ,'·. . 
Perdió este injerto: 1) Si............................ 2)·No .. ;.,, .. ;; ........ .. 
Causa: ........................................................... : ..... ;;;.:.:: ..... :.; ....... : .. 

"e •• ' - • ' 

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

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

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

• Si corresponden a más de un injertó, anotar .. núnÍero de biopsias por 
transplant.e con su respectiva fecha: . '': · '. ' ·: 

Primer transplante .............................. ; ..... :, ...... ; ...... ; .............. , ................ . 

:::::::::::::::::::::::::::::::~::::::::::::::::::::::::::::·~~::·:~.:~:'.::~·~:·:::::.~:~~~:~:::::~~::::·::::::::::::::::::: 
Segundo transplante ........................ '.'.'.'•; ... :;:f:.:;:;:¡.'::·.:;::;;;;.:: ...... '. .•.............. ................................................................................................................... 
. . ~ ...................................... : .................... ~."~; .. ~~ ;: ~ ... :·.·:..-............... ~ ..................... . 
Tercer transplante ...................... ;.:.;··:.;;:;,;·:;;;;"..:::'.'.;.:.;;::, .... : ..... , ................ . 
. . . .. . . ... . . ... .. .. ... ..... .. . .. .. ..... .. .. .. . ... . . . .. .. .. . . . ·, ..... ~~~ ~ .... ~.~---~-~ ........ ~ .... " ................ . 
.. .. .. . . ....... .. . . ... .......... .... . . . .. .. ... .. . ~ .. ~ .......... ~~ ... ;; ........... ;:~ ... .. · ..................... ~ .. .. 

• 
• 
• 
• 
~€f ~~~~Jr.:.'.::;;~'~jt)~i~~t:¡·:::lfü:·~,2.· .. ::: . 

. ................. ~ ................................................ ;·~: .... l~:.~· ... -~~~-.... '~ ...... "~~ ~ .... ; ....... . 

................................................................................................................. . . . ................................................................................................................. 
'.. "' 

• Cuadro clínico: . 

Síntomas + 
Dolor en el 
in· erto renal 
Fiebre 
Edema 
Otros 

l Signos + 



Dolor en el 
in· erto renal 
Fiebre 
Edema 
Hematuria 
Oli ria 
Incremento de 

eso 
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-llSTOLÓGJCO ACTUAL 
J. Rechazo hiperagudo: Si ................. No ..................... . 
2. Rechazo agudo: Si.. ....................... No ..................... . 
3. Rechazo crónico: si.. ..................... No .................... . 
4. Nefrotoxicidad por ciclosporina: SI. No .......... . 
5. Glomerulopatía del trasplante:Sl.. ........... No,,..,,,,,,, 
6. Glomerulopatia recurrente:Sl... .......... No ................ . 
7. Glomerulopatia de Novo: Sl... .......... No ................. . 
8. Necrosis tubular aguda: Sl... ............. No ...... : .......... . 
9. Misceláneos:SI. ........................ NO ..................... : .... . 

DESCRIPCIÓN: ................................................................................................................... . 
. . . . . . . . . . .. . . . . ... . . . . . . . . . . . . .. . .. ..... .. . . . .... ... .. .. ..... .. . .. .. . .. . . . .. .. ,; ........................... -............................ ~ ....... . 
................................................................................................................................................ 
.. .. . .. .. . . . .. .. . ..... .. . . . . .. . . . . .. .. .. .. . .. ... ...... ... ; ................. ~: ,,,';·, :~·,:: ... :: .. :.~·: .. .. :~! ........ :· .... ~-~~ ... .-.. ":. ~ .... :~ .......... · .... . 

. - ' '• ·--· '" . ' ................................................................................................................................................ . ., 
................................................................. ".'': •••• !-•• ; .. ~~ ~·:-~ ~-. ~_.;·,:~ ~ ••• :· .. ~ ...... ~ ... ·.~. ~ .... :~ •. ~. ·~":~.: •• ~ •• ~: ...... ~ ...... 

. . . . : . . . . . . . ................................................................................................................................................ 
• '· •• > ' '; •• ., •• , •• , .. . . . . . - ' ' . . . ' . . .. . . . ................................................................................................................................................ ' - " .. , .. · .. '' ,., . ,-, . -,._, . . . .. . .. .. . .. .. .. . .... . .. .. .... .. ~ ............. ;, ............... ~ .... ;. ; .... :;~ .-...... ~ ..... ~-;, ~·;·. ; .. -. ;;·;,',.~-~~. ;·, .. .-....... · ...................... .. . . . . . ' . ,. . . . -· ' .. '• . ·- . . .. ,_ ' -~ ' . _. - - . . . . . . . - . ' 

::::::::::::::::::::::::::::::·:::::::::::::::::::.:::-~.::::::::::~:~-::::.:::::.::~::::.::::.:::::-;~{~~I-~~{-;~~~-~E.::::::;:~:~:::·::::·:~::::::::-:::-:::::, 

·:::::::::::::::::::::::::::::::::::::::'::::::::::::::::::::::::::::::::;::::Y.::::'::::::::'.::~~·~;;;'~'.::::::::;:::'.f:'.::::::::'.:::·::'.:::::::'::::::: 
..... ~ .... : ... : ................. · ...................... ~ ......... ~ ... .-.~~· .. ::~::.-~~~~-:~.:.~·;;;;':,~':::;2;:·~::~:·.~:':}~:~·'..:-;:~~-.~::~:: .. ~~:.-~~;.~·¡~~~ .• ~~~~ .. ' 

. - -... -. , .. _'.:_'-\_' :_·y_:;.- .... -;,t~t·t;~·",:~;::-~.: .... : :<- _·_ ·_'., ·::/_ ; __ . . ;: ·-·· .. - -................................................................................................................................................. 
.. .. . .. .. . .. .. .. . .. .. • .. . . .. .. .. .. ~ ............................ ~ ; ..... ,. •• ~ ... ~·. -. ~; • ,:·~:-. ~ ••• ~:¡ !I· I-~~::~~·J; ~'.~~.-.. ~ .. :~ .~'; ~: ~. ::~ ..... ~ ............... ~ 
............................................................................. ~:: '.: ~ . ~~,.: .. ~u~~::-~~~~~~; ·;.";~~t •. :-:~·:.::~.-.~.;; ........ : .. : ........... .. 

• EVOLUCION DE ACUERDO :Y 

DIAGNÓSTICO FINAL: 

........................................... ~ .......... ~ .......... ······.~ .... ···: ....... ; .. ; ...... ".'' ........ ·: .......... ·.~ ..................... . 
' ·, ' ··;' ' .· .. ' .................................................................................................................................................. 

: •. . : ................................................................................................................................................ . . . . . . " ................................................................................................................................................ 
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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 enfennedades que ocurren en el periodo postransplante 
diagnosticados por biopsia se descnoen la presencia de rechazo, enfermedades 
recurrentes (glomerulopatias, principalmente), necrosis tubular aguda, trombosis del 
injerto y complicaciones infecciosas. 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 
lústológicas. 

El objetivo de este estudio es presentar la incidencia de enfennedades 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, transversal., 
descriptivo y observacional, de 238 transplantes renales realizados en el periodo 
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 infonne de la inmunofluorescencia sin conocer inicialmente los 
datos clínicos y de laboratorio. 
RESULTADOS.- En este estudio se diagnóstico histológicamente rechazo en 4 7 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 mucormicosis renal, 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 enfennedades fueron glomerulopatias, similares a las reportadas en la 
literatura como capaces de recurrir (glomerulonefiitis membranoproliferativa, lupus 
eritematoso sistémico, nefropatia por lgA). 

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 crónico, 
5/27(18.5%) por rechazo agudo, 4/27(14.8%) por rechazo agudo más crónico, 
2127(7.4%) por glomerulopatia recurrente recurrente y 1/27(3.7%) por causa 
infecciosa (mucormicosis renal ). Todo esto semejante a lo reportado en la literatura. 
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