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RESUMEN

El trasplante renal es el tratamiento de elección en pacientes 
con enfermedad renal crónica en la mayoría de los casos. A pe-
sar de los resultados adecuados en la calidad de vida del recep-
tor, sabemos que no representa una cura total y el conocimiento 
de la entidad que originó la enfermedad renal crónica es de gran 
relevancia, pues en el caso de las glomerulonefritis, la recurren-
cia en el injerto se mantiene latente. Cada entidad es suscepti-
ble de recurrir en tiempos distintos y con severidad variable. El 
impacto de la recurrencia se basa en el pronóstico a largo plazo; 
actualmente se considera que es la tercera causa de pérdida del 
injerto. Los estudios hasta ahora realizados han permitido am-
pliar el conocimiento de los factores de riesgo para la recurren-
cia así como aspectos de la patogenia; sin embargo, la principal 
limitación es la falta de diagnóstico previo al trasplante y en 
algunos centros la clasificación errónea de los casos como ne-
fropatía crónica del injerto, debido a la progresión con la que 
se presentan, lleva a una gran variabilidad en los datos repor-
tados. En esta revisión, se describen las glomerulopatías que 
recurren postrasplante con mayor frecuencia, así como aspectos 
básicos en su patogenia, factores de riesgo y el tratamiento pro-
puesto según la entidad. Cabe señalar que la evidencia actual se 
limita, en su mayoría, a series de casos.

Palabras clave: Recurrencia, glomerulonefritis, trasplante 
renal, nefropatía crónica del injerto, revisión.

ABSTRACT

Renal transplantation remains the best treatment option for 
patients with end stage renal disease in most cases. Although 
the improvement in the receptor’s quality of life, the renal 
transplant is not a cure; the knowledge of the end stage renal 
disease’s cause is important because all forms of glomerular 
disease can recur after transplantation. The likelihood of re-
currence and severity is different according to type. The impact 
of the recurrence in the long term graft outcome is because it 
is the third most important cause of renal allograft loss. The 
knowledge in risk factors and the pathogenesis in the recur-
rent glomerulonephritis is huge, but there is a limitation in 
the accuracy of the diagnosis before transplantation. Some-
times a substantial proportion of patients after transplantation 
with chronic progression are misdiagnosed and a diagnosis of 
chronic allograft nephropathy is sometimes presumed, result-
ing in a huge variability in published frequencies. In this re-
view, we describe the more frequently post-transplant recurrent 
glomerulonephritis, as well as basic aspects of their pathogen-
esis, risk factors and treatment proposed by the entity. It should 
be noted that current evidence is limited, mostly to case series.

Key words: Recurrent, glomerulonephritis, kidney 
transplantation, chronic allograft nephropathy, review.
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INTRODUCCIÓN

El trasplante renal, como opción de tratamiento de 
la enfermedad renal crónica (ERC) ha ofrecido ma-
yor supervivencia a los receptores renales desde su 
implementación. Con el desarrollo y avances en in-
munosupresión se ha logrado disminuir la incidencia 

de rechazo agudo, reportando una supervivencia de 
injerto renal a un año mayor del 90%; desafortunada-
mente los eventos de rechazo crónico y/o recurrencia 
de enfermedad no se han podido reducir de forma 
signifi cativa.1,2

En el estudio de recurrencia de enfermedades 
glomerulares es importante cumplir tres condiciones: 
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conocer la enfermedad renal primaria del receptor, 
glomerulopatía en el injerto y ausencia de enfermedad 
en el donante. En la mayoría de las glomerulopatías 
postrasplante (GPT) es difícil el diagnóstico de recu-
rrencia, ya que en algunos pacientes se desconoce la 
causa de la ERC, haciendo que los casos sean clasi-
fi cados como glomerulopatías de novo, entendiendo 
ésta como enfermedad distinta a la causa de ERC pri-
maria.3 En el estudio de la GPT la biopsia del injerto es 
de gran importancia; es recomendable que se haga la 
interpretación con ayuda de microscopia de luz, inmu-
nofl uorescencia, inmunohistoquímica y, en caso ne-
cesario, microscopia electrónica. Cada una de estas 
herramientas hace más fácil la evaluación histopatoló-
gica, ya que la GPT genera los mismos cambios que la 
enfermedad primaria o puede ser tan difícil como en-
contrar cambios crónicos superpuestos a los cambios 
por la glomerulopatía primaria o de novo.4

La relevancia del estudio de GPT radica en los 
casos de glomerulonefritis (GMN) como causa de en-
fermedad renal crónica, que abarcan de un 30 a 50% 
de los casos, mientras que la recurrencia global de 
la enfermedad en el injerto se estima en alrededor 
del 20%, y es considerada la tercera causa de pér-
dida del injerto a 10 años del trasplante.5,6 Es posi-
ble que exista un fenómeno tiempo-dependiente, es 
decir, a medida que se incrementa la supervivencia 
del injerto, la posibilidad de recurrencia de la enfer-
medad es mayor; una de las causas es la exposición 
prolongada a factores circulantes nefritogénicos no 
bien identifi cados.7 Hasta el momento, la mediana de 
supervivencia de un injerto de donador fallecido es en 

promedio 10 a 15 años y la de un injerto de donador 
vivo es de aproximadamente 15 a 20 años. A mayor 
tiempo de supervivencia, probablemente la inciden-
cia de recurrencia se incremente.1,8

Es de común conocimiento que toda enfermedad 
glomerular puede recurrir en el injerto, en tiempos 
distintos y con impacto clínico variable; en el cuadro 
1 se muestran las enfermedades glomerulares más 
frecuentes.

La incidencia y la prevalencia exacta de cada enti-
dad es desconocida, ya que un número considerable 
de pacientes no cuentan con diagnóstico histopatoló-
gico y algunos, debido a su presentación con protei-
nuria y deterioro progresivo de la función renal, son 
clasifi cados como nefropatía crónica del injerto.4,9 
Existen registros como Renal Alograft Disease Re-
gistry (RADR), de Estados Unidos, basados en datos 
retrospectivos con los que se evalúa la incidencia e 
impacto de la recidiva en el injerto. Se diagnosticaron 
167 casos de recidivas mediante biopsia renal; por or-
den de frecuencia fueron glomeruloesclerosis focal y 
segmentaria (GEFS), gomerulonefritis por IgA (GMN 
IgA), nefropatía diabética, GMN membranoproliferati-
va y GMN membranosa; se documentó un impacto ne-
gativo de la recurrencia, con un riesgo relativo de 1.9 
(intervalo de confi anza del 95%, 1.57-2.4) para pérdi-
da del injerto a cinco años comparado con aquellos en 
los que no hubo recurrencia.7,10

En esta revisión se explicarán aspectos de la recu-
rrencia de las principales glomerulopatías: patogenia, 
factores de riesgo y actualidades en tratamiento para 
cada glomerulopatía.

Cuadro 1. Características principales de glomerulopatías comunes recurrentes en injerto renal.

Enfermedad Recurrencia Pérdida de 
injerto a 10 años 
por recurrencia

Factores de riesgo asociados a recurrencia Tiempo para recurrencia

GMN IgA 30-60% 10-30% Evolución rápidamente progresiva en nativos Variable. Inmediato hasta después de tres años.
GEFS 30% 50% Edad < 15 años y variedad colapsante en nativos Variable. Inmediato hasta prolongado.
Membranosa 10-30% 30-40% Respuesta aloinmune a injerto ¿? A partir del segundo año del trasplante.
GMN MP I 20-30% 50% Persistencia de factor inmunológico asociado: lupus, 

Infecciones, etc.
Variable. Primera semana a años.

GMN MP II 80-100% 20-40% Niveles bajos de C3, donador vivo relacionado Variable, la mayoría después de primer trimestre 
postrasplante.

Nefritis lúpica 7-10% 10% Edad menor de 30 años, raza negra y sexo 
femenino

Variable. Después del año de trasplante.

Vasculitis por 
ANCA

15-20% 20% Enfermedad activa al momento del trasplante o 
títulos elevados de ANCA, son lo que tienen mayor 
riesgo de recurrencia

Variable, después del año de trasplante.

GMN = glomerulonefritis. GEFS = glomeruloesclerosis focal y segmentaria. MP = membranoproliferativa. ANCA = anticuerpos contra citoplasma de neutrófi lo.
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GLOMERULOPATÍAS PRIMARIAS

Glomerulonefritis por depósito de IgA 
o enfermedad de Berger

Actualmente es una de las glomerulonefritis (GMN) más 
comunes; su recurrencia se reporta en promedio en un 
33%, con un rango, entre las series más representati-
vas, de 9 a 60%. La gran diferencia entre las cifras pue-
de deberse a factores como la distribución racial y geo-
gráfi ca de la enfermedad, la duración del seguimiento y 
los criterios utilizados para el diagnóstico.10,11

En el estudio de la biopsia se deben de observar 
cambios mesangioproliferativos y depósitos de IgA; 
clínicamente, las manifestaciones son hematuria mi-
croscópica persistente y proteinuria mayor de 1 g por 
día; en escasas ocasiones se asocia a infección de 
vías respiratorias y hematuria macroscópica.12,13 Se 
han reportado 10 casos de recurrencia agresiva de 
GMN IgA con proliferación extracapilar que ocasiona-
ron la pérdida de nueve de los injertos.14

El impacto de la recurrencia a corto plazo no es 
distinto a la de controles, con una supervivencia del 
86 al 90% a 10 años; sin embargo, en el seguimiento 
a 15 años realizado por Moroni y colaboradores,15 se 
encontró que la supervivencia del injerto en 190 pa-
cientes con recurrencia de GMN IgA a comparación de 
380 controles, en el periodo de 1981 a 2010, era con-
siderablemente menor, 51.2 versus 68.3% (p = 0.069). 
Bjorneklett y su grupo16 reportaron que la evolución 
rápidamente progresiva pre-trasplante era un factor 
de riesgo para recurrencia y pérdida del injerto, a com-
paración de aquellos que tuvieron una evolución lenta 
(6.3 versus 1.3/100 paciente-año, p < 0.001). La pre-
sencia del haplotipo HLA-B8, DR3 en pacientes con 
GMN IgA se ha relacionado a menor supervivencia del 
injerto en seguimiento a 10 años en comparación con 
aquéllos no portadores (52.5 versus 69.1%, p = 0.009); 
sin embargo, el análisis de la población es heterogé-
neo y su asociación requerirá de mayores estudios.17

Respecto al papel que juega la inmunosupresión 
en el riesgo de recidiva, Berthoux y colaboradores18 
describieron 9% de recurrencia en aquellos pacientes 
que recibieron timoglobulina como terapia de induc-
ción en comparación con 41% de recurrencia en los 
que no la recibieron. Sin embargo, la intensidad de la 
inmunosupresión de mantenimiento no ha mostrado 
diferencia en la recidiva. La combinación de esteroi-
des, ciclofosfamida, azatioprina (AZT) o plasmaféresis 
no ha mostrado modifi cación del pronóstico a largo 
plazo y lo mismo con mofetil micofenolato.19

Glomeruloesclerosis focal y segmentaria

Su recurrencia puede deberse a la enfermedad pri-
maria, lesión de novo, asociada a rechazo crónico, 
toxicidad crónica por inhibidores de la calcineurina y 
recientemente con el uso de sirolimus.4,10,20-22

La recurrencia de la GEFS se desarrolla en 30 a 50% 
de los receptores, otorgando un efecto negativo por ma-
yor susceptibilidad para rechazo agudo y pérdida de la 
función del injerto en 40 a 50%, y en los trasplantes sub-
secuentes la recurrencia puede ser mayor del 75%.5

Los factores de alto riesgo para recurrencia son: 
curso agresivo pre-trasplante con progresión a ERC 
en menos de tres años, edad menor de 15 años al 
momento del diagnóstico y proliferación mesangial, 
así como variedad colapsante en riñones nativos.5,23-25

En la fi siopatología de la enfermedad se involucran 
tres tipos de células: podocitos, células B y T. Las al-
teraciones encontradas en los podocitos de modelos 
animales hacen pensar que es una diana importante 
para el inicio de la enfermedad. Se han involucrado 
mutaciones en el gen de podocina (NPHS2), -actini-
na 4 y CD2AP. Un avance en el entendimiento de la 
enfermedad es la descripción de un factor circulante 
en el suero de los pacientes, esto por la capacidad de 
inducir albuminuria al ser aplicado en ratas y síndrome 
nefrótico descrito en recién nacidos de mujeres con 
GEFS; no se tiene bien establecido si es producido 
por linfocitos o si es parte de un complejo de inmuno-
globulinas; se cree que es capaz de interactuar con 
los podocitos, modifi cando su estructura e induciendo 
daño con la manifestación de síndrome nefrótico.26,27 
Basado en el entendimiento de las alteraciones descri-
tas, las estrategias de tratamiento han sido aumentar 
la dosis de ciclosporina o tacrolimus, con la ventaja 
de los efectos en el citoesqueleto de los podocitos y 
su capacidad para disminuir la producción de citocinas 
por las células T; los resultados han sido muy varia-
bles, con mejor respuesta en la población infantil, no 
así en los adultos.28-30 El uso de plasmaféresis o in-
munoadsorción con proteína A para remoción de fac-
tor circulante como terapia principal o adyuvante ha 
mostrado remisión parcial o completa de la proteinuria 
en el 70% de los niños y 63% en la población adulta 
con recurrencia de GEFS;31 sin embargo, en su evo-
lución se vuelven dependientes de plasmaféresis con 
resultados poco alentadores a largo plazo, proponien-
do como estrategia plasmaféresis profi láctica previo y 
después del trasplante en aquellos pacientes con alto 
riesgo de recurrencia.32,33 El uso de rituximab solo o en 
combinación con plasmaféresis ha mostrado resulta-
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dos variables, Rodríguez-Ferrero y asociados,34 en su 
estudio de cuatro pacientes con recurrencia de GEFS 
en el segundo trasplante, no encontraron remisión del 
síndrome nefrótico; en cambio, Tsagalis y colegas35 
reportaron éxito con la combinación de plasmaféresis 
y rituximab al momento de la primera recidiva de la 
enfermedad con remisión completa en dos pacientes 
y parcial en cuatro pacientes, con seguimiento a 60 
meses. La respuesta al tratamiento con rituximab pue-
de explicarse por su acción en linfocitos B, mantener 
la expresión de esfi ngomielina y la estabilización en 
la actina del citoesqueleto de los podocitos;36 el uso 
de galactosa por su afi nidad con el factor circulante e 
inhibir su efecto se ha propuesto como parte del tra-
tamiento, el cual se encuentra en estudio;37 los resul-
tados pueden ser prometedores para mejorar el pro-
nóstico en la recurrencia de GEFS. La recomendación 
para evitar la recurrencia es valorar el uso de plasma-
féresis previo o después del trasplante en pacientes 
con alto riesgo y seguimiento estrecho con vigilancia 
de datos tempranos de síndrome nefrótico.38

Acerca de la GEFS de novo, en su fi siopatogenia 
se ven involucrados factores hemodinámicos e inmu-
nológicos, frecuentemente encontrada en asociación 
con proteinuria al año de trasplante con un curso cró-
nico y relacionada con cambios histológicos de nefro-
patía crónica del trasplante. También se ha descrito 
GEFS, variedad colapsante asociada a uso de mTOR. 
El seguimiento recomendado en estos casos es el evi-
tar factores de progresión a ERC.24

Actualmente, Genzyme está conduciendo estudios 
fase 2 con fresolimumab, un anticuerpo monoclonal hu-
manizado, que neutraliza las tres isoformas principales 
del factor de crecimiento transformante beta (TGF 1, 
2 y 3). El TGF ha sido implicado en la patogénesis 
de la fi brosis en muchos modelos animales y en algu-
nas enfermedades renales humanas. En el caso de la 
GEFS, se ha completado un estudio fase 1, abierto, 
de dosis única, en 16 pacientes con GEFS resistente 
a tratamiento con esteroides. En este estudio, la dosis 
de fresolimumab de 4 mg/kg fue bien tolerada, y 3/16 
pacientes presentaron mejoría de la proteinuria. La ex-
periencia con fresolimumab es limitada y por supuesto 
no ha sido utilizado en casos de GEFS postrasplante, 
pero es una molécula que habrá que darle seguimiento.

Glomerulonefritis membranosa

Es la principal causa de síndrome nefrótico en adultos, 
con progresión a ERC en 20 a 40%.39,40 El riesgo de re-
currencia en el injerto va del 10 al 30%; en estudios ba-

sados en biopsias protocolarias es del 25 al 50%.41 Las 
lesiones de novo se reportan del 2 al 9%.42 Acerca del 
impacto de la recurrencia. Moroni y colaboradores,43 
en un seguimiento a 15 años del trasplante, mostraron 
que los pacientes con recurrencia tenían supervivencia 
del injerto del 40% en comparación con 60.9% de los 
controles. Los factores de riesgo asociados a pérdida 
del injerto fueron la recidiva temprana (4.8 ± 3.0 versus 
45.6 ± 46.9 meses, p = 0.05) y proteinuria en rango ne-
frótico (7.1 ± 5.5 versus 3.67 ± 2.6 g/24 h, p = 0.1).

La manifestación clínica puede ser inmediata al 
trasplante como síndrome nefrótico franco o incremen-
to progresivo de la proteinuria y deterioro en la función 
renal; con mayor frecuencia se reporta recurrencia tem-
prana postrasplante; la progresión a ERC se estima 
de 60 a 65% en un periodo de cuatro años a partir del 
diagnóstico; en contraste, la evolución de los pacientes 
con lesión de novo, muestra un deterioro lento y su apa-
rición se da después de los dos años del trasplante;5 
Schwarz y colegas confi rmaron 21 casos de glomerulo-
patía membranosa de novo con incidencia de 0 a 5.3% 
en un periodo de ocho años; la pérdida del injerto en 
estos casos se estima en alrededor del 30%.42,44

En la fi siopatología de la recurrencia se ha esta-
blecido el desarrollo de autoanticuerpos contra pro-
teínas del podocito, receptor tipo M de la fosfolipasa 
A2, enzimas como aldosa reductasa y manganeso 
superóxido dismutasa.45-47 Recientemente, Debiec 
y colaboradores48 analizaron un caso de recurrencia 
de GMN membranosa, midieron títulos circulantes de 
autoanticuerpos contra el receptor de fosfolipasa A2 y 
documentaron su expresión histológica en los podo-
citos; se dio tratamiento con rituximab, con remisión 
de proteinuria y sin encontrar anticuerpos circulantes; 
existen otros reportes que analizan la recurrencia, acti-
vación de vía clásica del complemento y la respuesta a 
tratamiento con rituximab;49,50 sin embargo, existe va-
riabilidad genética en los anticuerpos estudiados, re-
sultando poco útiles hasta el momento para establecer 
una asociación directa con recurrencia. La respuesta 
al tratamiento con rituximab ha sido bastante exitosa; 
la mayoría de los estudios son series de casos con re-
sultados relevantes como el realizado por El-Zoghby y 
su grupo,51 donde ocho pacientes recibieron dos dosis 
de 1,000 mg de rituximab, 35% de ellos a las doce se-
manas con remisión completa y el resto tuvieron remi-
sión parcial y en la biopsia de control con reabsorción 
de los depósitos inmunes. En otro estudio, utilizando 
cuatro ciclos de rituximab a dosis de 375 mg/m2, ob-
tuvieron reducción de proteinuria de 4 a 1.8 g/día;52 el 
resultado es adecuado pero falta estandarizar criterios 
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en cuanto a dosis y las características de los pacientes 
ideales para su uso.

En lo que se refi ere a glomerulopatía membranosa 
de novo, actualmente se plantea que puede ser parte 
de una respuesta aloinmune a antígenos glomerulares 
o podocitarios aún no conocidos, y por su asociación 
frecuente con depósito peritubular de C4d53 se le rela-
ciona con nefropatía crónica del injerto, hepatitis viral 
o inclusive con GMN IgA,54 originando un contexto de 
respuesta infl amatoria, producción de anticuerpos y 
depósito de complejos inmunes, que dan lugar a le-
siones típicamente observadas en un rechazo crónico 
mediado por anticuerpos, patología con la que hay que 
hacer diagnóstico diferencial apoyándose en medición 
de anticuerpos anti-HLA, búsqueda dirigida de glome-
rulitis y endotelialitis. El conocimiento de estas lesio-
nes es escaso y su respuesta a tratamiento conserva-
dor es ahora lo más común; existe escasa información 
acerca de la respuesta a rituximab.55

Glomerulonefritis membranoproliferativa I

Es un patrón de daño histopatológico mediado por 
complejos inmunes que ocurre en asociación a cau-
sas infecciosas o autoinmunidad. Su recurrencia en el 
injerto es alta, del 27 al 65%, con tiempo muy variable 
hasta su manifestación, caracterizada por proteinu-
ria en rangos nefróticos y hematuria. Los factores de 
riesgo para recurrencia temprana son un curso rápida-
mente progresivo, injerto de donador relacionado y la 
recurrencia en injerto previo.56 Los niveles de crioglo-
bulinas, hipocomplementemia o positividad para factor 
reumatoide son muy variables, probablemente modifi -
cados por la inmunosupresión y no han mostrado valor 
como factores predictores de recurrencia.57 La lesión 
de novo, asociada a hepatitis viral tipo C, se reporta 
hasta en un 30% y es considerada factor independien-
te para pérdida del injerto, además de predisponer a 
rechazo agudo.58 El tratamiento con interferón-α es 
controversial por su asociación con rechazo agudo. 
Existen algunos reportes del uso de rituximab con res-
puesta favorable.59-60

Glomerulonefritis membranoproliferativa II

Es la GMN con recurrencia en más del 80% y pérdida 
del injerto en el 50% de los casos; por lo general los 
casos son descritos en población infantil; la recurrencia 
en trasplantes subsecuentes es muy cercana al 100%. 
Las manifestaciones clínicas de  proteinuria y deterioro 
de la función renal están ausentes en un 40% de pa-

cientes y no se encuentra positividad para factor nefrí-
tico C3 por efecto de inmunosupresión.61,62 Los intentos 
de tratamiento con agentes citotóxicos o plasmaféresis 
han sido de poco éxito. Recientemente fue descrita la 
respuesta con eculizumab, pero se necesita más infor-
mación acerca de su efectividad a corto y largo plazo.63

GLOMERULOPATÍAS SECUNDARIAS

Lupus eritematoso sistémico

La recurrencia de nefropatía lúpica se estima en un 
2 a 9%. Los cambios mesangiales son los más fre-
cuentes, encontrados en un 11% de 220 pacientes con 
recurrencia de nefritis lúpica. Contreras y su grupo64 
reportan 7% de pérdida de injerto relacionada con la 
recurrencia, datos muy similares al estudio de Chela-
mcharla en un seguimiento de 4.7 años.65 Los facto-
res de riesgo para recurrencia son: edad menor de 30 
años, raza negra y sexo femenino. No se ha mostrado 
utilidad de marcadores serológicos para predecir re-
currencia.66 La manifestación por lo común es hematu-
ria con rangos variables de proteinuria. La superviven-
cia del injerto no parece ser afectada por la recidiva 
de la enfermedad, lo que se atribuye al mantenimiento 
constante de inmunosupresión.66,67

Síndrome antifosfolípidos

El síndrome antifosfolípidos, primario o secundario, 
está asociado a hiperplasia fi brosa de la íntima y mi-
croangiopatía trombótica. Uno de los órganos diana 
es el riñón, con progresión a ERC del 5 a 39.5%.68 
Se conoce que esta enfermedad puede predisponer a 
eventos trombóticos peri o postrasplante en un 18%, 
los cuales están asociados a mayor deterioro de la 
función renal, cambios crónicos y pérdida temprana 
del injerto en periodos menores a 12 meses.69

Se ha reportado la presencia de positividad para an-
ticuerpos anticardiolipina en 1 a 5% de pacientes con 
ERC sin evidencia de enfermedad clínica y poco se co-
noce de la predisposición a trombosis.70 Poca informa-
ción válida existe al momento de la utilidad del uso de 
anticogulantes o antiplaquetarios, así como el uso de 
plasmaféresis y sus efectos a largo plazo en el injerto.71

Vasculitis asociada a anticuerpos contra 
citoplasma de neutrófi lo (ANCA)

Pacientes con granulomatosis de Wegener, síndrome 
de Churg-Strauss, poliangiitis microscópica progresan 
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a ERC en un 20% de los casos; la recurrencia se es-
tima en alrededor del 17 al 20%.72 La manifestación 
de la recurrencia típicamente es síndrome nefrítico; 
los efectos a nivel renal de la recurrencia han sido 
diversos. Gera y asociados,73 en un seguimiento de 
20 pacientes con poliangiitis microscópica y 15 con 
granulomatosis de Wegener no reportaron recurren-
cia renal y si extrarrenal en un periodo de cinco años 
de seguimiento; en el mismo estudio, los pacientes 
contaban con títulos elevados de ANCA después del 
trasplante y con enfermedad en remisión y no hubo 
asociación con recurrencia renal o extrarrenal. Pa-
cientes con enfermedad activa al momento del tras-
plante o títulos elevados de ANCA son los que tienen 
mayor riesgo de recurrencia; la recomendación es re-
tardar el trasplante hasta un año después de cumplir 
remisión.74 Deegens y colegas,75 en el seguimiento de 
43 pacientes con vasculitis asociada a ANCA encon-
traron supervivencia del injerto a cinco años del 77 
versus 79% reportada en los controles, datos muy si-
milares reportados por el equipo de Elmedhem.76 El 
tratamiento de la recurrencia recomienda que incluya 
citotóxicos e incluso plasmaféresis si el deterioro de 
la función renal es grave. La pérdida del injerto por 
recurrencia es baja, estimada en un 7.7%75 y a pesar 
de la recurrencia, los pacientes y el injerto cuentan 
con un pronóstico muy similar al de la población en 
general.5,75

Síndrome hemolítico urémico-púrpura 
trombocitopénica trombótica

El síndrome hemolítico urémico-púrpura trombocito-
pénico trombótico (SHU-PTT) está caracterizado por 
anemia hemolítica microangiopática, trombocitopenia, 
coagulación intravascular y microangiopatía trombó-
tica; recientemente, Besbas y colaboradores77 lo cla-
sifi caron en dos grupos: el primero incluye causas 
infecciosas, alteraciones de complemento y defi cien-
cia de la proteinasa de Von Willebrand (ADMTS13), 
y en el segundo grupo, idiopática o asociada a uso 
de inhibidor de calcineurina. La recurrencia de la en-
fermedad es del 73% cuando existen alteraciones de 
complemento;78 además, Artz y su grupo79 identifi ca-
ron que estos pacientes tienen mayor predisposición 
a rechazo agudo. El impacto de la recurrencia en la 
supervivencia es malo, ya que en un período de 22 
meses a partir de recurrencia se encontró más del 
80% de posibilidad de pérdida del injerto.80 Los dos 
factores más asociados a recidiva son injerto de do-
nador vivo relacionado y periodo corto de la enferme-

dad al trasplante. En el tratamiento de la recurrencia la 
recomendación es plasmaféresis e inmunoglobulina, 
recientemente varios reportes con respuesta al uso de 
eculizumab.81

La lesión de novo con incidencia de 0.8 a 14%, por 
lo general está asociada a uso de inhibidores de calci-
neurina o inhibidores de mTOR; se sugiere que el daño 
endotelial es secundario a mecanismos protrombóti-
cos e isquemia-reperfusión que llevan a microangio-
patía trombótica. En la presentación clínica predomina 
el deterioro de la función renal, hipertensión arterial 
sistémica y en escasas ocasiones trombocitopenia o 
hemólisis. En cuanto al tratamiento la recomendación 
principal es la disminución o retiro del agente causal, 
que en el contexto de trasplantes suele ser el inhibidor 
de calcineurina o los inhibidores mTOR.82,83

CONCLUSIÓN

La recurrencia de las enfermedades glomerulares 
es un factor que ha cobrado importancia debido a su 
frecuencia en aumento y por ser un elemento deter-
minante en la función del injerto a largo plazo. Los 
avances farmacológicos y la mejoría en los programas 
de trasplante han tenido poco efecto en evitar este 
fenómeno. El entendimiento de la fi siopatología y el 
establecer un tratamiento pre y postrasplante óptimos 
deben ser estudiados más a fondo para poder mejorar 
el pronóstico de los pacientes con trasplante renal.
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