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Incidence of acute rejection in
patients with renal graft dysfunction

ABSTRACT

Introduction. Acute rejection has been identified as the
main cause of renal graft dysfunction during the first year
after transplantation; it is associated with chronic
structural and functional damage, which causes loss of graft
and decrease in patient survival. Material and methods.
We performed a retrospective and descriptive research
consisting in a review of the final reports of biopsies
performed due to renal graft dysfunction during the
postransplant period. Patients included were transplanted at
the Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricién
Salvador Zubirdan (INCMNSZ) from dJanuary 2007 to
December 2011. Results. A total number of 223 patients
underwent renal transplantation during the period
considered for this study purpose, 222 biopsies were
performed due to renal graft dysfunction in 118 patients
(562.9%). 74.5% of patients developed graft dysfunction in the
first year after transplantation. The main histopathological
findings reported were immunologic events in both living
donor (LDRTR) and deceased donor renal transplant
recipients (DDRTR), borderline changes were the most
common diagnosis. The median time to detect immune
events as cause of dysfunction was shorter for DDRTR and
they tend to occur in the first 4 months after
transplantation. Conclusion. We observed an incidence of
11.8% for acute rejection in the first year after
transplantation for LDRTR and 17.4% for DDRTR. Further
studies are needed to determine the causes of immunological
events and their implications in the evolution of renal graft
and patient’s survival.
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RESUMEN

Introduccion. En receptores de trasplante renal se ha identi-
ficado al rechazo agudo como la principal causa de disfuncién
del injerto en el primer ano postrasplante; ocasiona dano cré-
nico estructural, asi como funcional y es causa de disminucién
en la sobrevida del injerto y del paciente. Material y méto-
dos. Se realiz6 un estudio retrospectivo y descriptivo donde se
revisaron resultados de biopsias efectuadas por disfuncién du-
rante la evolucién de sujetos receptores de trasplante renal en
el periodo enero 2007-diciembre 2011 en el Instituto Nacional
de Ciencias Médicas y Nutriciéon Salvador Zubiran (INCMNSZ).
Resultados. Del total de pacientes que recibieron trasplante
en el periodo de estudio (n = 223) se incluyeron para el anali-
sis las biopsias por disfuncién (n = 222) efectuadas en 118 pa-
cientes (52.9%) del total de pacientes en el periodo estudiado:
74.5% present6 un evento de disfuncién que amerité biopsia en
el primer ano postrasplante. Las principales causas de disfun-
ciéon fueron eventos de origen inmune tanto para receptores
de donante vivo (RTRDV) como fallecido (RTRDF), siendo las
alteraciones limitrofes las més frecuentes. La mediana de
tiempo de aparicion de los eventos de disfunciéon de etiologia
inmune fue menor para RTRDF, ocurriendo en los primeros
cuatro meses. Conclusiones. Se observé una incidencia de
11.8% de rechazo agudo en el primer ano para RTRDV y
17.4% para RTRDF. Se requieren estudios que permitan preci-
sar con exactitud las causas que originan los eventos inmuno-
légicos, asi como sus implicaciones en la evolucion del injerto
y sobrevida de los pacientes.

Palabras clave. Trasplante renal. Disfuncién del injerto. Biopsia
del injerto. Diagndstico histopatoldgico. Rechazo agudo.
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INTRODUCCION

El trasplante renal es el tratamiento de eleccién
para la enfermedad renal en etapa terminal.! Existe
suficiente evidencia que demuestra que el trasplante
confiere mejoria en la calidad de vida y en la super-
vivencia de los pacientes en comparacién con el
mantenimiento en terapia dialitica independiente-
mente de la edad, etnia o padecimiento renal de
base.?? Una complicacién importante postrasplante
es la disfuncion del injerto, la cual puede dar origen
en algunos casos a la pérdida del mismo. Las causas
de disfuncién son muy variadas y entre ellas se
encuentran eventos inmunoldgicos, toxicidad por
inhibidores de calcineurina, dafo por isquemia, in-
fecciones, recidiva de la enfermedad original, glo-
merulopatias de novo, entre otras.*

En las dltimas décadas, avances notables en medi-
cina han incrementado el éxito del trasplante; éstos
incluyen mejores técnicas quirtrgicas, profilaxis de
infecciones, evaluacién del riesgo inmunolégico, asi
como el desarrollo de terapias inmunosupresoras
que han probado su eficacia previniendo el desarro-
llo de rechazo agudo de manera significativa.? Es
evidente también que estos progresos han sido res-
ponsables de la mejoria a corto y mediano plazo que
actualmente se observan en los pacientes receptores
de trasplante. En Estados Unidos la supervivencia
del injerto a un ano es de 95% en receptores de injer-
to de donante vivo y de alrededor de 90% para aque-
llos de donante fallecido.®

La principal causa de disfuncién del injerto es el
rechazo agudo.” Diferentes estudios han asociado los
episodios de esta entidad con dafo crénico estructu-
ral y funcional posterior,®? adicionalmente ha sido
reportado como responsable de la mayoria de las
pérdidas de funcién en el primer ano postrasplan-
te.1 Sin embargo, es necesario reconocer que no to-
dos los episodios de rechazo agudo tienen el mismo
impacto en la funcién a largo plazo, pues en algunos
pacientes la funcién renal puede no alterarse ni te-
ner implicaciones a futuro.!!

Los receptores de trasplante renal sin episodios de
rechazo han mostrado mejores tasas de sobrevida en
comparacién con los que lo han presentado como
causa de disfuncién.!? Cualquier agresion de origen
inmunolégico evidenciada en la histologia del injer-
to tiene implicaciones graves en el prondstico del pa-
ciente. Adicionalmente, la presencia de cualquier
grado de rechazo celular, incluyendo alteraciones li-
mitrofes, tiene mayor riesgo para incrementar la
muerte a cinco anos postrasplante de 20 a 30% en
comparacién con sujetos con biopsias normales.!3

De hecho, se ha relacionado el nimero de eventos de
rechazo con un pronéstico méas adverso.

En la actualidad la biopsia renal continda siendo
el estandar de oro para diagnosticar la etiologia de
la disfuncién.*!® Asimismo, la clasificacién Banff es
ampliamente utilizada y desde su formulacién en
agosto de 1991, es la principal referencia con el obje-
tivo de estandarizar conceptos y terminologia rela-
cionados con el injerto.!® A partir de entonces han
surgido modificaciones que han ampliado y clasifica-
do de forma maés especifica los diferentes diagnosti-
cos.1722 Existen estudios que han reportado que el
riesgo de pérdida del injerto incrementa con la seve-
ridad de los hallazgos histolégicos de acuerdo con
los criterios Banff.?23

Conocer la incidencia actual de las distintas en-
fermedades que afectan la funcién del injerto en pa-
cientes receptores de trasplante renal, permitira
definir estrategias para minimizar su impacto en la
evolucién funcional a largo plazo y, consecuente-
mente, mejorar la calidad y el tiempo de sobrevida
de estos individuos.

Ante esta situacion, el objetivo de este trabajo fue
identificar las alteraciones mas frecuentes diagnosti-
cadas mediante biopsia y la clasificacién de Banff re-
lacionadas con alteraciones en la funcién renal de
pacientes receptores de trasplante, su proporcién y
tiempo promedio de aparicion postrasplante.

Es muy importante que en México se reporten las
causas de disfuncién del injerto renal, por lo que
este trabajo contribuye, sin duda, a informar nues-
tra casuistica y compararla con lo publicado en
otros centros a nivel mundial.

MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio retrospectivo y descriptivo,
se revisaron los diagnésticos clasificados mediante
Banff, de biopsias de injerto renal efectuadas por dis-
funcién durante la evolucién postrasplante de pa-
cientes receptores de injerto renal. La presencia de
disfuncién fue definida de acuerdo con el concepto
establecido en el protocolo de trasplantes del Institu-
to Nacional de Ciencias Médicas y Nutricién Salva-
dor Zubiran (INCMNSZ), que la define como
elevacion de los niveles basales de creatinina sérica
> 25% sin causa identificada o presencia de proteinu-
ria no reportada con anterioridad.

Para fines del analisis de este estudio se excluye-
ron las biopsias de la etapa preimplante o biopsia
tiempo cero, al igual que aquellas realizadas al afno
postrasplante como parte del seguimiento a los pa-
cientes. Asimismo, si el resultado de la biopsia por
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Figura 1. Frecuencias de diagndsticos histopatolégicos en biopsias realizadas por disfuncion a lo largo de la evolucion posterior al trasplante
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inmunoperoxidasa indirecta. Los tejidos estudiados
por microscopia electrénica de transmisién fueron
fijados en glutaraldehido y procesados de manera
convencional. El diagnéstico en cada biopsia se ela-
boré de acuerdo con la clasificacién de Banff vigente
en el ano de revisién. Todas las biopsias fueron eva-
luadas por la misma especialista en Nefropatologia.

RESULTADOS

Un total de 223 pacientes recibieron trasplante
renal en el periodo del 1 de enero 2007 al 31 de di-
ciembre 2011 en el INCMNSZ. Ciento sesenta injer-
tos (71.7%) provinieron de donante vivo y 63
(28.3%) de donante fallecido.

Se incluyeron 118 pacientes en los cuales se reali-
zaron biopsias por disfuncién, 86 receptores (72.8%)
de donante vivo y 32 (27.2%) de fallecido. La edad
promedio de los sujetos estudiados fue de 34 = 12.5
anos. Tomando en consideracién el total de tras-
plantes realizados, los pacientes incluidos represen-
tan 52.9%, lo cual indica que més de la mitad de los
pacientes que recibieron un injerto desarrollaron al-
gun tipo de disfuncién que amerit6 biopsia. En 88
(74.5%) de los 118 pacientes se realizé el estudio
histopatolégico durante el primer afio posterior al
trasplante.

Aunque se realizaron un total de 233 biopsias por
alteracion en la funcién renal, s6lo se analizaron los
resultados de 222 biopsias, debido a que 11 de ellas
fueron realizadas en el contexto de respuesta a tra-
tamiento o resistencia a las diferentes estrategias te-
rapéuticas empleadas. De estas 222 biopsias, 162
(72.9%) se efectuaron en receptores de donante vivo
y 60 (27.1%) de fallecido. Cada paciente conté con
un promedio de 1.97 estudios de patologia.

Considerando las biopsias que se efectuaron por
disfuncién durante el primer ano postrasplante, se

observé que la realizacién de éstas ocurrié a una
mediana de 58 dias (1-342). En cambio, al tomar en
cuenta el tiempo de evoluciéon hasta el final del se-
guimiento para fines de este estudio (julio 2012); la
mediana de dias postrasplante a la realizacién de
la primera biopsia se increment6 a 131 dias (1-1,819).

Diagnésticos por disfuncion a lo
largo del seguimiento postrasplante

La lesi6én diagnosticada con més frecuencia fue el
rechazo que sin importar la clasificacién del mismo,
se encontré en 55 (33.9%) de las biopsias efectuadas
en receptores de donante vivo y 17 (28.3%) de las
realizadas en receptores de donante fallecido (Figu-
ra 1). Adicionalmente, 52 (32.1%) y 18 (30%) de las
biopsias presentaron algtin grado de fibrosis inters-
ticial y atrofia tubular (FIAT) en receptores de do-
nante vivo y fallecido, respectivamente. La toxicidad
farmacolégica por inhibidores de calcineurina se re-
porté en 21 biopsias (12.9%) de injertos de donante
vivo y 17 (28.3%) de injertos provenientes de donan-
te fallecido.

Causas menos frecuentes de disfuncién fueron
glomerulonefritis recidivantes o de aparicién de
novo, asi como infecciones. Sé6lo se reportaron tres
casos de afeccién por virus BK, todos en receptores
de donante fallecido. Se agruparon en una misma
categoria otros diagndésticos como alteraciones vas-
culares, necrosis papilar, nefritis intersticial y
eventos trombéticos. Veintitun (12.9%) biopsias de
receptores de donante vivo y ocho (13.3%) de falle-
cido no mostraron ningtn tipo de alteracién histo-
légica. Cabe destacar que estas causas de
disfuncién se diagnosticaron con una mediana cer-
cana a los 365 dias posteriores al trasplante para
los receptores de donante vivo; sin embargo, el
diagnéstico de disfuncién con independencia de la

Cuadro 1. Frecuencias de eventos inmunoldgicos diagnosticados en biopsias realizadas por disfuncion a lo largo de la evolucion postrasplante (n = 222).

Alteraciones limitrofes RA celular RA humoral Rechazo crénico
RTRDV (n = 162)
Frecuencia (%) 50 (33.9%) 28 (14.1%) 12 (7.4%) 29 (17.9%)
Dias aparicion 242 (1-1,407) 330 (5-1,645) 173 (5-1,148) 525 (5-1,819)
RTRDF (n = 60)
Frecuencia (%) 15 (25%) 8 (13.3%) 6 (10%) 3 (5%)
Dias aparicion % (33-836) 165 (12-1,654) 117 (4-412) 256 (129-1,387)

Las biopsias corresponden a 118 pacientes. Se representa la mediana de diagnéstico de los diferentes eventos inmunolégicos tanto para receptores de do-
nante vivo como fallecido. RTRDV: receptores de trasplante renal de donante vivo. RTRDF: receptores de trasplante renal de donante fallecido. RA: re-

chazo agudo.

Hernandez-Méndez EA, et al. Diagndstico en biopsias por disfuncion del injerto renal. Rev Invest Clin 2013; 65 (5): 412-419 415



Cuadro 2. Frecuencias de eventos inmunoldgicos diagnosticados en biopsias realizadas por disfuncion en el primer afio posterior al trasplante (n = 143).

Alteraciones limitrofes RA celular RA humoral Rechazo crénico
RTRDV (n=102)
Frecuencia (%) 27 (26.4%) 12 (11.7%) 7 (6.8%) 11 (10.7%)
Dias aparicion 74 (1-254) 83 (5-330) 46 (5-241) 130 (5-331)
RTRDF (n = 41)
Frecuencia (%) 13 (31.7%) 6 (14.6%) 5 (12.1%) 2 (4.8%)
Dias aparicion % (33-836) 100 (12-342) % (4-210) 193 (129-256)

Las biopsias corresponden a 88 pacientes. Se representa la mediana de diagnéstico de los diferentes eventos inmunolégicos tanto para receptores de
donante vivo como fallecido. RTRDV: receptores de trasplante renal de donante vivo. RTRDF: receptores de trasplante renal de donante fallecido.

RA: rechazo agudo.

causa ocurre de forma mas temprana en receptores
de donante fallecido (Figura 1). Es importante se-
nalar que para ambos tipos de receptores, las biop-
sias que no mostraron alteracion alguna
correspondieron a las efectuadas en el periodo mas
corto en la etapa postrasplante.

Al clasificar los eventos inmunolégicos, el que se
diagnostica con mayor frecuencia corresponde a al-
teraciones limitrofes, que estuvo presente en 50
(30.8%) biopsias de receptores de donante vivo y 15
(25%) de fallecido (Cuadro 1); seguido de rechazo
agudo celular que estuvo presente en 23 (14.1%) de
las biopsias realizadas en receptores de donante vivo
y ocho (13.3%) de donante fallecido. El diagnéstico
de rechazo humoral ocurrié en 12 (7.4%) y seis
(10%) biopsias de injertos provenientes de donante
vivo y fallecido, respectivamente.

Diagnosticos por disfuncion
durante el primer ano postrasplante

Al analizar exclusivamente las 143 biopsias reali-
zadas en 88 pacientes que presentaron disfuncién re-
nal en los primeros 365 dias siguientes al
trasplante, se evidenciaron frecuencias de causas de
disfuncién similares a encontrados a lo largo de toda
la evolucién postrasplante. Los eventos inmunolégi-
cos lideran las causas de disfuncién (Figura 2), des-
tacando la presencia de alteraciones limitrofes en 27
(26.4%) de las biopsias efectuadas en receptores de
donante vivo y 13 (31.7%) de las de fallecido. En el
primer ano postrasplante, el rechazo agudo tipo ce-
lular fue la alteracién detectada en 12 (11.7%) y seis
biopsias (14.6%) de los receptores de donante vivo y
fallecido, respectivamente. Aunado a ello, siete
(6.8%) fueron informadas como rechazo agudo hu-
moral en injertos provenientes de donantes vivos,
junto con cinco (12.1%) de donantes fallecidos
(Cuadro 2).

La mediana de tiempo a la deteccién de los even-
tos de disfuncién de etiologia inmunolégica fue mu-
cho menor en los receptores de injerto de donante
fallecido, ocurriendo en los primeros cuatro meses
posteriores al trasplante. Aun asi, es destacable que
la mayoria de los receptores de donante vivo presen-
taron alguna disfuncién de naturaleza inmune en el
primer ano subsecuente a la colocaciéon del injerto;
dentro de éstas, las que aparecen con mayor pronti-
tud en los dos tipos de receptores son las alteracio-
nes limitrofes y el rechazo agudo humoral
(Figuras 1y 2).

Existe una mediana tan corta como 96 dias pos-
trasplante para la deteccién de alteraciones limitro-
fes en los receptores de donante fallecido, mientras
que para el rechazo agudo celular y humoral fue de
165 y 117 dias, respectivamente. También el tiempo
de deteccion de rechazo crénico en las biopsias que
proceden de donante fallecido ocurre en un tiempo
mas corto, con una mediana de 256 dias, a diferencia
de las biopsias procedentes de receptores de donante
vivo, en quienes ocurre posterior al ano de trasplan-
te. La mediana de tiempo de deteccién de alteracio-
nes limitrofes, rechazo agudo celular y humoral en
biopsias por disfuncién procedentes de receptores de
donante vivo corresponden a 242,330 y 173 dias,
respectivamente (Figura 1).

DISCUSION

El analisis de esta serie, que incluye la evaluacion
del material histolégico de biopsias de injerto por
disfuncién en pacientes que han recibido trasplante
renal en un periodo reciente de cinco anos, muestra
que la mayoria ocurre en el primer ano posterior al
trasplante y que estos eventos corresponden prepon-
derantemente a etiologias de origen inmune. La in-
formaci6én obtenida permite conocer que la presencia
de rechazo agudo, incluyendo las alteraciones limi-
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Figura 2. Frecuencias de diagndsticos histopatoldgicos en biopsias realizadas en el primer afio posterior al trasplante (n = 143). Las biopsias corres-
ponden a 88 receptores de trasplante renal: 102 biopsias realizadas en receptores de donante vivo y 41 de fallecido. Las biopsias pudieron presentar mas
de un diagnéstico por estudio histopatologico. El nimero de biopsias en que se realizé cada uno de los diagndsticos estd en letra cursiva. Se ilustra la me-
diana de diagnéstico de las diferentes etiologias tanto para receptores de donante vivo como fallecido. Sin alt: sin alteraciones histologicas. Alt lim: altera-
ciones limitrofes. FIAT: fibrosis intersticial y atrofia tubular. GMN: glomerulonefritis (de novo y recidivantes). Infec: infecciones. Otros: incluye
alteraciones vasculares, necrosis papilar, nefritis intersticial y eventos trombdticos.

trofes, son la causa més frecuente de disfuncién del
injerto durante el primer ano postrasplante, en
28.4% de los pacientes receptores de injerto de do-
nante vivo y en 40% de donante fallecido.

Del total de biopsias realizadas por disfuncién,
61.7% tuvieron un evento inmunolégico demostrado
histolégicamente, siendo la mayoria alteraciones li-
mitrofes (29.3%). Estos datos son concordantes con
lo reportado por otros estudios, que senalan a las al-
teraciones limitrofes y a los rechazos agudos tanto
celular como humoral, como las principales causas
de disfuncién del injerto en el primer afno siguiente
al trasplante.?*

De acuerdo con la presente revisién existe una in-
cidencia de 11.8% de rechazo agudo durante el primer
ano postrasplante para receptores de trasplante renal
de donante vivo y de 17.5% para receptores de donan-
te fallecido. Expresado de otra forma, en general uno
de cada nueve pacientes que reciben un injerto renal
presentara un episodio de rechazo agudo en el primer
ano postrasplante; sin embargo, al analizar el tipo de
receptor, existe mayor riesgo para los pacientes cuyo
injerto proviene de donante fallecido, pues uno de

cada seis pacientes presentara el evento de rechazo
agudo durante el primer afo, en comparacién a uno
de cada ocho receptores de donante vivo.

La incidencia de rechazo agudo, en particular en
receptores de donante vivo, es similar a lo reportado
por la Red de Procuraciéon de Organos y Trasplantes
de los Estados Unidos, que en su tltimo reporte se-
nalé una incidencia para esta entidad de 10% y
11.6% para receptores de donante vivo y fallecido,
respectivamente.?’ A pesar de ello, vale la pena tener
en consideracion que en este estudio sélo se contem-
plaron biopsias realizadas por disfuncién y que se ha
reportado una frecuencia de hasta 15% de eventos
inmunolégicos subclinicos diagnosticados en biop-
sias anuales de protocolo,?6 lo cual pudiera incre-
mentar la incidencia anual de rechazo agudo en
nuestro medio.

No se pueden precisar las causas que originaron
los eventos inmunolégicos, pues la revisién presen-
tada no incluyé la busqueda de los factores de riesgo
relacionados con el desarrollo de eventos de esta
naturaleza en los pacientes estudiados. Sin embar-
go, es menester senalar que de manera adicional a
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los factores de riesgo identificados en estudios pre-
viamente publicados (grado de sensibilizacién
pre-trasplante, el nimero de disparidades antigéni-
cas HLA entre donante y receptor, la falta de apego
al tratamiento inmunosupresor y niveles en sangre
subterapéuticos) en el transcurso de anos recientes
se ha observado que un factor que pudiera contri-
buir de manera decisiva corresponde a la constante
sustitucién entre formulaciones genéricas de un mis-
mo inmunosupresor con la consecuente fluctuacion
en niveles sanguineos, particularmente de inhibido-
res de calcineurina, inmunosupresores considerados
de ventana terapéutica estrecha. Sin duda, esta si-
tuacién obliga a documentar en estudios controlados
futuros su posible participacién como factor de ries-
go en el desarrollo de eventos de rechazo.

El hecho de que en el presente estudio los eventos
inmunolégicos agudos (alteraciones limitrofes y re-
chazos) resultaran ser la principal causa de disfun-
cion durante el primer ano y a lo largo de la
evolucién postrasplante tiene importancia debido al
efecto deletéreo que se ha observado en los pacientes
que padecen este tipo de alteraciones. Por ejemplo,
existen estudios que han reportado al rechazo humo-
ral como la principal causa de pérdida del injerto.2

Es necesario senalar las diferencias en los perio-
dos de seguimiento en los pacientes, los cuales osci-
laron entre seis meses y cinco ainos dependiendo de
la fecha de trasplante. Por esta razén, no se puede
descartar que la incidencia de rechazo agudo a lo lar-
go de la evolucién de los receptores sea en realidad
mayor a la encontrada. Aun asi, nuestra incidencia
de rechazo agudo humoral se encuentra dentro de
los rangos descritos en la literatura de diagnésticos
en biopsias por disfuncién, que oscila de 17 a 39%.%7

La mayor frecuencia y aparicién mas temprana de
los eventos inmunolégicos en el primer ano postras-
plante en receptores de donante fallecido, también es
concordante con lo reportado en la literatura.2’ De
igual forma, al analizar toda la evoluciéon postras-
plante, el tiempo mediana del diagnéstico de rechazo
agudo, identifica a los receptores de donante falleci-
do en mayor riesgo de desarrollar un evento inmu-
nolégico de manera méas temprana.

Como era esperado, la frecuencia con que se diag-
nostica fibrosis intersticial y atrofia tubular aumen-
ta a lo largo del seguimiento, volviéndose uno de los
diagnésticos mas frecuentes como causa de disfun-
ci6n a largo plazo.

En relacién con los otros diagnésticos, la presen-
cia de glomerulopatias es muy inferior a lo reporta-
do por otros investigadores, tan sélo para la
recurrencia de la enfermedad causante de insuficien-

cia renal atafen tasas de 6 a 19.4%.%8 En el estudio
aqui presentado se encontraron en menos de la mi-
tad de estos valores y ademas éstos incluyen la
aparicién de casos de novo. Sélo se documentaron
tres casos de infecciones, todas causadas por virus
BK en receptores de donante fallecido; esta frecuen-
cia de diagnéstico se encuentra dentro de lo informa-
do por otros autores, oscilando entre 1-5%.29-33

La baja incidencia de toxicidad producida por in-
hibidores de calcineurina en receptores de donante
vivo puede deberse a que la mayoria de los esquemas
de tratamiento actual contienen tacrolimus y no ci-
closporina; esta tltima ha demostrado producir ma-
yor nefrotoxicidad.3435

Resulta importante determinar el pronéstico que
los eventos inmunoldgicos tendran en la funcién del
injerto y sobrevida de los pacientes. El conocimiento
de los mecanismos subyacentes del rechazo agudo y
su impacto en los resultados han puesto de manifies-
to que los episodios de rechazo agudo que ocurren
de manera temprana; que se resuelven, en los cuales
la funcién renal regresa a su basal y que no se aso-
cian con anticuerpos donante especifico; tienden
a tener mejores resultados que aquéllos que se ca-
racterizan por un perfil contrario al descrito.36-3
Nuestro grupo de trabajo se encuentra actualmente
trabajando en este rubro, buscando, ademas, las
posibles causas que producen la disfuncién.

CONCLUSIONES

Las principales causas asociadas con disfuncién
del injerto son eventos de orden inmunolégico: alte-
raciones limitrofes y rechazo agudo. La incidencia
de rechazo agudo en nuestro centro es similar a lo
informado en la literatura internacional para recep-
tores de donante vivo, pero mayor en el caso de in-
jertos provenientes de donante fallecido. Es
necesario evaluar en estudios posteriores los facto-
res de riesgo asociados al desarrollo de eventos in-
munolégicos y de origen no inmune que afecten la
funcién renal en nuestra poblacién, asi como sus im-
plicaciones en el pronéstico de la sobrevida del injer-
to y de los pacientes.
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