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Introducción

El trasplante renal se ha convertido en el trata-
miento de elección de la insuficiencia renal termi-
nal. Un trasplante exitoso, comparado con la diá-
lisis, ofrece una mejor calidad de vida a un costo 
total menor.1,11,12

El rechazo vascular es un evento intenso precoz 
que ocurre entre los días tres y cinco postrasplante, 

y refleja la presensibilización del huésped al donante. 
Se presenta con mayor frecuencia en pacientes con 
riesgo inmunológico como retrasplantes o pacientes 
hipersensibilizados.2,13 Las células del endotelio vas-
cular son los blancos primarios de esta respuesta de-
bido a que en forma constitutiva expresan antígenos 
HLA de clase I y II. El cuadro histológico en algunos 
pacientes se caracteriza por un componente hemorrá-
gico.2,13-15

Este artículo puede ser consultado en versión completa en: http://www.medigraphic.com/trasplantes
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Resumen

El trasplante renal se ha convertido en el tratamiento de elec-
ción de la insuficiencia renal terminal. El rechazo vascular es 
un evento intenso precoz que ocurre entre los días tres y cinco 
del postrasplante, y refleja la presensibilización del huésped 
al donante. Se presenta más frecuentemente en pacientes con 
alto riesgo inmunológico. Presentamos el caso de un paciente 
masculino de 23 años de edad el cual se somete a trasplante de 
donador cadavérico, presenta rechazo agudo de tipo humoral 
a los 11 días posquirúrgicos el cual se manifiesta por ruptura 
espontánea. Se revisa la literatura a fin de encontrar reportes 
de casos similares.

Palabras clave: Rechazo humoral, rechazo temprano, dis-
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Abstract

Kidney transplantation has become the treatment of choice for 
ESRD. The early vascular rejection is intense event occurring 
between days three and five after transplantation, and reflects 
the presensitization host to the donor. It occurs most often in 
patients with high immunological risk. We report the case of 
a male patient of 23 years old which is subjected to cadaveric 
donor transplantation presents humoral acute rejection at 11 
postoperative days, which is manifested by spontaneous rup-
ture. Literature is reviewed in order to find reports of similar 
cases.

Key words: Humoral rejection, early acute rejection, allograft 
dysfunction, primary dysfunction, allograft rupture.
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Numerosos son los avances en este campo en el 
cual se definieron las características de la respuesta in-
mune con el reconocimiento del sistema principal de his-
tocompatibilidad (HLA: human luecocyte antigen).5,22,23

Presentamos el caso de un paciente masculino de 23 
años de edad, el cual se somete a trasplante de donador 
cadavérico, el cual aun y a pesar de tener un panel reac-
tivo de anticuerpos bajo presenta rechazo agudo de tipo 
humoral a los 11 días postquirúrgicos, el cual se mani-
fiesta por ruptura espontánea. Se revisa la literatura con 
el fin de encontrar reportes de casos similares.

Presentación del caso

Paciente masculino de 23 años de edad con insuficien-
cia renal crónica de etiología desconocida, ingresa a 
protocolo de trasplante renal de donador cadavérico 
teniendo PRA I: 1%, II: 3% prueba cruzada negativa 
por citometría de flujo y teniendo un anticuerpo donan-
te específico Cw4 con inmunofluorescencia de 1023; 
la cirugía se realiza el 26 de enero de 2014. Recibe in-
ducción con timoglobulina, que se suspende después 
de la tercera dosis por leucopenia severa acumulando 
un total de 3.5 mg/kg. Presenta retraso en la función 
del injerto; el día 06 de febrero sufre dolor súbito en 
área del injerto para lo cual se realiza TAC de abdo-
men observando un hematoma organizado así como 
descenso de la hemoglobina de 2 g, por lo que se de-
cide pasar a exploración quirúrgica, encontrando rup-
tura espontánea del injerto renal (Figuras 1 y 2), por lo 
que se decide hacer trasplantectomía, enviándose a 
histopatológico, reportando rechazo humoral c4d po-
sitivo y necrosis tubular aguda.

Discusión

La determinación del panel reactivo de anticuerpos 
(PRA) en un paciente en espera de trasplante deter-
mina de una manera indirecta la probabilidad de desa-
rrollar eventos inmunológicos en el injerto. Se clasifica 
a los pacientes con bajo riesgo inmunológico cuando 
el PRA es menor a 15%.6,24,25

Se ha confirmado que la historia del donante ca-
davérico con hipertensión arterial previa, tabaquismo, 
muerte por accidente cerebrovascular, creatinina sé-
rica superior a 150 mL/dL, asistolia, vasculopatía ar-
terosclerosa, junto con isquemia fría muy prolongada, 
tiene un impacto tanto en la mala función inicial como 
en la predisposición a crisis de rechazo agudo y fra-
caso crónico del injerto.1,13 Factores relacionados con 
mal pronóstico del injerto renal están relacionados con 

Figura 1. Ruptura renal.

Figura 2. Rechazo renal.
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la presencia y/o persistencia de anticuerpos específi-
cos antidonante.

La toma de biopsia es indispensable para el diag-
nóstico de rechazo; la presencia de marcadores histo-
lógicos como glomerulitis, capilaritis, necrosis fibrinoi-
de vascular y depósitos difusos de C4d en capilares 
peritubulares se encontraron en nuestro receptor.

Los grados de rechazo humoral agudo se mani-
fiestan como: 1. Evidencia morfológica de daño agu-
do tisular en el órgano trasplantado: a. Daño tubular 
agudo; b. Neutrófilos y/o células mononucleares en 
capilares peritubulares y/o glomérulos, y/o trombosis 
capilar; c. Arteritis intimal/necrosis fibrinoide/inflama-
ción intramural o transmural en arterias. 2. Evidencia 
inmunopatológica de actividad de anticuerpos: C4d y/o 
(raramente) inmunoglobulinas en capilares peritubula-
res. El depósito de C4d debe ser intenso y difuso (> 
50%). 3. Evidencia serológica de anticuerpos circulan-
tes contra antígenos:1,12,29 nuestro paciente presentó el 
grado tipo I.

Debido a que el riesgo de rechazo agudo es mayor 
en el periodo inmediato al trasplante, se administra una 
inmunosupresión más intensa en este momento, dismi-
nuyendo progresivamente en las siguientes semanas 
y meses. La inmunosupresión estándar se asocia con 
muchos efectos adversos incluyendo nefrotoxicidad, 
aumento del riesgo de infección y de cáncer.9,20,21

El blanco principal de las drogas inmunosupreso-
ras son las células T CD4+, debido a su rol crítico en la 
manifestación de la respuesta de rechazo. La mayoría 
de los regímenes inmunosupresores incluyen gluco-
corticoides, un inhibidor de la calcineurina y un agente 
antiproliferativo.2,16 En el periodo inmediato al trasplan-
te, en general se utiliza una terapéutica de inducción 
con anticuerpos policlonales depletores de linfocitos o 
anticuerpo monoclonal antirreceptor de interluquina 2 
para proveer una adecuada inmunosupresión.2,17,27

En la actualidad, el rechazo hiperagudo es una 
causa muy poco frecuente de disfunción renal y se 
produce por incompatibilidad ABO o cuando existe 
una prueba cruzada positiva. El rechazo agudo acele-
rado (RAA), en la mayoría de los casos mediado por la 
formación de anticuerpos ocurre con más frecuencia 
en pacientes sensibilizados por trasplantes previos y 
conlleva un mal pronóstico con una alta tasa de pérdi-
da del injerto.3,18,19

El rechazo agudo mediado por anticuerpos pue-
de aparecer en las primeras semanas de evolución. 
Transcurridas 2 o 3 semanas, muchos pacientes pre-
sentan una elevación de títulos de anticuerpos de 
novo, sin sufrir rechazo humoral.5,23

El rechazo agudo como causa de pérdida de la 
función del injerto en el primer trasplante se mostró 
como factor de riesgo independiente de pérdida de la 
función del injerto del segundo trasplante. La supervi-
vencia del injerto a 1, 5 y 10 años es del 83, 75 y 52%, 
respectivamente.10,21

Concluimos de esta manera en nuestro reporte de 
caso, que:

•	 El paciente tenía un panel reactivo de anticuer-
pos (PRA) bajo con prueba cruzada negativa; 
sin embargo, el paciente contaba con anticuer-
pos donante específico con inmunofluorescen-
cia baja.

•	 El donante no tenía ninguno de los factores de 
riesgo descritos en la literatura que hayan pre-
dispuesto al receptor a un rechazo agudo hu-
moral, ya que su diagnóstico de defunción fue 
por traumatismo craneoencefálico, previamente 
sano.

•	 En el caso de nuestro paciente se suspende la 
inducción por presentar leucopenia.

•	 El paciente no presentaba incompatibilidad 
ABO ni trasplantes previos.

•	 El rechazo agudo humoral se presenta en las 
primeras 2-3 semanas cuando es muy tem-
prano, con elevación gradual de la creatinina. 
Nuestro paciente lo presenta con retraso en la 
función del injerto.

•	 La ruptura renal no es frecuente en este tipo de 
rechazo.
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