
Rechazo en pacientes con trasplante renal 

Germán Gamarra, Jaime Gómez 

El rechazo es la causa más frecuente de pérdi-
da del trasplante. Con el objeto de describir las 
características clínicas del rechazo del tras-
plante renal, se analizan los episodios presen-
tados en 83 trasplantes realizados a 76 pacien-
tes du ran te un período de 102 meses, en 
Bucaramanga. 

Se efectuaron 54 aloinjertos con donante 
cadavérico y 29 intrafamiliares. La edad del 
receptor osciló entre 10 y 60 años (promedio: 
34.8 a). El 65.8% de los pacientes fueron de 
sexo masculino. 

Se presentaron 66 episodios de rechazo dis-
tribuidos en la siguiente forma: hiperagudo, 1 
(1.5%); acelerado, 2 (3.0%); agudo, 53 (80.4%) 
y crónico, 10 (15.1%). 

En 29 pacientes con trasplante intrafamiliar 
hubo 14 episodios de rechazo, siendo 85.8% de 
ellos agudos. Se encontró que 44.8% de los 
trasplantes intrafamiliares presentan algún 
episodio de rechazo durante su evolución. En 
47,pacientes con trasplante cadavérico hubo 54 
episodios, de los cuales 78.8% fueron rechazos 
agudos; 74.1% de trasplantes cadavéricos pre-
sentan algún episodio de rechazo durante la 
evolución. 

El rechazo agudo ocurrió dentro de los pri-
meros 30 días del trasplante en 54.7% de los 
casos. Los hallazgos predominantes en el re-
chazo agudo fueron: aumento de la creatinina 
plasmática (96.2%), alteraciones locales del in-
j e r to (74.4%), aumento de peso (67.9%), 
hipertensión arterial (64.1%), dolor (50.9%), 
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fiebre (35.8%), leucocitosis (34.0%), disminu-
ción del volumen urinario (22.6%). 

En trasplante intrafamiliar la supervivencia 
del injerto fue 82.6%, 75.0% y 66.6% y para el 
paciente 86.9%, 83.3% y 66.6% a uno, dos y 
cinco años respectivamente. En t rasplante 
cadavérico la supervivencia del injerto fue 
63.3%, 54.5% y 37.5% y para el paciente 81.6%, 
72.7% y 70% a uno, dos y cinco años. 

Se concluye que el mejor conocimiento de 
las formas de presentación clínica del rechazo, 
permite hacer un diagnóstico precoz y un ade-
cuado tratamiento. 

INTRODUCCION 
El trasplante renal es aceptado universalmente 

como la mejor terapia para el enfermo renal cró-
nico; sinembargo, a pesar de los avances que en 
las últimas décadas han mejorado ostensiblemen-
te el éxito del trasplante, el rechazo continúa siendo 
uno de los principales problemas (1, 2). 

Son múltiples los factores que han contribuido 
a mejorar la sobrevida del injerto y del paciente; 
entre los más importantes se mencionan el uso de 
nuevas drogas inmunosupresoras (3-5), las trans-
fusiones específicas pretrasplante (6, 7), una ma-
yor compatibilidad entre el donante y el receptor 
(6,8), un seguimiento más organizado del paciente 
y un óptimo manejo de las múltiples complica-
ciones postrasplante (9-11). 

El rechazo del injerto renal es una respuesta 
inmunológica compleja del huésped, cuando se 
expone a antígenos no compatibles del donante 
(12). Las manifestaciones clínicas pueden variar 
desde una leve reducción en la función renal hasta 
una insuf ic iencia renal aguda ol igúrica, 
hipertensión y coagulación intravascular disemi-
nada. Infecciones graves pueden acompañar o se-
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guir a la terapia antirrechazo, haciendo aún más 
difícil el manejo del paciente. 

En cada caso, el m®dico debe evaluar y medir el 
riesgo-beneficio de la terapia, antes de decidir el 
tratamiento antirrechazo, su duración y elegir la 
droga. 

El órgano trasplantado es rechazado debido a 
la existencia de mecanismos humorales y celula-
res de defensa del huésped; dicha respuesta inmu-
ne protege normalmente de enfermedades como 
infección y cáncer, pero debe ser modificada o 
alterada para evitar el rechazo. 

Para entender el mecanismo básico del fenó-
meno de rechazo, lo podemos dividir en tres es-
tados sucesivos: 1. Reconocimiento por parte de 
los linfocitos del huésped, específicamente 
linfocitos T ayudadores, de los antígenos extraños 
HLA-DR (Clase II) del complejo mayor de histo-
compatibilidad; estos antígenos son expresados 
en el tejido del donador. 2. Amplificación de la 
respuesta inmune con liberación de linfoquinas y 
factores de crecimiento en presencia del antígeno 
extraño, que estimulan a los linfocitos B (proli-
feración y activación) para producir anticuerpos 
contra determinantes antigénicos del órgano tras-
plantado. 3. Destrucción del injerto por parte de 
los anticuerpos y de las células T activadas que 
desarrollan funciones efectoras o citotóxicas 
(13). 

Teniendo en cuenta criterios clínicos, histo-
patológicos y la respuesta al tratamiento, el recha-
zo se ha clasificado en los siguientes tipos (14): 
1. Hiperagudo: ocurre unos minutos o pocas ho-
ras después del trasplante; la función del injerto 
cesa y debe ser removido; se presenta en pacientes 
que tienen anticuerpos citotóxicos preformados 
contra las células del donante, siendo el órgano 
blanco el endotelio vascular (15). La interacción 
antígeno-anticuerpo dentro del capilar glomerular 
y los vasos renales produce depósito de comple-
mento, infiltración por neutrófilos, agregación 
plaquetaria y formación de trombos intracapilares. 
El diagnóstico debe sospecharse en pacientes que 
permanecen anúricos después del trasplante, par-
ticularmente si la anuria es asociada con coagula-
ción intravascular diseminada (CID). 

2. Acelerado: ocurre usualmente desde unos días 
hasta unas pocas semanas después del trasplante. 
En la mayoría de los casos el paciente mantiene 
inicialmente un buen volumen urinario y una fun-
ción renal normal, pero desarrolla luego falla re-
nal oligúrica. 

Se piensa que es debido a anticuerpos contra el 
injerto, pero no preexistentes, sino formados des-
pués de la exposición del receptor a los antígenos 
del donante. En todas estas condiciones el recep-
tor ha sido sensibilizado previamente a los 
antígenos Clase I (HLA) similares a los del riñón 
del donante mediante transfusiones o trasplantes 
previos; una vez el paciente es sometido a una 
carga de antígeno, la memoria inmunológica desen-
cadena la síntesis de grandes cantidades de anti-
cuerpos específicos contra el donante, los cuales 
van a destruir el injerto en forma acelerada (16, 
17). 

El diagnóstico debe considerarse en pacientes 
que llegan a ser anúricos después de dos días a 
seis semanas de función renal normal. Es necesa-
rio el diagnóstico histológico para diferenciarlo 
del rechazo agudo. Se observa obliteración de la 
luz vascular, mostrando la típica apariencia de 
bulbo de cebolla; además, hemorragia intersticial 
masiva secundaria a ruptura de capilares 
peritubulares, edema intersticial e infiltrado mo-
nonuclear, son hallazgos comunes. 
3. Agudo: es la forma más común de rechazo; 
ocurre frecuentemente entre siete y diez días des-
pués del trasplante pero puede presentarse en 
cualquier época, hasta diez y 15 años después. Es 
mediado por mecanismos de defensa celular por 
lo cual se denomina rechazo agudo celular. Las 
manifestaciones clínicas características son ma-
lestar, anorexia, artralgias, aumento de peso, edema 
de miembros inferiores, oliguria e hipertensión; la 
inflamación del injerto puede producir dolor, au-
mento de la sensibilidad y consistencia del mismo 
y ocasionalmente edema unilateral en el lado del 
riñón trasplantado, secundario a obstrucción 
linfática; la fiebre puede presentarse haciendo di-
fícil el diagnóstico entre rechazo e infección. 

El hallazgo histológico predominante es el in-
filtrado celular polimórfico compuesto por linfo-
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citos, inmunoblastos, células plasmáticas, eosinó-
filos y macrófagos; puede haber áreas de atrofia 
tubular. Los glomérulos y vasos son prácticamen-
te normales o presentan alteraciones mínimas. 
4. Crónico: la tríada clásica de hipertensión, 
proteinuria y deterioro progresivo de la función 
renal se atribuye frecuentemente a rechazo cróni-
co (18). No se conoce si este deterioro renal resul-
ta de una injuria inmunológica persistente o de 
causas no inmunológicas como hipertensión o 
hiperfiltración de nefronas remanentes. Puede 
ocurrir tan temprano como seis meses después del 
trasplante y constituye la principal causa de pérdi-
da del injerto en el período tardío postrasplante 
(después del primer año). 

La lesión histológica involucra primordialmente 
vasos de mediano y gran tamaño, produciendo 
engrosamiento de la pared con obliteración del 
lumen vascular y cambios secundarios en el glo-
mérulo, intersticio y túbulo como son esclerosis 
glomerular, fibrosis intersticial, atrofia y dilata-
ción tubular. El infiltrado celular intersticial es 
mínimo. Puede observarse también patrón lobular 
en el glomérulo con engrosamiento y reduplicación 
de la membrana basal glomerular en forma simi-
lar a la glomerulonefritis membranoproliferativa. 
La patogénesis exacta no se conoce, aunque exis-
te evidencia de que anticuerpos juegan un papel 
importante en la iniciación y perpetuación del 
proceso (19). 

El conocimiento de los diversos mecanismos 
fisiopatológicos y las características clínicas de 
las varias formas de rechazo permitirán su ade-
cuado diagnóstico, clasificación y tratamiento; por 
este motivo en el presente estudio se describen y 
analizan las características epidemiológicas y clí-
nicas del rechazo en pacientes trasplantados en el 
Hospital Universitario Ramón González Valencia 
de Bucaramanga. 

MATERIAL Y METODOS 
Se incluyen los trasplantes renales realizados 

en el Hospital Universitario Ramón González 
Valencia de Bucaramanga durante un período de 
102 meses, comprendido entre el ocho de julio de 
1981 y el siete de enero de 1990. 

El programa se comenzó con trasplante renal 
cadavérico; posteriormente, a partir de noviembre 
de 1983, se hicieron los primeros trasplantes 
intrafamiliares. 

Para el trasplante cadavérico, en la selección 
del donante y el receptor se tuvieron en cuenta la 
compatibilidad de grupo sanguíneo ABO y nece-
sariamente una prueba de linfocitotoxicidad ne-
gativa; no se tuvo en cuenta el factor Rh; además, 
se practicó la identificación de antígenos HLA A, 
B y DR, pero su incompatibilidad no impide el 
trasplante. En el trasplante intrafamiliar, además 
de los anteriores criterios se tuvo en cuenta la 
histocompatibilidad HLA para seleccionar el me-
jor donante, buscando que compartiera al menos 
un haplotipo con el receptor. Dentro de la prepa-
ración del receptor se incluyó la administración 
de al menos tres transfusiones previas en el caso 
de trasplante cadavérico; en el intrafamiliar se 
utilizaron las transfusiones específicas del donan-
te, según protocolos descritos por Salvatierra y 
colaboradores (20); sin embargo, con la introduc-
ción de la ciclosporina en el régimen inmu-
nosupresor en nuestros pacientes a partir del año 
1986, la práctica de las transfusiones específicas 
se reservó para aquellos pacientes en los que, por 
algún motivo, no fuera posible mantener la 
inmunosupresión con este medicamento. 

Todos los pacientes recibieron inmunosupresión 
con prednisona y azatioprina o ciclofosfamida; 
desde que se introdujo la ciclosporina en el régi-
men inmunosupresor los pacientes reciben tra-
tamiento triconjugado con el fin de mantener do-
sis bajas de los tres medicamentos: prednisona, 
ciclosporina y azatioprina o ciclofosfamida; du-
rante los tres días siguientes al trasplante y en los 
episodios de rechazo el paciente recibe bolos de 
metilprednisolona de 0,5 g diarios; las dosis de los 
inmunosupresores se ajustan en forma decrecien-
te de acuerdo con la evolución del paciente, para 
llevarlo a 0.5 mg/kg/día al final del primer mes y 
0.2 a 0.3 mg/kg/día de prednisona al final del 
primer año; para la azatioprina o la ciclofosfami-
da se mantiene la dosis de 1 a 2 mg/kg/día. 

Desde su introducción la ciclosporina se usa 
simultáneamente con los dos medicamentos an-
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teriores, comenzándola una vez comprobada una 
buena función del injerto e iniciando a dosis de 6 
mg/kg/día hasta llegar en forma decreciente a 3 o 
4 mg/kg/día al final del primer año; después 
de este tiempo, en la mayoría de los casos se 
suspende. 

El trasplante se practicó por vía extraperitoneal, 
excepto en casos de niños pequeños (menos de 20 
kilogramos); las anastomosis se hicieron término-
lateral en la arteria y vena ilíaca externa en la 
mayoría de los casos y el uréter del donante se 
unió a la vejiga del receptor mediante una urete-
roneocistostomía. Otros aspectos técnicos 
relacionados con la nefrectomía del donante, la 
perfusión del injerto, su preservación e implante, 
lo mismo que la profilaxis con antibióticos, 
antimicóticos y tuberculost§ticos se encuentran 
detallados en los protocolos diseñados para el 
programa de trasplante renal (21). 

Para análisis estadístico de la información se 
incluyeron tablas de distribución de frecuencia, 
medida de tendencia central (mediana, prome-
dios); se utilizaron también algunos métodos de 
significancia como la prueba de Z y la prueba de 
Fisher; para los cálculos de supervivencia actuarial 
se utilizó el método de Kaplan-Meier. 

RESULTADOS 
Durante un período de 102 meses (ocho años y 

medio) se practicaron 83 trasplantes renales a 76 
pacientes; 54 (65%) fueron de donante cadavérico; 
durante este mismo lapso siete pacientes recibie-
ron un segundo trasplante. 

En la Figura 1 se aprecia la distribución de 
trasplantes por año, de acuerdo al tipo de donante. 

La edad de los receptores osciló entre 10 y 60 
años con un promedio de 3.48; 50 pacientes 
(65.8%) fueron de sexo masculino (Figura 2). 

En la Figura 3 se observa la distribución de los 
trasplantes renales de acuerdo con el grupo san-
guíneo del receptor según la hemoclasificación 
ABO. 

No fue posible determinar el diagnóstico de la 
enfermedad que llevó a la insuficiencia renal ter-
minal en 42.1% de los pacientes trasplantados; en 
la Tabla 1, se observa la distribución de los pa-

Figura 3. Distribución de pacientes trasplantados por grupo 
sanguíneo. 

cientes trasplantados de acuerdo con la enferme-
dad renal previa. 

En la Tabla 2 se detalla el número de transfu-
siones específicas y no específicas utilizadas en 
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Tabla 1. Causas de insuficiencia renal crónica (IRC). Tabla 2. Uso de transfusiones pretrasplante. 

Causa de insuficiencia 
renal crónica 

Número Porcentaje 

Glomerulonefritis crónica 28 36.9 
Nefroesclerosis (HTA) 4 5.3 
Diabetes Mellitus 4 5.3 
Riñon poliquístico 2 2.6 
Nefropatía por reflujo 2 2.6 
Uropatía obstructiva 2 2.6 
Síndrome de Alport 1 1.3 
Necrosis cortical 1 1.3 
No determinada 32 42.1 
Total 76 100  

Tipo de Número de Número de 
transfusión transfusiones trasplantes 

Específica 0 7 
(Intrafamiliar) 1 - 3 22 

No específica 0 2 
(Cadavérico) 1 a 2 5 

Ó 3                              47 

pacientes con trasplante intrafamiliar y cadavérico 
respectivamente. 

Al considerar globalmente todos los pacientes 
trasplantados se presentaron 66 episodios de re-
chazo en 51 trasplantes; es decir 32 (38.6%) tras-
plantes no han presentado episodios de rechazo; 
la frecuencia y clasificación según el tipo de re-
chazo se observa en la Tabla 3. 

Cuando se analiza separadamente el tipo de 
trasplante (intrafamiliar o cadavérico) los episo-
dios de rechazo se distribuyen como se muestra en 
la Tabla 4. 

No se presentó rechazo acelerado en los tras-
plantes con donante intrafamiliar y tampoco ocu-
rrió rechazo hiperagudo en trasplantes con donante 
cadavérico; se observó que 14 episodios de recha-
zo ocurrieron en 13 de los 29 pacientes con tras-
plante intrafamiliar, es decir 44.8% de los pacientes 
que recibieron injerto de donante vivo relaciona-
do, presentaron algún episodio de rechazo durante 
su evolución. En cuanto a trasplante cadavérico se 

refiere, hubo 52 episodios de rechazo en 40 de los 
54 pacientes (14 pacientes no presentaron recha-
zo); es decir 74.1% de los trasplantes cadavéricos 
presentaron algún episodio de rechazo durante su 
evolución. 

Para comparar la incidencia de rechazo en tras-
plante intrafamiliar versus trasplante cadavérico 
se aplicó la prueba de Z con un resultado de P < 
0.01 lo cual indica que es estadísticamente signi-
ficativa, como es lógico, la menor incidencia de 
rechazo en trasplante con donante vivo relacio-
nado. 

A partir del año de 1986 se introdujo la 
ciclosporina en el régimen inmunosupresor y has-
ta la fecha, que incluye el presente informe, 21 
pacientes han recibido dicho medicamento; de 
ellos, 13 corresponden a trasplante intrafamiliar y 
ocho a cadavérico; se observó en este grupo una 
incidencia de rechazo de 38.5% en los trasplantes 
intrafamiliares y 50% en los cadavéricos. La prueba 
de Fisher que se utilizó para valorar significancia 
fue P = 0.03. 

El rechazo agudo ocurrió entre cinco días y 40 
meses después del trasplante. En la Tabla 5 se 
incluyen las manifestaciones clínicas y el tiempo 
de aparición del rechazo agudo. 

Tabla 4. Frecuencia y clasificación del rechazo de acuerdo 
al tipo de trasplante. 

Tabla 3. Clasificación y distribución global de episodios de 
rechazo. 

Tipo de rechazo Número Porcentaje 

Hiperagudo 1 1.5% 
Acerelado 2 3.0% 
Agudo 53 80.4% 
Crónico 10 15.1% 
Total 66 100% 

Trasplante Intrafamiliar Cadavérico 
(n=29) (n =54) 

Rechazo No % No % 

Hiperagudo 1 7.1 - -

Acelerado - - 2 3.9 
Agudo 12 85.8 41 78.8 
Crónico 1 7.1 9 17.3 
Total 14 100 52 100 
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Figura 4. Supervivencia actuarial en trasplante intrafamiliar. Figura 5. Supervivencia actuarial en trasplante cadavérico. 

Tabla 5. Tiempo de presentación, manifestaciones clínicas y alteraciones de laboratorio más frecuentes observadas.  

NÚMERO DE EPISODIOS 53 

T I E M P O DE PRESENTACIÓN < 30 : 29 54.7% 
(días postrasplante) 30 a 9 0 : 11 20.7% 

> 9 0 : 13 24.6% 

Dolor 27 50.9% 
Fiebre 19 35.9% 

MANIFESTACIONES  Aumento de peso 36 67.9% 
CLÍNICAS Disminución volumen orina 12 22.6% 

 Hipertensión arterial 34 64.1% 
Alteraciones locales del injerto 41 77.4% 

LABORATORIO Incremento de creatinina plasmática 51 96.2% 
Leucocitosis 18 34.0% 

El rechazo crónico se presentó en diez ocasio-
nes, nueve de las cuales correspondieron a pa-
cientes con trasplante cadavérico y uno intrafa-
miliar; el tiempo del diagnóstico fue de nueve 
meses postrasplante en promedio; las manifesta-
ciones clínicas y alteraciones de laboratorio más 
frecuentes se presentan en la Tabla 6. 

La supervivencia del paciente con trasplante 
intrafamiliar fue 86.9%, 83.3% y 66.6% y del 
injerto 82.6%, 75% y 66.6% a 12, 24 y 60 meses 
respectivamente como se observa en la Figura 4. 

En trasplante cadavérico la supervivencia del pa-
ciente fue 81.6%, 72,7% y 70.8% y del injerto 
63.3%, 54,4% y 37.5% a 12, 24 y 60 meses res-
pectivamente como se observa en la Figura 5. 

Las causas de pérdida del injerto se detallan en 
las Tablas 7 y 8; se observa que con mucha fre-
cuencia el paciente fallece con el órgano trasplan-
tado funcionando satisfactoriamente. 

En la Tabla 9 se encuentran descritas las diver-
sas causas que producen la muerte del paciente 
trasplantado; en esta tabla se incluyen todos los 

Tabla 6. Manifestaciones clínicas y alteraciones de laboratorio más frecuentes observadas en el rechazo crónico. 

NÚMERO DE EPISODIOS 10 

Aumento de peso 4 40% 
MANIFESTACIONES Disminución del volumen de orina 1 10% 
CLÍNICAS Hipertensión arterial 9 90% 

Alteraciones locales del injerto 4 40% 
Aumento de creatinina plasmática 10 100% 

LABORATORIO Proteinuria 10 100% 
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Tabla 7. Causas de pérdida del injerto en trasplante renal 
intrafamiliar. 

Diagnóstico Número 

Rechazo hiperagudo 1 
Trombosis arterial 1 
Muerte del paciente 
(Riñon funcionando bien) 3 
TOTAL 5 

pacientes fallecidos, independientemente del ori-
gen cadavérico o intrafamiliar del trasplante. 

DISCUSION 
El programa de trasplante renal en Bucaramanga 

se ha desarrollado en una forma lenta pero progre-
siva; como se observa en la Figura 1 inicialmente 
se practicaron trasplantes con donante cadavérico 
y dos años más tarde se inició la práctica con 
donante vivo relacionado; el 65% de los trasplan-
tes fueron con donante cadavérico aunque la ten-
dencia muestra un aumento progresivo de los tras-
plantes intrafamiliares que posiblemente, con el 
tiempo, será similar a otros centros en el país (22-
24). A pesar de las campañas para promover la 
donación de órganos persisten algunas dificulta-

des al respecto, que limitan el desarrollo del pro-
grama de trasplante. 

Existe un mayor porcentaje (65.8%) de pacien-
tes de sexo masculino (Figura 2); probablemente 
sea una muestra de la población atendida en pro-
gramas de diálisis crónica y trasplante; en otros 
grupos de trasplante en Colombia se observa tam-
bién predominio de pacientes de sexo masculino 
entre 61.7 y 68.8%. (22-24). 

La Figura 3 muestra la proporción de trasplan-
tes de acuerdo al grupo sanguíneo ABO; como se 
puede apreciar esto puede ser un reflejo de la 
hemoclasificación de nuestra población. 

En relación a las causas de insuficiencia renal 
crónica, a diferencia de otros centros nacionales 
(21, 25) y de los informes de la literatura, existe 
un alto porcentaje (42.1%) de causa no determi-
nada; debido al gran número de pacientes que 
consultan por primera vez con manifestaciones de 
insuficiencia renal crónica avanzada. Las demás 
causas son similares a las de otros grupos: 
glomerulonefritis, nefroesclerosis hipertensiva, 
diabetes mellitus, ríñones poliquísticos, etc. (Ta-
bla 1). 

Como se estableció en el protocolo, los pacien-
tes fueron sometidos a transfusiones no específi-
cas en casos de trasplante cadavérico y específi-
cas del donante cuando se trataba de trasplante 
intrafamiliar (Tabla 2); sin embargo, con el uso de 
la ciclosporina se suspendió la aplicación siste-
mática de transfusiones para evitar el significati-

Tabla 8. Causas de pérdida del injerto en trasplante renal 
cadavérico. 

Diagnóstico No. (%) 

Rechazo acelerado (2) 
Rechazo agudo (1) 
Estallido renal (asociado 
a rechazo) (2) 
Trombosis vascular 
(asociado a rechazo) (4) 
Rechazo crónico (7) 

16 55.2 

Complicaciones post-
quirúrgicas 3 10.3 

Insuficiencia renal crónica 
(Diferente a rechazo crónico) 4 13.8 

Muerte del paciente 
(Riñon funcionando bien) 6 13.8 

TOTAL 29 100 

Tabla 9. Causas de muerte en pacientes con trasplante re-
nal. 

Causa de muerte Número (%) 

Sepsis 5 22.7 
Uremia 4 18.2 
En diálisis 2 9.2 
Pancreatitis aguda 2 9.2 
Postoperatorio (arritmia) 2 9.2 
Neumonía (Neumocystis C) 1 4.5 
TCE 1 4.5 
Muerte súbita 1 4.5 
Edema Pulmonar 1 4.5 
ICC (Cardiomiopatía) 1 4.5 
Hemorragia digestiva alta 1 4.5 
Leucoencefalopatía 1 4.5 
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vo porcentaje de sensibilización; además, la ten-
dencia actual basada en diversos informes, de-
muestra que no existen diferencias significativas 
en el pronóstico de los pacientes tratados con 
estas dos estrategias (ciclosporina o transfusiones 
específicas del donante) (26, 27) es decir, la 
ciclosporina es tan efectiva como las transfusiones 
específicas previas y además evita el riesgo de 
presensibilización. En la actualidad se considera 
que no es necesario que los pacientes reciban 
transfusiones pretrasplante con el solo propósito 
de mejorar la supervivencia del injerto, y la ten-
dencia en la era de la ciclosporina y de la eri-
tropoyetina humana recombinante es la de supri-
mir dicha práctica (28-31); sin embargo, en nues-
tro medio, no siempre es posible implemcntar 
estas nuevas tecnologías, especialmente por razo-
nes de índole económica. 

En relación con el rechazo se observa en la 
Tabla 3 que la gran-mayoría (80.4%) de los episo-
dios correspondieron a rechazo agudo; cuando se 
analizan por separado los trasplantes con donante 
vivo relacionado y los practicados con donante 
cadavérico (Tabla 4), la tendencia en cuanto al 
predominio de rechazo agudo sigue siendo la mis-
ma; se considera entonces que el rechazo agudo 
celular es la forma más común. 

El rechazo hiperagudo ocurrió en un solo caso, 
desafortunadamente de trasplante intrafamiliar y 
requirió la nefrectomía del injerto en forma tem-
prana; teniendo en cuenta que no existe tratamien-
to para este problema los esfuerzos deben dirigir-
se a la prevención; pueden detectarse títulos bajos 
de anticuerpos contra antígenos HLA del donante 
en el suero del receptor utilizando técnicas muy 
sensibles; debe evitarse en lo posible, el trasplante 
cuando las pruebas de citotoxicidad con linfocitos 
T sean positivas con sueros recientes o antiguos 
(12,32,33). 

El rechazo acelerado ocurrió en dos pacientes 
con trasplante renal cadavérico y antes de introdu-
cir el uso de la ciclosporina; en ambos casos fue 
necesario practicar nefrectomía del injerto; sin 
embargo, el retardo en efectuar dicho procedi-
miento favoreció la presentación de complicacio-
nes sistémicas que posteriormente contribuyeron 

al fallecimiento de los pacientes. Este tipo de 
rechazo no responde a la terapia convencional 
antirrechazo; se ha informado que la terapia con 
anticuerpos monoclonales y otras medidas como 
la plasmaferesis podrían tener efecto favorable 
(12,34, 35). 

Como se anotó anteriormente, el rechazo agu-
do celular fue el más frecuente. En la Tabla 5 se 
observa que más del 50% de los episodios de 
rechazo agudo ocurrieron durante los primeros 30 
días postrasplante; se sabe que esta complicación 
puede presentarse en cualquier época después de 
un trasplante exitoso; 24.6% de los rechazos agu-
dos (una cuarta parte) ocurrieron después de los 
tres meses. Es necesario recordar que el rechazo 
agudo celular puede presentarse tan temprano 
como a los cinco días o tan tarde como a los 40 
meses después de un trasplante, como ha ocurrido 
en nuestra casuística. 

Definitivamente, el tipo de trasplante (intra-
familiar o cadavérico) y el régimen inmunosupre-
sor (con ciclosporina o sin ciclosporina) modifi-
can en forma significativa la frecuencia de recha-
zo. Vale la pena destacar que 74.1% de los pa-
cientes con trasplante cadavérico presentaron al-
gún episodio de rechazo durante su evolución, 
comparado con 44.8% de los trasplantes con do-
nante vivo relacionado, independientemente del 
régimen inmunosupresor. Cuando se utilizó ci-
closporina se observó que la incidencia de recha-
zo se redujo a 50% y 38% en trasplante cadavérico 
e intrafamiliar respectivamente; sin embargo, el 
número de pacientes sometidos a tratamiento con 
ciclosporina es muy reducido comparado con el 
grupo que recibió tratamiento convencional. 

Las manifestaciones clínicas de rechazo agudo 
(Tabla 5) especialmente las que se refieren a alte-
raciones locales como: aumento en la sensibili-
dad, consistencia y tamaño del injerto ocurieron 
en 77.4% de los casos; se encontró aumento de 
peso en 67.9% y aparición de hipertensión arterial 
en 64.1% de los pacientes; otras manifestaciones 
menos frecuentes fueron el dolor, la fiebre y la 
disminución del volumen urinario. Dentro de las 
pruebas de laboratorio la elevación de las cifras de 
creatinina plasmática en el paciente previamente 
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estable constituye la alteración más sensible en el 
rechazo, como se evidenció en el presente estudio 
(Tabla 5); sin embargo, en la actualidad se han 
desarrollado múltiples pruebas que incluyen estu-
dio del sedimento urinario buscando la presencia 
de linfocitos, determinación de la fracción 
excretada de sodio, niveles beta-2 microglobulina, 
complemento sérico bajo, células linfoblastoides 
atípicas en sangre periférica, aumento en los ni-
veles de proteína C reactiva, disminución y retar-
do en la eliminación de I131 en la gamagrafía renal, 
edema de las pirámides al examen ultrasono-
gráfíco, aumento de la resistencia vascular por 
"scan" de doble flujo, pérdida de la demarcación 
corticomedular en la resonancia magnética, no 
visualización de los cálices renales en la urografía 
excretora y reducción o ausencia del flujo sanguí-
neo cortical en la arteriografía renal y además un 
buen número de estudios inmunológicos (36-38). 
Algunos centros han desarrollado el método de 
aspiración-biopsia con aguja fina que permite un 
monitoreo excelente postrasplante y ayuda a de-
tectar y tratar oportunamente episodios de recha-
zo y toxicidad por ciclosporina aun durante una 
necrosis tubular (37, 39). 

Desde el punto de vista práctico, en un paciente 
con manifestaciones clínicas sugestivas de recha-
zo y deterioro de la función renal se recomendaría 
practicar un renograma isotópico y un ultrasonido, 
con miras a identificar otras causas de tal deterio-
ro como trombosis arterial, necrosis ureteral, obs-
trucción del tracto urinario y colecciones líquidas 
perirrenales (linfocele, hematomas o seromas) que 
pueden comprimir el riñon o el uréter, antes de 
iniciar una terapia antirrechazo. 

A pesar de ser un procedimiento invasivo, se 
considera que la biopsia renal es el procedimiento 
más útil para el diagnóstico del rechazo por su 
especificidad, rapidez y posibilidad de identificar 
otras enfermedades parenquimatosas como ne-
crosis tubular, nefritis intersticial, nefrotoxicidad 
y glomerulopatía de novo o recurrente, entre otras 
(40). 

El rechazo agudo celular responde bien a la 
terapia, siendo la más utilizada, las dosis altas de 
glucocorticoides bien sea en bolos de metil-pred-

nisolona intravenosa o altas dosis de gluco-
corticoides por vía oral; las anteriores formas de 
tratamiento fueron las utilizadas con mayor fre-
cuencia para el rechazo agudo en nuestros pacien-
tes. Algunos centros utilizan irradiación local del 
injerto. Se considera que si el rechazo no respon-
de con altas dosis de glucocorticoides se deberían 
utilizar globulina antilinfocítica o anticuerpos 
monoclonales (OKT3) (41, 42). 

Los hallazgos observados en el rechazo cróni-
co (Tabla 6) fueron hipertensión arterial, 
proteinuria y deterioro progresivo de la función 
renal que se diagnosticaron en promedio a los 
nueve meses postrasplante; sin embargo, puede 
detectarse en cualquier época posterior al tras-
plante; el diagnóstico se comprueba con la biopsia 
renal, aunque en ocasiones puede ser difícil de 
diferenciar de la glomerulonefritis membranopro-
liferativa (GNMP) por lo que se le ha denominado 
a esta forma "glomerulopatía del trasplante o del 
injerto". Kirkman y colaboradores informan que 
el rechazo crónico fue la causa de disfunción renal 
en 74% de 217 trasplantes que funcionaron más 
de cinco años (43); otras causas de deterioro de la 
función renal tardía fueron glomerulonefritis re-
currente en 9%, obstrucción ureteral en 6%, 
estenosis de arteria renal en 5%, infección renal 
incluyendo pielonefritis y absceso en 3% y recha-
zo agudo en 2% (43,44). 

No existe tratamiento para este tipo de rechazo 
por lo que su curso es lento y progresivo. En los 
pacientes en quienes se observa un rápido deterio-
ro de la función renal se deben investigar otras 
causas como podría ser un rechazo agudo super-
puesto sobre un rechazo crónico y en estos casos 
se podría utilizar la terapia con glucocorticoides 
(45). 

Al analizar la supervivencia actuarial tanto en 
trasplante intrafamiliar como cadavérico es nece-
sario tener en cuenta el régimen inmunosupresor. 
Como se anotó anteriormente, hasta la fecha que 
incluye el presente informe, la mayoría de los 
pacientes han recibido tratamiento convencional 
con azatioprina o ciclofosfamida y prednisona; 
solamente en 21 trasplantes (13 intrafamiliares y 
ocho cadavéricos) se utilizó la ciclosporina. 
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Los resultados en cuanto a supervivencia de 
pacientes e injertos son comparables a los de otros 
grupos que utilizan regímenes inmunosupresores 
similares; sin embargo, desde hace varios años la 
supervivencia para el injerto y el paciente han 
mejorado ostensiblemente en los diversos centros 
tanto para trasplante intrafamiliar como para 
cadavérico, debido a motivos ampliamente discu-
tidos anteriormente y relacionados especialmente 
con la inmunomodulación del huésped y la 
inmunosupresión selectiva (46-48). 

Es importante destacar que el rechazo en sus 
diversas formas y en algunas complicaciones aso-
ciadas al rechazo como el estallido renal o la 
trombosis vascular, contribuyeron significa-
tivamente a la pérdida del injerto; esta pérdida, 
con excepción de los siete injertos perdidos por 
rechazo crónico, ocurrió en forma temprana, es 
decir dentro de los tres meses siguientes al 
trasplante y muy seguramente se pueden reducir 
con inmunosupresión adecuada. 

Otras causas que contribuyeron en forma im-
portante a la pérdida del injerto fueron complica-
ciones diversas como infecciones, hemorragia di-
gestiva, pancreatitis aguda, insuficiencia cardía-
ca, etc., que produjeron la muerte del paciente, 
aunque el injerto funcionaba satisfactoriamente. 

Las anteriores causas de pérdida del injerto y 
del paciente, son similares a las informadas ante-
riormente por nuestro grupo cuando el número de 
trasplantes practicados era más reducido (49). 

La mortalidad global en el periodo de segui-
miento de 102 meses es de 25%; como se observa 
en estos resultados y cuando se analizan otros 
informes se anota que un buen porcentaje de 
muertes son atribuibles a complicaciones infec-
ciosas a pesar de los avances logrados en la 
inmunosupresión (50). 

Se conoce ampliamente la nefrotoxicidad por 
drogas, especialmente por ciclosporina (51); se 
avanza en forma satisfactoria en el trasplante en 
pacientes previamente sensibilizados utilizando 
diversos métodos como intercambio de plasma e 
inmunoabsorción extracorpórea (31, 52, 53) y se 
estudian diversos protocolos que incluyen 
anticuerpos monoclonales dirigidos contra recep-

tores de interleukina 2, uso de misoprostol y de 
anticuerpos monoclonales IgM de rata (Campath-
1-M) para prevenir el desarrollo del rechazo agu-
do (54-56); sin embargo, para obtener éxito a 
largo plazo en los trasplantes de órganos será 
necesario profundizar sobre los aspectos relacio-
nados con la tolerancia inmunológica y la adapta-
ción al injerto; existe evidencia clínica y experi-
mental que tanto una expresión antigénica dismi-
nuida como una perfusión reducida del injerto 
pueden proteger contra el proceso destructivo 
mediado inmunológicamente (57, 58). 

Avances recientes con anticuerpos monoclo-
nales anti-CD4 (59) e irradiación total linfoide 
(60) sugieren que la tolerancia inmunológica será 
posible. La aplicación de la inmunología celular y 
la biología molecular al trasplante, muy posible-
mente y a corto plazo, podrán hacer realidad el 
trasplante de órganos libre de rechazo. 

En conclusión, son múltiples las expectativas 
alrededor de los trasplantes de órganos, en espe-
cial los relacionados con la prevención o mejor, 
con la abolición del fenómeno de rechazo; sin 
embargo, no podemos desconocer los altos costos 
que dicha tecnología implica; este hecho limitará 
aún más la práctica de estos procedimientos con-
siderados de nivel avanzado en nuestros países en 
vías de desarrollo; es necesario continuar traba-
jando en la implementación de métodos que per-
mitan obtener una mayor cantidad, a la vez que 
una mejor calidad de vida a nuestros semejantes. 

SUMMARY 
Rejection is the main cause of lost of allografts 

in renal transplantation. In order to describe the 
clinical characteristic of the rejection in patients 
with renal transplantation we reviewed all epi-
sodes that occurred in 83 renal transplants (76 
patients) during 102 months, in Bucaramanga 
(Colombia). There were 54 allografts from ca-
daver-donor 29 from living-related donor. The 
mean age of recipients was 34.8 years; 65.8% of 
them were males. The distribution of 66 episodes 
of rejection was: hyperacute 1 (1.5%), accelerated 
2 (3.0%), acute cellular 53 (80.4%) and chronic 
10 (15.1%). There were 14 episodes of rejection 
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in 29 patients with living-related donor graft, that 
is 44.8% of transplants from living-related donor 
had some rejection during their follow up; in 47 
patients with transplant from cadaveric-donor there 
were 54 episodes of rejection; of them 78.8% 
were acute. Acute cellular rejection was the most 
frequent type; it ocurred within the first month 
post-transplant in 54.7% of the cases. Clinical 
features of acute rejection were: serum creatinine 
increase (96.2%), local alterations of the graft 
(74.4%) weight gain (67.9%), blood pressure el-
evation (64.1%), graft pain (50.9%), fever (35.8%), 
leucocitosis (34.0%) and oliguria (22.6%). Survival 
of living-related donor transplantation for recipi-
ent and graft at 1, 2 and 5 years were 86.9%, 
83.3% and 82.6%, 75.0% and 66.6% respectively; 
for cadaveric donor transplantation patient and 
graft survival were 81.6%, 72.2%, 70.0% and 
63.3%, 54.5% and 37.5% at 1, 2 and 5 years 
respectively. In conclusion, rejection contributes 
significantly to determine long term survival of 
patients in renal transplantation. 
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