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RESUMEN

Introduccién: Las glomerulopatias primarias
son causa de enfermedad renal crénica en recep-
tores de trasplante renal (30%-50%), siendo un
determinante importante en la sobrevida del in-
jerto. Recientes estudios revelan que la recurren-
cia fue la 3° causa mds frecuente de pérdida del
injerto a 10 anos de seguimiento postrasplante.
Objetivo: Analizar el impacto de las glomeru-
lopatia postrasplante como predictor de pérdida
del injerto. Material y Métodos: Entre enero de
1990 y abril del 2013 se realizaron 849 biopsias
renales en 375 pacientes trasplantados, diagnos-
ticdndose 50 casos de glomerulopatia. Se com-
paré dicha poblacién con un grupo histérico
de receptores de trasplante renal entre 2000 al
2011, sin glomerulopatia. Se analizé la sobrevi-
da del injerto renal en ambas poblaciones. Re-
sultados: Se diagnosticaron 50 glomerulopatias
post trasplante en 47 pacientes. No encontra-
mos diferencias estadisticamente significativas
entre este grupo y el grupo histérico en: edad
del receptor; sexo del donante; tipo del donan-
te; nimero de miss match; tiempo de isquemia
del 6rgano; tasa de rechazo agudo; retardo de
la funcién del injerto; ni en la mortalidad del
receptor. Si hallamos diferencias significativa en
sexo masculino, 88 vs 55% (p< 0.05). La tasa de
pérdida del injerto renal fue significativamente
mids frecuente entre los pacientes que presenta-
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ron enfermedad glomerular 38 vs 8% (p< 0.01).
Conclusién: En nuestra poblacién, la aparicién
de glomerulopatia post trasplante se asoci6 a una
disminucién de la sobrevida del injerto obser-
vandose una mayor tasa de pérdida en la glo-
merulopatia membranoproliferativa.

PALABRAS CLAVES: Glomerulopatia (GN);
Enfermedad Renal Crénica (ERC); Trasplante
Renal (TXR).

ABSTRACT

Introduction: Primary glomerulopathy is cau-
se of renal chronic disease in renal transplant
recipients (30%-50%), being an important de-
terminant in graft survival. Recent studies re-
veal that recurrence was the third most frequent
cause of graft lost after 10 years post-transplant
monitoring process. Objective: To analyze post-
transplant glomerulopathy impact as a graft
lost predictor. Material and Methods: Between
January 1990 and April 2013, 849 renal biopsies
were carried out on 375 transplanted patients,
50 glomerulopathy cases were diagnosed. This
population was compared with an historical re-
nal transplant recipients group between 2000
to 2011, without glomerulopathy. Renal graft
survival was analyzed in both populations. Re-
sults: 50 post-transplant glomerulopathies were

diagnosed in 47 patients. We did not find statis-
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tically significant differences between this group
and the historical one concerning recipient age,
donor sex, donor type, miss match number, or-
gan ischaemia time, acute rejection rate, dela-
yed graft function, and neither in the recipient
mortality. We did find significant differences in
male sex, 88% vs 55% (p< 0.05). Renal graft
lost rate was significantly more frequent among
patients presenting glomerular disease 38 vs 8
% (p < 0.01). Conclusion: In our population,
post transplant glomerulopathy was associated
to graft survival reduction and a higher mem-
branoproliferative glomerulopathy lost rate was
observed.

KEY WORDS: Glomerulopathy (GN), Chronic
Renal Disease (ERC) Renal Transplant (TXR)

INTRODUCCION

Las glomerulonefrits constituyen una de las
primeras causas de enfermedad renal crénica.

Es dificil establecer su verdadera incidencia,
ya que muchos pacientes llegan al estadio V de la
enfermedad renal crénica sin tener un diagnds-
tico de la enfermedad de base. En nuestro pais,
la tasa de pacientes en didlisis por insuficiencia
renal crénica secundaria a glomerulonefritis es
de 7,2 %, mientras que la enfermedad renal de
etiologia desconocida constituye el 15,9% de to-
das las causas (Datos del Registro Argentino de
Didlisis Crénica SAN-INCUCAI 2009-2010:
Informe del ano 2011. SINTRA. CRESI).

Segln registros internacionales, la enferme-
dad glomerular constituye entre el 30-50 % de
las causas de insuficiencia renal crénica en los
pacientes que reciben un trasplante renal. 'La
tasa de recurrencia luego del trasplante es varia-
ble, siendo de 6-20 %.%** Cuando se diagnostica
una glomerulonefrtis en el injerto y se desconoce
la causa de insuficiencia renal crénica en el re-
ceptor, es dificil establecer si se trata de una reci-
diva, una enfermedad de novo, o ain mds, pue-
de existir la posibilidad de que la misma haya
estado presente en el injerto renal al momento
del trasplante.

La Glomerulonefritis constituye una causa de
pérdida del injerto renal cada vez mds reconoci-
da, el riesgo de pérdida del injerto por recurren-
cia aumenta con los afios de seguimiento, siendo
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a los 10 anos de 8,4 % (Intervalo de confianza
95 % 5,9 al 12,0 %), segtin datos del registro
australiano y Neozelandes (ANZDATA) publi-
cados por Esther Briganti en el afno 2002.! Los
pacientes con enfermedad glomerular recurrente
o de novo tienen un riesgo 1,9 veces (1.57 — 2,4)
mayor de pérdida del injerto, comparardndolos
con pacientes que no la presentan (P=0,0001).*

El objetivo del presente trabajo es analizar
en nuestra poblacién de pacientes trasplantados
renales la sobrevida del injerto renal en pacientes
con y sin glomerulopatia post trasplante .

MATERIAL Y METODOS

Se analizaron 849 biopsias renales, realiza-
das en 375 pacientes adultos trasplantados entre
enero 1990 y abril 2013. Se diagnosticé enfer-
medad glomerular en 50 biopsias pertenecien-
tes a 47 pacientes (5,88% de los diagndsticos
de biopsias). Se analizé la sobrevida del injerto
renal en pacientes con y sin glomerulopatia. Se
definié pérdida del injerto como requerimiento
de didlisis. Para este andlisis, se censuré la pérdi-
da del injerto por muerte del paciente.

Todas las biopsias fueron analizadas con
microscopia déptica con cortes seriados y tin-
cién de hematoxilina-eosina, dcido periédico de
Schiff (PAS), tricrémico de Masson y metena-
mina de plata. La inmunofluorecencia se proce-
s6 con inmunoreactantes para IgG, IgA, IgM,
complemento(C3 y Clq) y fibrinégeno.

Todos los pacientes recibieron triple esquema
inmunosupresor con inhibidores de calcineurina
(hasta mediados de los anos 90 con ciclosporina
y en periodos posteriores Fk), un antiproliferativo
(azatioprina hasta principios de los noventa y lue-
go micofenolato moffetil o sédico) y corticoides.

Se analizé la sobrevida del injerto renal en la
poblacién de pacientes con glomerulopatia com-
pardndola con la de un grupo testigo histérico
de 225 pacientes trasplantados renales sin glo-
merulopatia realizados entre 2000 al 2011. Las
biopsias fueron realizadas por causa: caida de fil-
trado glomerular, alteracién en el sedimento uri-
nario, proteinuria con o sin sindrome nefrético.

Se descarté del andlisis pacientes con afecta-
cién glomerular secundaria glomerulitis como
patrén de rechazo y pacientes con diagndstico
de glomerulopatia del trasplante como expresién
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de rechazo crénico.

Anilisis estadistico: Para determinar el riesgo
de pérdida de la funcién del injerto, se analizaron
los factores de riesgo mediante un andlisis univa-
riado: edad del receptor, edad del donante, sexo
de donante y receptor, tipo de donante (vivo, ca-
davérico), nimero de miss match, tiempo de is-
quemia fria, tasa de rechazo agudo, retardo de la
funcién del injerto, mortalidad del receptor. Se
realizé un andlisis multivariado de regresién de
Cox, ajustado con las variables significativas del
modelo univariado. El test de Chi cuadrado fue
usado para el andlisis estadistico entre las varia-
bles. Se consideré significativa una p< 0,05.

RESULTADOS

Se diagnosticaron 50 glomerulopatias pos-
trasplante en 47 pacientes. No encontramos di-
ferencias estadisticamente significativas entre las
variables analizadas entre el grupo de pacientes
con glomerulopatia y el grupo histérico: edad
del receptor; edad del donante, sexo del donante,
tipo de donante, nimero de miss match, tiempo
de isquemia fria, tasa de rechazo agudo, retardo
de la funcién del injerto y mortalidad del recep-
tor. Encontramos diferencias significativas entre
el sexo de los receptores siendo mds frecuente el
sexo masculino entre los pacientes que presenta-
ron glomerulopatia post trasplante 88 % vs 55
% (p<0,05). (Tabla 1)

La tasa del pérdida del injerto renal fue sig-
nificativamente mds frecuente entre pacientes
que presentaron glomerulopatia: 38,29% de los
pacientes con glomerulopatia perdieron el injer-
to en un tiempo variable de meses, mientras que
la pérdida del injerto entre los pacientes sin glo-
merulopatia fue del 8 % (p<0,01) (Tablal)

Del grupo de pacientes con glomerulopatia
perdieron el injerto 18 pacientes. En 13 de ellos
(72%) la causa de la pérdida del injerto fue la
glomerulopatia; 1 paciente perdi6 el injerto por
nefropatia por BK y 4 pacientes por rechazo
crénico.

La glomerulonefritis mds frecuentemente
hallada fue la Glomerulonefrtis Membrano Pro-
liferativa Tipo I (GNMP): 19 casos (38 %), la
segunda en orden de frecuencia fue la Esclero-
sis Focal y Segmentaria (EFS): 9 casos (18 %),
Nefropatia por IgA: 7 casos (14 %), Microan-

193

giopatia Trombética (MAT): 6 casos (12 %),
Glomerulonefritis Membranosa: 5 casos (10 %),
otras (8 %): un cambios minimos, una prolife-
rativa mesangial con depésitos de C3 e IgM en
mesangio, una glomerulonefritis membranopro-
liferativa lapica y una amloidosis AA. (Tabla 2)

El tiempo medio del diagndstico de la glomeru-
lopatia fue 19 meses (rango 1 dia - 252 meses).

La glomerulonefritis que se diagnosticé en
forma mds alejada luego del trasplante fue la
Nefropatia por IgA: 89 meses (2,5 - 212 meses).
El tiempo medio de aparicién de la GNMP fue
de 50,25 meses (1 semana - 252 meses) y el de la
glomerulonefritis membanosa fue de 64,8 meses
(12 - 96 meses). Por otro lado, la glomerulopa-
tia que se presenté en forma mds precoz fue la
recidiva de EFS. En cuatro de ocho pacientes
se presenté inmediatamente luego del trasplan-
te con proteinuria desde las primeras horas del
trasplante, confirmdndose el diagndstico dentro
de la semana del mismo. (Tabla2).

La GNMP fue recidiva de la enfermedad de
base en tres pacientes. Un paciente tenia una
glomerulopatia familiar. Un paciente recibié un
trasplante con donante vivo relacionado, recidi-
v6 la enfermedad dentro de la primera semana
y perdi6 injerto por la glomerulopatia cuatro
anos después. Recibié un nuevo trasplante con
donante vivo, tuvo una recidiva precoz de la en-
fermedad de base que no le provocé pérdida del
injerto.

El 57,89 % de las GNMP fueron asociadas
a infecciones. En 9 casos asociada a virus C. En
un paciente se asoci6 a infeccién por parvovirus
y en otra, a infeccién del tracto urinario en el
contexto de fistula urinaria.

Fue la glomerulopatia que mds se asocié a
pérdida del injerto renal.

De los 19 pacientes con GNMP, diez perdie-
ron el injerto (52,63%). En 8 casos la causa de la
pérdida fue la glomerulopatia (80%). En 5 de 8
pacientes que perdieron el injerto por GNMP la
misma estuvo asociada a virus C.

La pérdida del injerto ocurrié dentro del ano
de diagnéstico de la glomerulopatia en 5 de los
8 pacientes.

La EFS fue la segunda causa hallada de en-
fermedad glomerular, la cual fue diagnosticada
en nueve pacientes .En todos fue recidiva de la
enfermedad de base, si bien en un paciente la
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biopsia de los rifiones nativos fue informada
como normal por microscopia éptica, curso un
sindrome nefrético corticoresitente a los trece
anos de edad con evolucién a insuficiencia renal
en estadio V por esta causa.

Como factores de riesgo descriptos para
recidiva de la enfermedad 5 de 9 pacientes co-
menzaron la enfermedad en la adolescencia, 2
tenfan proliferacién mesangial en la biopsia y
en todos hubo un corto periodo hacia la evolu-
cién de la insuficiencia renal crénica estadio V
(promedio 5 anos).

Seis pacientes recibieron un rifién de un do-
nante vivo relacionado.

Las recidivas se diagnosticaron por biopsia
(cinco se confirmaron por microscopia electréni-
ca). En cinco pacientes la recidiva ocurrié dentro
de la primera semana del trasplante. Ocho pa-
cientes recibieron plasmaféresis, cuatro de ellos
se iniciaron las sesiones en quiréfano antes del
desclampeo del injerto renal. Solo un paciente
perdié el injerto por la glomerulopatia. Se trata
de un paciente de 32 anos de edad que recibié un
trasplante de donante vivo relacionado. Habia
presentado sindrome nefrético a los 29 anos de
edad y EFS con proliferacién mesangial. Tuvo
una evolucién térpida, progresando a la enfer-
medad renal en estadio V en cinco afios. Recibié
un trasplante de donante vivo relacionado, reci-
divando en forma inmediata. Recibié plasmafé-
resis, comenzando en forma previa al trasplante,
asociado a corticoides, ciclofofamida y rituxi-
mab. En los primeros estadios postrasplante, la
proteinuria se controlaba con plasmaféresis, pre-
sentando luego resistencia a dicho tratamiento.
Ingresa a didlisis 5 afios después del trasplante.

De los cinco casos de glomerulopatia mem-
branosa, 2 fueron recidiva de la enfermedad de
base, 2 fueron asociadas a virus C, y en un caso
se desconocia la causa primaria de enfermedad
renal. Ningtn paciente perdié el injerto secun-
dariamnte a la glomerulopatia.

Se diagnostic6 MAT en 5 pacientes; se re-
laciond la misma al uso de inhibidores de calci-
neurina 1 paciente recibia FK y 4 ciclosporina:
ninguno de ellos perdié el injerto. En todos los
pacientes a excepcién de uno la microangiopa-
tia trombdtica se presenté antes de los dos meses
del trasplante (en un paciente se presenté a los 5
meses). Solo una paciente presentd pérdida del

194

injerto secundario a MAT. La enfermedad de
base era un sindrome urémico hemolitico atipico
familiar. Recibié un trasplante renal de donante
fallecido. El esquema inmunosupresor fue a base
de Sirolimus, micofenolato moffetil y corticoi-
des. Presentd buena evolucién hasta el sexto afo
post trasplante, desarrollando un cuadro agudo
de microangiopatia trombética con falla renal, a
pesar del tratamiento instituido pierde el injerto
dicho episodio. Se realizé un estudio genético en
el que se identificé 1 mutacién heterocigota en
el en exén 4: un polimorfismo 485C>G del gen
de C3 que no habia sido descripta previamente.

La nefropatia por IgA fue la que se presentd
en forma mds tardia en el periodo post trasplan-
te. Tres fueron recidivas: en dos casos no se co-
nocia la enfermedad de base, y en dos pacientes
fue de novo. Tres pacientes presentaron formas
de IGgA con proliferacion extracapilar, (uno con
recidiva de Schonlein-Henoch). De ellos, dos
fueron los tnicos pacientes de la serie que per-
dieron el injerto en relacién a la glomerulopatia.

Del resto de los pacientes, el paciente que
presenté la recidiva de la glomerulopatia lapica
habia recibido un retrasplante de donante vivo
relacionado histoidéntico, desarrollando la glo-
merulopatia a los 11 meses del trasplante y con
pérdida del injerto por la recidiva a los cuatro
afnos.

La paciente con amiloidosis tenfa como en-
fermedad de base una artritis psoridsica, de-
sarrollando una amiloidosis renal tipo AA tar-
diamente. Falleci6 por shock séptico con rindén
funcionante.

Otra paciente presenté una glomerulopatia
proliferativa mesangial con depésitos de IgM
y C3. Se desconoce la enfermedad de base. No
present6 pérdida del injerto.

Otro paciente con una hepatopatia de origen
desconocida y una nefropatia secundaria a glo-
merulonefrtis mesangial sin depédsitos de IgA,
recibe un trasplante hepatorrenal cursando un
sindrome nefrético corticoresistente con ME
que muestra fusién de los pies de podocitos.

DISCUSION

La sobrevida del trasplante renal al afio me-
jor6 en forma importante en las ultimas déca-
das, asociada al uso de inmunosupresores mds
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eficaces. Si bien la sobrevida a largo plazo tam-
bién mejoré, no lo hizo en la misma magnitud.’
La glomerulonefritis es ahora considerada un
importante determinante en la sobrevida del in-
jerto, constituyendo en la actualidad la tercera
causa de pérdida del injerto renal a los 10 afios.!

En este trabajo retrospectivo analizamos las
biopsias renales realizadas en pacientes trasplan-
tados en un periodo de hasta 23 afos. Las glo-
merulopatia constituyeron el 6 % de los diag-
nésticos obtenidos. Analizamos la sobrevida del
injerto renal en pacientes con glomerulopatia,
compardndola con un grupo de pacientes sin
glomerulopatia.

Al analizar los datos demogrificos entre la
poblacién de pacientes con enfermedad glo-
merular y los del grupo control, la inica diferen-
cia significativa fue el sexo del receptor, siendo
mis frecuente la aparicién de glomerulopatia
en el sexo masculino (88 % vs 55 % p<0,05)
en coincidencia con otros registros “También, en
coincidencia con otros registros, no hubo dife-
rencia entre la prevalencia de enfermedad glo-
merular entre pacientes que reciben un érgano
de donante fallecido o donante vivo (donante
cadavérico 46 % vs 49 %).* Salvo en la recurren-
cia de la EFS que fue precoz, el resto de las glo-
merulopatias recurrieron tardiamente, siendo el
tiempo promedio de aparicién 19 meses (1 dia-
252 meses).

El 38 % de los pacientes con glomerulopa-
tia perdieron el injerto mientras que en el grupo
control la pérdida del injerto fue solo del 8 %
(p<0,01). La glomerulopatia fue la causa de pér-
dida del injerto en el 72 % de los pacientes que la
presentaron, constituyéndose de esta manera en
un factor de riesgo importante para la pérdida
del injerto fundamentalmente a largo plazo.

Sibien algunos en algunos estudios no se pudo
demostrar que la glomerulonefrits constituye una
causa de pérdida del injerto renal.® Estudios con
importante nimero de pacientes demuestran ac-
tualmente el impacto negativo de la enfermedad
glomerular en la sobrevida del injerto.

En un estudio multicéntrico realizado en
centros de trasplante de Estados Unidos se inclu-
yeron en el andlisis 167 pacientes con glomeru-
lonefritis posttarsplante que fueron compara-
dos con 4.746 pacientes sin glomerulonefritis.
Se observé que la pérdida del injerto fue mayor
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en el grupo de pacientes con glomerulonefritis:
55 % vs 25 %(p<0,001). La sobrevida actuarial
en pacientes con glomerulonefritis recurrente
fue 86,5 %, 78,5 %, 65 %, 47,7 %, y 39,8 %.al
afo 2, 3,4y 5, mientras que en la poblacién de
pacientes sin glomerulonefritis fue de 85,2%,
81,2 %, 76,5 %, 72 %, y 67,6 % (Log-rank test,
P<0,0001).* El andlisis del registro Australiano
de 1505 pacientes trasplantados cuya enferme-
dad de base fue glomerulonefritis demostrada
por biopsia, se reporté una pérdida del injerto
por recurrencia en 52 pacientes, constituyén-
dose la glomerulonefritis en la tercera causa de
pérdida del injerto renal luego de la provocada
por rechazo crénico y la pérdida del injerto por
muerte del paciente. La incidencia de pérdida
del injerto a los 10 afios por recurrencia fue 8,4
% (IC 95 % 5,9 - 12).!

En algunas series se observé mayor pérdi-
da del injerto renal cuando el donante es vivo,
compardndola con injertos provenientes de
donante fallecido (16,2 % vs. 4 % at 5 afos;
[chi]?*=12,5, P=0,00046), siendo esta diferencia
mds importante cuando se analiza la pérdida del
injerto dentro del ano de trasplante.” Sin embar-
go, en nuestra serie de pacientes no vimos di-
ferencia en la tasa de pérdida del injerto entre
pacientes que recibieron un trasplante de donan-
te vivo o cadavérico. De los trece pacientes que
perdieron el injerto por glomerulopatia, 7 eran
provenientes de donante vivo y 6 de donante fa-
llecido. No se puede descartar que el tamafno de
la muestra no permita ver esta diferencia.

La glomerulonefrtis membrano prolifera-
tiva tipo I estd asociada a pobre sobrevida del
injerto (hazard ratio 2,91 (95 % IC 1,53-5,55
p==0,001)" La tasa de recurrencia (26-75 %) y
el tiempo de aparicién son variables, pudiéndose
presentar desde la primera semana hasta perio-
dos muy alejados del trasplante.! En nuestra se-
rie, la GNMP fue la m4s frecuentemente hallada
(38 %), y fue también la que mds se asoci6 a pér-
dida del injerto (52%). En este grupo el 80% de
las pérdidas fue secundaria a la, glomerulopatia,
la cual ocurrié precozmente en la mayoria de los
casos (5 de los 8 pacientes perdieron el injerto
dentro del ano del diagnéstico).

El hallazgo de GNMP se asocié a virus C
en el 47,36 % de los casos: el 62,5 % de estos
pacientes perdieron el injerto.
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Si bien el trasplante renal es una excelente
opcién para pacientes con hepatopatia por virus
C la sobrevida del paciente y del injerto es me-
nor en esta poblacién. Un estudio multicéntrico
espafiol incluy6 587 pacientes con hepatopatia
por virus C, compardndolos con 4.304 pacien-
tes trasplantados renales sin virus C. Se observé
que la sobrevida del injerto a los 4 afos fue me-
nor en el grupo de pacientes portadores de virus
C+ (89,5 % vs 94,4 % p <0,005). Constituyendo
el virus C un factor de riesgo independiente de
pérdida del injerto junto con la creatinina y pro-
teinuria al afo, el rechazo y la hipertensién arte-
rial. La sobrevida del paciente también fue signi-
ficativamente menor (94,5 % vs96,6 % p<0,05)°
La EFS primaria es una de las glomerulopatia
con mayor tasa de recidiva (30 %-50 %), y por
otro lado, es la que mds precozmente lo hace *
En nuestra serie, constituyé la segunda causa en
orden de frecuencia dentro de las glomerulopa-
tia. En 5 de 9 pacientes recidivé dentro de la
primera semana del trasplante, y en dos, dentro
del primer mes.

Si bien es causa frecuente de pérdida del in-
jerto (hazard ratio, 2,03 [IC 95 %, 1,19 to 3,44];
P=0,009) !, en nuestra poblacién solo ocurrié en
uno de 9 pacientes.

La etiopatogenia de la enfermedad no estd
aun totalmente aclarada y parecerian intervenir
multiples factores .El hallazgo de IL 13 y de la
proteina soluble ST2 en el suero de pacientes con
recidiva de la enfermedad parecen involucrar
a las células T fenotipo Th2 en su etiopatoge-
nia.'®"" La célula B también pareceria jugar un
rol en la misma. A favor de esta hipétesis, estu-
dios recientes demuestran el efecto beneficioso
del Rituximab en el tratamiento de la recidiva.'
Por otro lado, un factor circulante podria ser la
causa de la alteracién de la permeabilidad glo-
merular caracteristica de esta enfermedad " Si
bien no estd totalmente identificada, pareceria
tener un peso molecular entre 30 y 100 kDa.'*
La presencia de este factor humoral estaria avala-
da por el hecho de la precocidad en la recidiva
de la enfermedad luego del trasplante y la in-
duccién de proteinuria en ratas que se infunden
con suero de pacientes con sindrome nefrético,
entre otras.” Otro actor involucrado en la eti-
poaogenia de la enfermedad es el podocito. Se
ha sugerido que el receptor soluble de urokinasa
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(suPAR) podria jugar un rol en la injuria de po-
docitos en la EFS' si bien su papel en la actuali-
dad es controvertido.

Basados en estos mecanismos etipoatogé-
nicos descriptos en la enfermedad, se sugieren
numerosos esquemas terapéuticos para trata-
miento y prevencién de la recidiva de la EFS
en el injerto.

En nuestros pacientes realizamos plasmafé-
resis en 8 de los 9, con remisién de la proteinu-
ria. En un caso fue asociada a Rituximab. Solo
un paciente de nuestra serie perdié el injerto por
la recidiva.

En una revisién de casos junto con el Servi-
cio de nefrologia pedidtrica de nuestra Institu-
cidn, se analizé la evolucién de 38 pacientes con
recidiva de EFS. Para el andlisis, se dividieron
los pacientes en un grupo histérico de 23 pacien-
tes trasplantados desde 1980, que no recibieron
tratamiento con plasmaféresis o rituximab ,con
un grupo actual de 15 pacientes con recidiva de
EFS que recibieron todos plasmaféresis y en la
mitad de los casos, ademds, rituximab. La pér-
dida del injerto fue de un 40 % al afio y un 60
% a los dos anos en el grupo histérico, mientras
que en el grupo que recibié tratamiento, ocurrié
solo en un paciente (XXII Congreso Latinoa-
mericano y del Caribe de Trasplante-STALYC.
XII Congreso Argentino de Trasplante —SAT,
Buenos Aires, Argentina. 2013)

Dentro de la poblacién con MAT, la Gni-
ca paciente que perdié el injerto era portadora
de polimorfismo genético en el gen del comple-
mento de reciente hallazgo que desarrollé un
Sindrome urémico hemolitico familiar. Se des-
cribieron una variedad de anormalidades genéti-
cas simples o combinadas en los componentes de
la via alterna del complemento. Entre ellas, las
proteinas reguladoras como el factor H y la CFI
causan tasa de recidivas de MAT tan altas como
del 80%, con frecuente pérdida del érgano tras-
plantado, mientras que en las mutaciones del
C3 la recurrencia es del 40 -50 %.

Solo el 50-60 % de los SHU secundarios a
estos trastornos genéticos responden al trata-
miento convencional (plasmaféresis o aporte de
plasma)."” El tratamiento con Eculizumab, un
anticuerpo monoclonal inhibidor de la via fi-
nal de la activacién del complemento, demostré
eficacia para el tratamiento del SHU atipico ."®
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Multiples factores han sido implicados en el
desarrollo de SHU luego del trasplante (drogas,
infeccién por CMV y virus C, anticuerpos anti-
cardiolipinas, etc.). El uso tanto de ciclosporina
como FK se asocié a SHU (3 % y 1 %-4,7 %,
respectivamente), estando relacionado al dafno
endotelial que pueden producir estas drogas. El
tratamiento consiste en la disminucién de dosis o
suspension de la droga, plasmaféresis o infusién
de plasma con el que se obtiene resultados be-
neficiosos en un 84 % de los casos.” En nuestra
serie, en coincidencia con lo relatado en la lite-
ratura la microangiopatia secundaria a drogas se
presenté en forma temprana luego del trasplan-
te. Todos los pacientes recibieron tratamiento
con plalsmaféresis, y suspensién del inhibidor de
calcineurina, logrdndose el control del mecanis-
mo microangiopdtico. Ningtin paciente perdi6
el injerto.

La nefropatia por IgA presenta una recurren-
cia muy variable (20 %-60 % de los casos) *° Pero
seguramente puede haber un subdiagnéstico de
la misma debido a las diferentes politicas de biop-
sia de los centros. Cuando se realizan biopsias de
protocolo se observan tasas de recidiva asciende
al 50-60%.%*" ** La incidencia estimada de pér-
dida del injerto a los 10 afios por nefropatia por
IgA es del 9,7 % (IC 95 % 4,7-19,5 %)' Existe un
riesgo mayor cuando el donante es vivo relacio-
nado OR 2.14 p< 0,001 y con los retrasplantes.”
De nuestra serie, salvo un paciente en el que se
hizo un diagndstico precoz de la de nefropatia,
en el resto fue un hallazgo tardio en la evolucién
del trasplante .De los dos pacientes que perdie-
ron el injerto, uno tenfa como enfermedad de
base un Schonlein-Henoch. La recidiva ocurrié
en el segundo trasplante, ambos habian sido
efectuados con donante vivo relacionado.

El otro paciente, cuya enfermedad de base
era un SHU tipico de la infancia, desarrollé una
nefropatia por IgA de novo luego de 156 meses
.En ambos casos se observ proliferacién extra-
capilar en la biopsia y con pérdida del injerto
dentro del mes del diagnéstico.

La glomerulonefris membranosa tiene una
tasa de recurrencia entre el 7 - 44 %. Si bien
estd asociada a pobre sobrevida del injerto; en
nuestra serie de 5 pacientes ninguna pérdida se
produjo por recidiva de la glomerulonefritis.

La de recidiva de la nefropatia lapica repor-
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tada es solo del 2,4 %. ** A pesar de ser poco fre-
cuente, un paciente de nuestro grupo progresd
enfermedad renal en estadio V a causa de recidi-
va de GNMP ldpica.

Los pacientes que presentaron la glomerulo-
nefritis proliferativa mesangial, y por cambios
minimos no perdieron el injerto. Mientras que
la paciente con amiloidosis AA fallecié por sepsis
con rinén funcionante.

En conclusién, en este estudio retrospectivo
observamos que la enfermedad glomerular tiene
un impacto negativo en la sobrevida del injerto
renal. Las mismas, generalmente se presentan de
forma tardia. Debido a la mayor sobrevida de los
injertos, la frecuencia del diagnéstico de las mis-
mas se ha incrementado en las dltimas décadas.
Dentro el grupo de glomerulopatias presentes en
nuestra poblacién la GNMP fue la mis frecuen-
te y la que mayor pérdida del injerto ocasiond.
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