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Nefrología 
al día

1. INTRODUCCIÓN 

El período precoz o temprano postrasplante renal incluye los primeros 
3 meses y tiene una especial relevancia en los resultados tanto a medio 
como a largo plazo. En este período, las complicaciones médicas y quirúr-
gicas (v. cap. 42) son causa frecuente de pérdida del injerto y muerte del 
paciente, por lo que su prevención, diagnóstico y tratamiento precoz influ-
yen en la evolución del paciente trasplantado. Una separación cronológica 
entre la primera semana (postrasplante inmediato) y los primeros 3 meses 
tiene importancia por las diferentes entidades que pueden presentarse. En 
este capítulo nos referiremos solamente a las complicaciones médicas.
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2. MANEJO POSOPERATORIO PRECOZ

En el primer día del posoperatorio debe vigilarse el estado hemodinámico y 
respiratorio, la diuresis (considerando la diuresis residual del receptor) y la 
inmunosupresión administrada, ya iniciada antes y durante la cirugía, así 
como iniciar profilaxis antibiótica de la herida quirúrgica, detectar problemas 
quirúrgicos y cardiopulmonares y valorar necesidad de hemodiálisis. Se de-
ben mantener unas cifras de presión arterial y presión venosa central ade-
cuadas para una buena perfusión del injerto, controlando la saturación de 
oxígeno, que puede alertarnos sobre trastornos cardiopulmonares. La hiper-
tensión arterial grave debe tratarse para evitar sangrado quirúrgicos, edema 
de pulmón o catástrofes cerebrales. Hay que evitar hipervolemia excesiva 
especialmente en pacientes longevos (mayores de 60 años) o con disfunción 
diastólica o coronariopatía. La oligoanuria o anuria, especialmente en pa-
cientes en los que se espera una diuresis inmediata (donante vivo, receptor 
y donante joven con isquemia fría corta, etc.), es una urgencia diagnóstica, y 
requiere pruebas de imagen (eco-Doppler o isótopos) para comprobar la 
vascularización del injerto o la presencia de colecciones que compriman la 
vía urinaria. En los días siguientes el paciente comenzará a sentarse y 
deambular, e iniciará la ingesta oral para comprobar la tolerancia, siendo 
importante además de la evaluación diaria de la diuresis y el peso, la situa-
ción hemodinámica y respiratoria, la detección de infecciones precoces 
(fiebre) y la dosificación de fármacos inmunosupresores, así como el inicio 
de la profilaxis de infecciones oportunistas. Los estudios que deben reali-
zarse son: hemograma y bioquímica cada 24 horas, niveles de inmunosu-
presión cada 48 horas, una radiografía de tórax y un ecocardiograma en las 
primeras 24-48 horas, así como cuando haya indicación clínica, un eco-Do-
ppler de control en los primeros días (si no hay urgencia diagnóstica previa) y 
repetir en caso de indicación clínica. En la tabla 1 se muestran las órdenes 
médicas y las posibles complicaciones en el postrasplante inmediato. 

En el paciente con diuresis inmediata y descenso de creatinina plasmática el 
seguimiento es sencillo, y salvo otras complicaciones puede retirarse la sonda 
vesical a los 7 días y darle de alta. El paciente con diuresis y descenso lento de 
los niveles de creatinina plasmática o con necesidad de diálisis requiere estu-
dios más amplios (v. más adelante) y estancia hospitalaria más prolongada.

3. DISFUNCIÓN PRECOZ DEL INJERTO

Es la complicación más frecuente tras el trasplante renal y tiene implicaciones 
pronósticas sobre la supervivencia del injerto. Sus causas varían según el mo-
mento en que aparezca, como también el diagnóstico diferencial (tabla 2):

s฀ Postrasplante inmediato (0-7 días): en este período el injerto puede 
presentar evoluciones diferentes:
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– Función excelente.
– Función renal retrasada, definida por anuria/oliguria y/o necesidad de 

diálisis en este período.

Tabla 1 
Órdenes médicas y complicaciones y su diagnóstico y tratamiento  

en el primer día postrasplante

Órdenes médicas

Constantes horarias

Saturación de O2

BM-test® cada 6 ha

Control del dolorb

Diuresis horaria

Vigilar el drenaje

Protección gástrica

Fluidoterapiac

Profilaxis antibióticad

Dieta absoluta

Bioquímica cada 6-8 h: hemograma, glucemia, 

creatinina, iones, gasometría

Complicaciones Diagnóstico Tratamiento

Hipovolemia Presión arterial y/o pre-

sión venosa central ba-

jas

Cristaloides. Coloides

Oligoanuria/anuria Orina con coágulos Lavado vesical

Hipovolemia o euvole-

mia

> líquidos + furosemi - 

daf

Injerto vascularizadoe Ajustar fluidoterapia

Injerto no vasculariza-

doe

Cirugía. Arteriografía

Disnea/hipoxemia: Radiografía de tórax, 

ECG, hipertensión arte-

rial

s฀ %DEMA฀DE฀PULMØN Furosemida, < presión 

arterial, hemodiálisis

s฀ 4ROMBOEMBOLISMO Heparinización

s฀ !TELECTASIA

Hipertensión arterial Presión arterial sistólica 

> 160 mmHg

Hipotensores

Poliuria grave Diuresis > 500 ml/h Evitar la hipovolemia

ClK si hipopotasemia

Sangrado quirúrgico < Hematocrito, ecografía 4RANSFUNDIR

Drenaje hemático Corregir la coagulación

Hipotensión refractaria Cirugía

aPacientes diabéticos o con factores de riesgo.
bParacetamol, remifentanilo, bombas epidurales de morfina. Evitar los antiinflamatorios no 
esteroideos.
cLas pérdidas insensibles se reponen con suero salino al 0,3% o suero glucosado al 5%. 
La reposición de la diuresis se realiza con suero salino al 0,45% o suero salino al 0,9% al-
ternando con suero salino al 0,3% en relación 2/1.
dSegún protocolo del hospital.
eEco-Doppler o isótopos.
fTras conseguir euvolemia o discreta hipervolemia.
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– Función lenta del injerto, con buena diuresis sin necesidad de diálisis, 
pero descenso lento de la creatinina plamática.

– Raramente (< 5% de los casos) ausencia de función primaria del tras-

plante. Son injertos que nunca llegan a funcionar. 
s฀ Postrasplante temprano (1-12 semanas): tras presentar función renal 

excelente, ésta se deteriora. 

Tras el trasplante, un 10-60% de los pacientes requieren diálisis (función 
renal retrasada) o presentan una recuperación lenta de la función renal (fun-
ción lenta del injerto). La función renal retrasada implica, de forma global, 
una peor supervivencia del injerto debido a una mayor incidencia de recha-
zos en este grupo. Algo similar ocurre en la función lenta del injerto, que se 
considera una forma atenuada de función renal retrasada. En la mayoría de 
los casos, el sustrato histológico es una necrosis tubular aguda. La asocia-
ción de disfunción del injerto (función renal retrasada/función lenta del injer-
to) y rechazo agudo conlleva una clara disminución en la supervivencia de 

Tabla 2 
Causas de disfunción precoz del injerto

Período Causas

Postrasplante inmediato 

(0-7 días) (función renal 

retrasada o función lenta 

del injerto)

Necrosis tubular aguda posiquémicaa

Rechazo hiperagudob

Rechazo mediado por anticuerposb

Obstrucción del tracto urinarioc

Fuga urinaria

4ROMBOSIS฀VASCULARES฀

Ateroembolismob

Hipovolemiac

4OXICIDAD฀POR฀DROGAS฀O฀FÉRMACOSb,c

4OXICIDAD฀POR฀CONTRASTES฀YODADOS

Síndrome hemolítico urémico

Injerto no viableb

Postrasplante temprano 

(1-12 semanas)

Rechazo agudoa

4OXICIDAD฀POR฀CICLOSPORINA�TACROLIMUSa

4OXICIDAD฀POR฀OTROS฀FÉRMACOS

Infecciones: por virus BK, citomegalovirus, otras

Obstrucción del tracto urinarioc

Disminución de la perfusión renalc

Recurrencia de la enfermedad de base

Nefritis intersticial por fármacos

aCausas más frecuentes.
bCausas de ausencia de función primaria.
cCausas relativamente frecuentes.
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éste, lo que obliga a descartar el rechazo utilizando los métodos diagnósti-
cos posibles, preferentemente la biopsia percutánea. La función renal retra-
sada sin rechazo concomitante del injerto no parece implicar un peor pro-
nóstico. 

3.1. Etiología de la disfunción precoz del injerto

3.1.1. Necrosis tubular aguda 
Es la causa más frecuente de función renal retrasada o función lenta del in-
jerto (20-40% de los casos con donante cadáver; rara con donante vivo). 
Su incidencia aumenta en presencia de determinados factores de riesgo 
relacionados con características del donante, del receptor, de la preserva-
ción del injerto y del manejo perioperatorio (tabla 3). Actualmente se estu-

Tabla 3 
Factores de riesgo de necrosis tubular aguda postrasplante

s฀ Relacionadas con el donante
– Donante fallecido (asistolia > muerte cerebral) > donante vivo

– Edad superior a 55 años

– Insuficiencia renal aguda

– Causa de muerte cerebral (cardiovascular > traumatismo)

– Enfermedad cardiovascular (diabetes, hipertensión arterial, ateromatosis)

– Paro cardiorrespiratorio, inestabilidad hemodinámica y uso de fármacos 

vasoactivos o nefrotóxicos

– Coagulación intravascular diseminada, estado catabólico

– Insuficiencia renal aguda preextracción

s฀ Relacionadas con la extracción y preservación del riñón
– Extracción de riñón de vivo por laparoscopia > cirugía abierta

n฀ 4RACCIØN฀DE฀VASOS฀RENALES

n฀ 4IPO฀DE฀LÓQUIDO฀Y฀MÏTODO฀DE฀PRESERVACIØN฀UTILIZADO฀�%URO#OLLINS฀�฀7INSCO-

sin = Celsior)

n฀ 4IEMPO฀DE฀ISQUEMIA฀FRÓA฀PROLONGADO฀�CADA฀�฀H฀AUMENTA฀UN฀���฀EL฀RIESGO฀

de que se produzca función renal retrasada)

n฀ 4IEMPO฀DE฀ISQUEMIA฀CALIENTE฀Y฀DE฀SUTURA฀O฀REVASCULARIZACIØN฀PROLONGADO

s฀ Relacionadas con el receptor
– Diálisis preoperatoria (hemodiálisis > diálisis peritoneal)

– Contracción del volumen: hipovolemia, hipoalbuminemia, hematocrito o 

bajo

– Disfunción cardíaca, ateromatosis

– Riesgo inmunológico (hipersensibilizados, 2.o
��o trasplante > 1.o trasplante)

– Nefrotoxicidad por anticalcineurínicos; uso precoz de INHIBIDORES฀DE฀M4/2

mTOR: molécula diana de la rapamicina en mamíferos; >: más frecuente que.
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dia la validez de nomogramas o modelos matemáticos realizados a partir de 
una combinación de factores clínicos o analíticos (lipocalina asociada a ge-
latinasa del neutrófilo en orina [uNGAL], IL-18) en la predicción de la necro-
sis tubular aguda. Conociendo el riesgo pretrasplante, pueden adoptarse 
estrategias dirigidas a favorecer su rápida recuperación (minimizar inicial-
mente la dosis de ciclosporina o tacrolimus, evitar los inhibidores de la mo-
lécula diana de la rapamicina en mamíferos [mTOR] o acortar los tiempos 
de isquemia cuando se usan donantes marginales). 

Se trata de una lesión por isquemia-reperfusión, en la que la restitución de 
flujo al injerto, tras horas de isquemia, ocasiona una liberación de radicales 
libres de oxígeno procedentes del metabolismo anaeróbico que producen 
lesión celular. En este contexto, se produce disminución de la tasa de filtra-
ción glomerular, obstrucción tubular por cilindros celulares, aumento de la 
presión intersticial, y aumento de las resistencias vasculares corticales y de 
la presión intracapsular. Esta lesión estimula la respuesta inmunitaria me-
diante el aumento de la expresión de antígenos HLA, la adherencia leucoci-
taria y la inflamación, por lo que estos injertos tienen mayor incidencia de 
rechazo agudo. Por otro lado, los factores inmunológicos hacen que el in-
jerto sea más susceptible a la lesión por isquemia-reperfusión (mayor inci-
dencia de necrosis tubular aguda en pacientes retrasplantados e hipersen-
sibilizados). Si no se añaden otros factores (rechazo, nefrotoxicidad por 
contrastes o anticalcineurínicos, reducción del flujo por estenosis arterial, 
situaciones de bajo gasto cardíaco, etc.) suele resolverse en los primeros 
7-14 días. La coexistencia con el rechazo agudo empeora el pronóstico del 
injerto, por lo que es fundamental detectarlo y tratarlo precozmente. Su 
diagnóstico se establece por exclusión de otras causas de función renal 
retrasada.

La necrosis tubular aguda puede aparecer en los primeros 3 meses tras el 
trasplante en injertos con buena función previa, y su etiología es la misma 
que en el paciente no trasplantado que empeora por el uso de anticalcineu-
rínicos.

3.1.2. Rechazo hiperagudo
Es una causa poco frecuente y evitable de función renal retrasada debida a 
la existencia de anticuerpos preformados específicos de donante. Se produ-
ce al trasplantar con incompatibilidad ABO o con prueba cruzada positiva 
(debido a anticuerpos anti-HLA, lo cual contraindica el trasplante) (v. cap. 39). 
Son causas muy raras la presencia de anticuerpos antiendotelio monocítico 
del receptor frente al donante o una prueba cruzada positiva frente a los 
linfocitos B. Suele diagnosticarse en el quirófano en el momento del des-
clampaje, al observar un injerto cianótico y blando o a tensión. A veces se 
manifiesta más tarde, y requiere el diagnóstico diferencial con otras causas 
de función renal retrasada.
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3.1.3. Rechazo agudo celular
Se produce por la agresión del sistema inmunitario del receptor frente a los 
antígenos extraños del injerto. Éste es lesionado por factores celulares, hu-
morales y otros no totalmente conocidos. Es más frecuente en los primeros 
6 meses tras el trasplante, aunque puede aparecer en cualquier momento.

Su incidencia ha disminuido en los últimos años con los nuevos protocolos 
inmunosupresores (v. cap. 43), y llega a alcanzar cifras en torno al 10-15% 
en el primer año. Es más común en el trasplante de cadáver que en el de 
donante vivo. Son factores de riesgo para su aparición: niveles bajos de in-
munosupresión, pacientes hiperinmunizados, retrasplantados, receptores 
jóvenes y/o de raza negra, e incompatibilidad HLA. También existe mayor 
incidencia en presencia de necrosis tubular aguda y de infección por cito-
megalovirus (aumento en la inmunogenicidad del injerto debido a una ma-
yor expresión de los antígenos HLA). 

Se caracteriza por una alteración brusca de la función del injerto, con cam-
bios histopatológicos específicos, y en su patogenia parece estar implicada 
la hipersensibilidad de tipo retardado.

Se manifiesta precozmente en el paciente sensibilizado (3-5 días), y más 
tardíamente en el resto (5-7 días), dependiendo de la inmunosupresión. El 
rechazo agudo tiene un efecto negativo en la supervivencia del injerto, es-
pecialmente si no se recupera la función inicial tras el tratamiento o si apa-
rece tardíamente (más de 6 meses). Es factor predictor del desarrollo de 
nefropatía crónica del trasplante (v. cap. 47).

3.1.4. Rechazo agudo mediado por anticuerpos
Suele aparecer 2-5 días tras el trasplante y a veces tras buena función del 
injerto. Está producido por la sensibilización previa a los antígenos del do-
nante. Es más frecuente en pacientes con riesgo inmunológico (retrasplan-
tados o hipersensibilizados). Para el diagnóstico se requieren 3 de 4 crite-
rios de Banff:
s฀ $ISFUNCIØN฀DEL฀INJERTO฀RENAL�

s฀ %VIDENCIA฀HISTOLØGICA฀DE฀LESIØN฀TISULAR฀AGUDA�

s฀ $ETECCIØN฀DE฀#�D฀EN฀CAPILARES฀PERITUBULARES�

s฀ $ETECCIØN฀DE฀ANTICUERPOS฀ANTI
(,!฀ESPECÓlCOS฀DE฀DONANTE�

Ante la sospecha elevada de rechazo mediado por anticuerpos (pacientes 
de alto riesgo: retrasplantados, hipersensibilizados, etc.), aun sin cumplirse 
todos los criterios referidos, se recomienda repetir la biopsia del injerto y/o 
iniciar el tratamiento.

3.1.5. Obstrucción del tracto urinario y fuga urinaria 
Véase el capítulo sobre complicaciones quirúrgicas (v. cap. 42).
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3.1.6. Oclusiones vasculares
Diversas entidades pueden comprometer la perfusión del injerto renal, entre las 
que destacan la trombosis arterial y venosa, la estenosis de la arteria del injerto, 

la fístula arteriovenosa intrainjerto (v. cap. 42) y el ateroembolismo. En este últi-
mo, la fuente de émbolos puede ser el árbol vascular del receptor o del donan-
te. Este último caso se asocia a mayor carga de émbolos y peor pronóstico.

3.1.7. Hipovolemia
Puede ser de cualquier etiología, y se ha relacionado con la diálisis pretras-
plante y una reposición inadecuada de volumen en el posoperatorio inme-
diato (tabla 1). Otras causas son las hemorragias y la vasoconstricción de 
origen farmacológico. Es frecuente la vasodilatación inducida por anestési-
cos o por la liberación de citocinas cuando se usan anticuerpos del tipo 
OKT3, anticuerpos policlonales antilinfocitos T (ATG) y alemtuzumab. Pasa-
do este período precoz postrasplante, precoz postrasplante, debe conside-
rarse la hipovolemia (real o efectiva) como posible causa de disfunción aguda 
del injerto, que se presenta como una insuficiencia renal aguda prerrenal. 

3.1.8. Nefrotoxicidad por anticalcineurínicos
La nefrotoxicidad por ciclosporina A o tacrolimus puede presentarse de for-
ma aguda o crónica. La nefrotoxicidad aguda que aparece en el postras-
plante precoz suele ser de carácter hemodinámico-funcional y reversible, 
con efecto dependiente de la dosis. 

Afecta fundamentalmente a los vasos y los túbulos, ocasionando disfunción 
endotelial, con disminución en la producción de sustancias vasodilatadoras 
(prostaglandinas, óxido nítrico) y aumento de vasoconstrictoras (endotelina, 
tromboxanos, hiperactividad simpática). Esto provoca vasoconstricción ar-
teriolar y disminución del flujo renal y del filtrado glomerular. Con el tiempo 
se produce isquemia renal que, mediante mecanismos reparativos, ocasio-
na lesiones estructurales. En la figura 1 se muestran estos mecanismos.

Se manifiesta clínicamente como función renal retrasada-función lenta del 
injerto o retraso en su recuperación, especialmente con donantes margina-
les, o como disfunción aguda en pacientes con buena función renal previa. 
Es frecuente la hipertensión. También puede aparecer hiperpotasemia, hi-
peruricemia o gota, acidosis metabólica, hipofosfatemia, hipomagnesemia 
e hipercalciuria por efecto tóxico tubular. 

Favorecen la nefrotoxicidad por ciclosporina A y tacrolimus la deshidrata-
ción, el tratamiento con fármacos que aumenten sus niveles plasmáticos  
(v. cap. 43) o el uso concomitante de otros nefrotóxicos. En ocasiones, la 
ciclosporina A y el tacrolimus pueden inducir un cuadro de síndrome hemo-
lítico urémico de tipo idiosincrásico, con los hallazgos característicos de 
anemia hemolítica microangiopática (descenso de hemoglobina, plaqueto-
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penia, aumento de los niveles de lactato deshidrogenasa [LDH] y bilirrubina 
indirecta y presencia de esquistocitos en sangre periférica).

La nefrotoxicidad aguda por anticalcineurínicos es reversible tras disminuir 
la dosis de éstos, con lo que la creatinina plasmática y la presión arterial 
regresan a niveles previos. En las pruebas de imagen no suelen aparecer 
alteraciones significativas. La citología aspirativa puede mostrar alteracio-
nes de las células tubulares (microvacuolas) con incremento corregido bajo. 
El principal diagnóstico diferencial debe establecerse con el rechazo agudo 
del injerto mediante biopsia renal. 

3.1.9. Toxicidad por otros fármacos
El injerto renal es especialmente susceptible al efecto nefrotóxico de con-
trastes y fármacos (antiinflamatorios no esteroideos [AINE], aminoglucósi-
dos, amfotericina B, etc.). Es preciso ajustar la dosis de los antimicrobianos 

Figura 1  
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usados en la profilaxis o tratamiento al grado de función renal (cotrimoxazol, 
cefalosporinas, ganciclovir, valganciclovir) y evaluar anticipadamente su po-
sible influencia en los niveles de anticalcineurínicos.

Los anticuerpos monoclonales o policlonales usados como terapia de in-
ducción pueden producir un síndrome de liberación de citocinas, que oca-
siona vasodilatación periférica, extravasación y depleción de volumen intra-
vascular. La timoglobulina a veces induce reacciones antígeno-anticuerpo 
como la enfermedad del suero, con disfunción inmunológica del injerto. La 
aparición de estas complicaciones se minimiza con premedicación (esteroi-
des, antihistamínicos y paracetamol) (v. cap. 43).

Cualquier fármaco puede producir una nefritis intersticial aguda inmunoalér-
gica en el riñón trasplantado similar a la que aparece en riñones nativos.

3.1.10. Riñón no viable
A pesar del mayor uso de donantes marginales, menos de 0,5% de los in-
jertos no son viables. Habitualmente se trata de riñones procedentes de 
donantes de mayor edad, con afectación cardiovascular y/o isquemias frías 
prolongadas, agravadas con la exposición a anticalcineurínicos. Aunque es 
posible la recuperación parcial de la función renal, el pronóstico del injerto a 
corto-medio plazo es pobre. El uso de escalas de puntuación a partir de 
biopsia pretrasplante de donantes con factores de riesgo contribuye a mini-
mizar la incidencia de estos casos (v. cap. 50).

3.1.11. Infecciones 
Tanto las pielonefritis agudas como las infecciones por citomegalovirus y por 
virus BK pueden cursar con disfunción aguda precoz del injerto (v. cap. 44).

3.2. Diagnóstico diferencial de la disfunción aguda precoz 

De las entidades expuestas en la tabla 2, el rechazo (hiperagudo, agudo y 
agudo mediado por anticuerpos) y la nefrotoxicidad por anticalcineurínicos 
son especialmente importantes por las consideraciones terapéuticas y su 
importancia en la supervivencia del injerto.

3.2.1. Aspectos clínicos
Generalmente, la función renal retrasada o la función lenta del injerto no se 
asocian a otros síntomas. La diuresis y las cifras de creatinina plasmática, 
en los casos de función lenta del injerto, sirven para valorar la presencia de 
complicaciones, no así en los de función renal retrasada, en los que éstas 
pueden pasar totalmente inadvertidas. La fiebre, el dolor y el aumento de 
tamaño del injerto en los episodios de rechazo son infrecuentes con los in-
munosupresores actuales. La ausencia de pulso femoral en el lado del injer-
to puede indicar trombosis o vasospasmo arterial tras la cirugía, y la apari-
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ción de edema en la pierna ipsilateral al injerto, trombosis iliofemoral o una 
compresión venosa extrínseca. La eliminación por el drenaje de líquido, so-
bre todo si es abundante, orienta sobre la existencia de hemorragia, si hay 
sangre, o fuga urinaria, si es claro y su análisis muestra una composición 
similar a la de la orina. Una vez hechas estas observaciones, es preciso re-
currir a otros métodos para un diagnóstico adecuado.

3.2.2. Pruebas complementarias
Debe valorarse siempre la posibilidad de obstrucción de la sonda urinaria o 
hipovolemia. En un segundo paso hay que recurrir, sobre todo en caso de 
función renal retrasada y en pacientes en los que se espera función inmediata 
(donante vivo), a pruebas que demuestren la existencia de flujo sanguíneo en 
el injerto. Su ausencia obliga a realizar una arteriografía o revisión quirúrgica 
de urgencias (figura 2). En los casos con disfunción precoz tras buena fun-
ción del injerto debe considerarse lo que se indica en la figura 3 y la tabla 4.

3.2.3. Eco-Doppler
Es la técnica de elección. Una buena diferenciación de seno y parénquima, 
unos índices de resistencia inferiores al 70%, e índices pulsátiles en torno a 
1,26 apoyan el diagnóstico diferencial de la función renal retrasada. Sin em-
bargo, la sensibilidad y especificidad de estos parámetros para el diagnóstico 
de rechazo son bajas. Su utilidad principal reside en valorar si el injerto está 
vascularizado o no, y detectar colecciones perirrenales e hidronefrosis. Erro-
res en el diagnóstico de hidronefrosis pueden darse en caso de reflujo, diure-
sis forzada y obstrucción aguda y/o asociada a necrosis tubular aguda.

3.2.4. Estudios isotópicos
Son complementarios de la ecografía y es importante el estudio secuencial. 
Los patrones gammagráficos más característicos son:
s฀ 3ECUENCIA฀NORMAL�

s฀ "UENA฀VASCULARIZACIØN฀CON฀RETRASO฀O฀AUSENCIA฀DE฀LA฀ELIMINACIØN฀DEL฀RA-
diofármaco.

s฀ $ISMINUCIØN฀DE฀LA฀VASCULARIZACIØN฀Y฀EXCRECIØN�

s฀ !USENCIA฀DE฀VASCULARIZACIØN฀�TROMBOSIS฀VASCULARES�฀RECHAZO฀HIPERAGU-
do o agudo grave). 

La sensibilidad y especificidad diagnósticas son bajas.

3.2.5. Pielografía anterógrada
Está indicada ante la sospecha de obstrucción de la vía o fuga urinaria tras 
los estudios previos. Permite localizar la fuga o la obstrucción urinaria.

3.2.6. Arteriografía o flebografía del injerto
Se realiza en caso de función renal retrasada si los estudios ecográficos o 
isotópicos son compatibles con ausencia de vascularización. Algunos auto-
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Figura 2  

Algoritmo diagnóstico mediante eco-Doppler en los pacientes con función renal retrasada. La indicación de la biopsia variará en función de 

que el paciente presente riesgo inmunológico o existan índices de resistencia o pulsátiles muy patológicos (v. el texto). CAAF: citología 

aspirativa con aguja fina. 
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o  
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Arteriografía
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Normal Patológica o dudosa

Diálisis
+

Eco-Doppler seriada

↓ Dosis

Necrosis tubular aguda Toxicidad por 
anticalcineurínicos

Diálisis
+

Eco-Doppler seriada

Biopsia o CAAF

Punción de la colección
Pielografía anterógrada

Obstrucción Colección perirrenal

Eco-Doppler del injerto 1. Colección perirrenal
2. Hidronefrosis
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res prefieren realizar exploración quirúrgica. Puede ayudar a diagnosticar un 
problema técnico no trombótico. La angiorresonancia magnética (angio-

RM) sin gadolinio (en función del grado de disfunción renal) permite el 
diagnóstico de estenosis de arteria renal con una sensibilidad y especifici-
dad aún no bien conocida.

3.2.7. Citología aspirativa con aguja fina (CAAF)
Es útil en pacientes en los que la realización de biopsia suponga un riesgo 
elevado. Presenta una buena sensibilidad y especificidad para el diagnósti-
co del rechazo agudo. La presencia de alteraciones en las células tubulares 
de los aspirados, sin células inflamatorias, es bastante sugestiva de necro-
sis tubular aguda o nefrotoxicidad. La existencia de células inflamatorias 
(blastos, macrófagos, etc.) con un incremento corregido elevado es suges-
tiva de rechazo. 

Figura 3  

Algoritmo diagnóstico de la disfunción renal en el paciente con injerto funcionan-

te (disfunción precoz del injerto antes de 12 semanas). CAAF: citología aspirativa 

con aguja fina.

Disfunción temprana del injerto

Anuria Disfunción renal  
(riesgo inmunológico)

Eco-Doppler  
del injerto
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y/o 

hidronefrosis

Pielografía 
anterógrada

No vascula- 
rización

Arteriografía
Flebografía

Persiste 
disfunción

Reducir  
la dosis de 

ciclosporina A

Función 
normal

Patológica 
(otras)

Biopsia

Disfunción renal  
(sin riesgo inmunológico)

¿CAAF?

Niveles bajos  
de ciclosporina A/

tacrolimus

Niveles altos  
de ciclosporina A/

tacrolimus
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3.2.8. Biopsia renal percutánea
Es la técnica de elección para el diagnóstico diferencial entre rechazo, necro-
sis tubular aguda y nefrotoxicidad. La clasificación de Banff (revisada en 
2007) diferencia de forma sistemática las causas de disfunción del injerto 
renal. Se aconseja realizarla ante toda función renal retrasada o función lenta 
del injerto de forma precoz (3-5 días) en pacientes de riesgo inmunológico o 
donante vivo, o más tarde (5-10 días) en los de bajo riesgo, así como en 
cualquier momento en caso de disfunción del injerto de etiología incierta.

El estudio histológico puede aportar gran número de datos morfológicos 
que tienen implicaciones terapéuticas y valor pronóstico. Es el método 
diagnóstico de referencia, pero tiene limitaciones (material insuficiente, tras-
tornos del donante, lesiones incipientes). 

Para obtener la máxima información, es importante la valoración sistemáti-
ca de todos los componentes del tejido renal. Se precisan al menos 10 glo-
mérulos y dos arterias para considerar la muestra adecuada. En la tabla 5 

Tabla 4 
Datos generales, clínicos y analíticos en el diagnóstico diferencial  

entre rechazo agudo y nefrotoxicidad por ciclosporina A/tacrolimus

Rechazo agudo
Toxicidad  
por ciclosporina A/tacrolimus

Antecedentes 

del donante

s฀ 4RASPLANTE฀PREVIO

s฀ (IPERSENSIBILIZADO

s฀ &ACTOR฀DE฀RIESGO฀DEL฀DONAN-

te (edad, enfermedad renal 

previa, etc.)

4RASPLANTE s฀ )SQUEMIA฀FRÓA฀PROLONGADA

Receptor s฀ 4IEMPO฀DE฀SUTURA฀PROLONGADO

Manifestaciones 

clínicas

s฀ $ISMINUCIØN฀DE฀LA฀DIU-

resis (la anuria es una 

urgencia diagnóstica)

s฀ &IEBRE฀Y฀DOLOR฀EN฀EL฀

injerto

s฀ 'ANANCIA฀DE฀PESO

s฀ $IURESIS฀ESTABLE

s฀ 0ESO฀MÉS฀O฀MENOS฀ESTABLE

Analítica s฀ .IVELES฀BAJOS฀DE฀CI-

closporina A/tacroli-

mus

s฀ %LEVACIØN฀BRUSCA฀DE฀

la creatinina

s฀ $ESCENSO฀DEL฀HEMA-

tocrito (lo más fre-

cuente)

s฀ .IVELES฀ALTOS฀DE฀CICLOSPORI-

na A/tacrolimus

s฀ %LEVACIØN฀GRADUAL฀DE฀LA฀

creatinina

s฀ (EMATOCRITO฀ESTABLE

s฀ $ISOCIACIØN฀"5.�CREATININA฀

s฀ (IPERURICEMIA

s฀ !CIDOSIS฀HIPERPOTASÏMICA

BUN: nitrógeno ureico en sangre.
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Tabla 5 
Lesiones elementales de las diferentes estructuras renales en el riñón 

trasplantado y su posible significado diagnóstico

Estructura Lesión Hallazgos Diagnóstico

Túbulos s฀ 4UBULITIS s฀ )NlLTRACIØN฀POR฀LIN-

focitos (disrup-

ción de la mem-

brana basal)

s฀ 2ECHAZO฀AGUDO฀

celular, nefropatía 

por virus BK

s฀ 6ACUOLIZA-

ción

s฀ 6ACUOLAS฀CITO-

plasmáticas

s฀ z4OXICIDAD฀POR฀CI-

closporina A/ta-

crolimus?

s฀ .ECROSIS s฀ 3IN฀NÞCLEOS�฀CITO-

plasma opaco, tú-

bulos denudados

s฀ .ECROSIS฀TUBULAR฀

aguda

s฀ !TROlA s฀ -ENOR฀SECCIØN฀TU-

bular y altura del 

epitelio, membrana 

basal engrosada

s฀ ,ESIØN฀CRØNICA�฀

enfermedad del 

donante

Vasos s฀ !RTERITIS s฀ %NDOTELITIS฀CAPILAR�฀

necrosis fibrinoi-

de/trombos de fi-

brina arteriolar, ar-

teritis transmural

s฀ 2ECHAZO฀MEDIADO฀

por anticuerpos 

s฀ %NGROSA-

miento de 

la íntima

s฀ $ISMINUCIØN฀DEL฀

calibre arterial y fi-

brosis de la íntima

s฀ 2ECHAZO฀CRØNICO�฀

enfermedad del 

donante

s฀ !RTERIOLOPA-

tía

s฀ (IALINIZACIØN฀NO-

dular arteriolar, 

degeneración de 

la capa muscular

s฀ 4OXICIDAD฀POR฀CI-

closporina A/ta-

crolimus, diabe-

tes, hipertensión 

arterial

Glomérulos s฀ 'LOMERULITIS s฀ #ÏLULAS฀MONONU-

cleadas en glo-

mérulo

s฀ 2ECHAZO฀MEDIADO฀

por anticuerpos 

s฀ 'LOMERULO-

nefritis

s฀ 2ECURRENTE�฀de 
novo 

s฀ ,ESIØN฀CRØNICA

s฀ %SCLEROSIS s฀ %SCLEROSIS฀DEL฀OVI-

llo glomerular

s฀ ,ESIØN฀CRØNICA�฀

enfermedad del 

donante

s฀ )SQUEMIA s฀ #OLAPSO฀DEL฀OVILLO฀

glomerular

s฀ )SQUEMIA฀DE฀CUAL-

quier causa

s฀ /TROS s฀ 0OLIMORFONUCLEA-

res en glomérulos 

y capilares peritu-

bulares

s฀ 2ECHAZO฀MEDIADO฀

por anticuerpos, 

síndrome hemolí-

tico urémico

(Continúa)
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se describen las diferentes estructuras renales que se han de evaluar y las 
lesiones elementales que pueden observarse.

En función de la histopatología, en la reunión en Banff, en la que participa-
ron varios especialistas, Solez y cols. (1993) propusieron una nomenclatura 
internacional estandarizada para clasificar los hallazgos en las biopsias del 
injerto renal. Utilizando criterios cuantitativos mediante un código numérico 
de 0 a 3, valoraron los cambios de las diferentes estructuras: glomérulos (g), 
intersticio (i), túbulos (t) y vasos (v), además de la hialinización arteriolar (ah). 
Se añadía la c de cronicidad (cg, ci, ct y cv) si las lesiones eran crónicas. 
Esta clasificación se revisó en 1997 (Racusen y cols., 1999) y posteriormen-
te en 2007 (Solez y cols., 2008), y se establecieron las categorías que apa-
recen en la tabla 6.

3.2.9. Cambios mediados por anticuerpos
C4d es un producto de degradación de la vía clásica del complemento tras 
su activación, al fijarse al complejo antígeno-anticuerpo. Se une de forma 
covalente al endotelio y a las membranas basales y se detecta mediante 
técnicas de inmunofluorescencia o inmunohistoquímica en la histología del 
injerto renal. Es un marcador de lesión mediada por anticuerpos, aguda o 
crónica. Su detección en los capilares peritubulares es imprescindible para 
diagnosticar el rechazo mediado por anticuerpos. Un estudio ha descrito la 

Tabla 5 
Lesiones elementales de las diferentes estructuras renales en el riñón 

trasplantado y su posible significado diagnóstico (cont.)

Estructura Lesión Hallazgos Diagnóstico

Intersticio s฀ )NlLTRADO s฀ #ÏLULAS฀LINFOMO-

nocitarias

s฀ 2ECHAZO฀AGUDO฀

celular, enferme-

dad linfoprolifera-

tiva postrasplan-

te, nefropatía por 

virus BK

s฀ %DEMA s฀ -AYOR฀DISTANCIA฀

entre túbulos

s฀ )NESPECÓlCO

s฀ (EMORRAGIA s฀ %XTRAVASACIØN฀HE-

mática

s฀ z2ECHAZO฀AGUDO�

s฀ &IBROSIS s฀ !CÞMULO฀DE฀MA-

triz extracelular

s฀ ,ESIØN฀CRØNICA

s฀ /TROS s฀ %OSINØlLOS�฀CÏLULAS฀

plasmáticas, poli-

morfonucleares

s฀ 2ECHAZO฀AGUDO฀

celular, rechazo 

mediado por anti-

cuerpos, pielone-

fritis del injerto
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Tabla 6 
Revisión de la clasificación Banff, 2007

Categorías Características histológicas

Coexistencia  
con otras  
categorías

1. Normal Histología normal

2. Cambios media-
dos por anticuer-
pos

Anticuerpos específicos de donan-

te y C4d (+) o histología específica

��฀��฀�฀Y฀�

s฀ 2ECHAZO฀AGUDO฀

mediado por an-

ticuerpos

Tipo I: necrosis tubular aguda con 

mínima inflamación

Tipo II: glomerulitis con margina-

ción y/o trombosis

Tipo III: inflamación arterial trans-

mural/cambios fibrinoides

s฀ 2ECHAZO฀CRØNICO฀

activo mediado 

por anticuerpos

(V. cap. 47 sobre disfunción cróni-

ca del injerto)

s฀ #�D฀��	฀SIN฀EVI-

dencia de recha-

zo agudo

Sin evidencia histológica de recha-

zo agudo mediado por anticuer-

POS�LINFOCITOS฀4

3. Cambios limítrofes Histología sugestiva de rechazo 

AGUDO฀MEDIADO฀POR฀LINFOCITOS฀4฀

CON฀FOCOS฀DE฀TUBULITIS฀�T�
��฀I�	�฀

pero no cumple criterios t2, i2

2, 5 y 6

4. Rechazo mediado 
por linfocitos T

2, 5 y 6

s฀ 2ECHAZO฀AGUDO฀

mediado por lin-

FOCITOS฀4

Tipo IA: inflamación intersticial sig-

NIlCATIVA฀��฀���฀DEL฀PARÏNQUIMA�฀

I�
�	฀CON฀FOCOS฀DE฀TUBULITIS฀MODERA-

da (t2)

Tipo IB: inflamación intersticial sig-

NIlCATIVA฀��฀���฀DEL฀PARÏNQUIMA�฀ 

I�
�	฀CON฀FOCOS฀DE฀TUBULITIS฀GRAVE฀�T�	

Tipo IIA: arteritis leve-moderada (v1)

Tipo IIB: arteritis grave, con pérdi-

DA฀�฀���฀DEL฀ÉREA฀LUMINAL฀�V�	

Tipo III: arteritis transmural y/o al-

teraciones fibrinoides arteriales y 

necrosis de las células musculares 

lisas de la media con inflamación 

LINFOCÓTICA฀DE฀LOS฀VASOS฀�V�	

s฀ 2ECHAZO฀CRØNICO฀

activo mediado 

POR฀CÏLULAS฀4

(V. cap. 47 sobre disfunción cróni-

ca del injerto)

(Continúa)
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persistencia de C4d hasta 2-3 semanas tras el cese de producción de anti-
cuerpos específicos de donante. Su presencia se ha asociado con glo-
merulopatía del trasplante y con peor supervivencia del injerto renal.

3.2.10. Infiltrado de células plasmáticas
Puede observarse ocasionalmente en la histología del injerto renal, y aun-
que se puede asociar a enfermedad linfoproliferativa postrasplante, puede 
representar también un tipo de rechazo agudo mediado por anticuerpos 
(C4d positivos y presencia de anticuerpos específicos de donante). Se ha 
asociado a resistencia al tratamiento y pobre supervivencia del injerto al 
año. Si se acompaña de deterioro agudo de la función renal y C4d positivos 
hay que aplicar tratamiento de rechazo agudo mediado por anticuerpos, 
pero si el deterioro es crónico y/o los C4d son negativos no está claro el 
beneficio del tratamiento.

3.2.11. Toxicidad por ciclosporina A/tacrolimus
Los hallazgos descritos en la reunión de Banff en 1993 se describen en la 
tabla 7. Los anticalcineurínicos provocan lesiones que en absoluto son es-
pecíficas. Los cambios en la arteriola aferente son una expresión inespecífi-
ca de vasoespasmo, y en estadios avanzados también se aprecian en la 
diabetes, la hipertensión arterial y la edad avanzada. Esta lesión y la dege-
neración mucoide de la media pueden progresar aun suspendiendo el fár-
maco, o remitir. Las lesiones tubulointersticiales y glomerulares son la con-
secuencia de la afectación vascular.

3.2.12. Biopsias de protocolo y rechazo subclínico
De forma rutinaria, se monitoriza la función del injerto renal con la creatinina 
plasmática, aunque no es un marcador muy sensible de disfunción. Se han 

Tabla 6 
Revisión de la clasificación Banff, 2007 (cont.)

Categorías Características histológicas

Coexistencia  
con otras  
categorías

5. Fibrosis intersti-
cial y atrofia tu-
bular (FIAT) sin 

datos de etiología 

específica

Grado I: &)!4฀LEVE฀��฀���฀DEL฀ÉREA฀

cortical)

Grado II: &)!4฀MODERADA฀���
���฀

del área cortical)

Grado III: &)!4฀GRAVE฀��฀���฀DEL฀

área cortical)

6. Otros Hipertensión, toxicidad por antical-

cineurínicos, uropatía obstructiva, 

pielonefritis e infecciones víricas
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realizado biopsias de protocolo del injerto renal en determinados tiempos 
preestablecidos a pacientes sin deterioro de la función renal, y se ha carac-
terizado el concepto de rechazo subclínico (histología compatible con re-
chazo agudo sin deterioro de la función renal). La historia natural del recha-
zo subclínico no está establecida, pero el hallazgo histológico de inflamación 
se ha asociado con peor supervivencia y/o función del injerto (especialmen-
te si se asocia a fibrosis intersticial y atrofia tubular). La biopsia de protocolo 
tiene su indicación en pacientes de alto riesgo inmunológico y en la detec-
ción precoz de nefropatía crónica del injerto. 

3.3. Tratamiento de la disfunción aguda precoz 

3.3.1. Necrosis tubular aguda 
Para la prevención de la necrosis tubular aguda hay que identificar los factores 
de riesgo y modificarlos en lo posible (p. ej., acortar los tiempos de isquemia 
con donantes marginales). La infusión de manitol (con propiedades antioxi-
dantes) antes de la reperfusión y la administración de antagonistas del calcio al 
donante o al receptor pretrasplante han demostrado reducir la frecuencia de  
la función renal retrasada. El posible papel beneficioso de otros fármacos (aná-
logo de péptido natriurético atrial o anatirida, antagonistas de los receptores 
de endotelina, antioxidantes, antiinflamatorios) todavía no ha sido aclarado.

Otras mediadas consisten en:
s฀ -INIMIZAR฀LA฀NEFROTOXICIDAD฀Y฀EVITAR฀EL฀RECHAZO฀AGUDO฀DEL฀INJERTO฀MEDIAN-

te regímenes inmunosupresores adaptados.
s฀ /FRECER฀SOPORTE฀CON฀DIÉLISIS฀Y฀ASEGURAR฀EL฀ESTADO฀DE฀HIDRATACIØN฀�UTILIZAR฀

filtros biocompatibles y evitar los baches hipotensivos y las ultrafiltracio-
nes excesivas).

Tabla 7 
Alteraciones observadas en las estructuras renales debidas  

a nefrotoxicidad por anticalcineurínicos según la clasificación de Banff  
de 1993

Túbulos Vasos Glomérulo Intersticio

s฀ 6ACUOLIZACIØN฀

isométrica

s฀ )NCLUSIONES฀

esosinofílicas

s฀ -ICROCALCIl-

caciones

s฀ !TROlA

s฀ 6ACUOLIZACIØN฀Y฀DEPØ-

sitos hialinos nodulares 

en la arteriola aferente

s฀ Microangiopatía trom-

bótica

s฀ #AMBIOS฀OCLUSIVOS฀AR-

teriolares

s฀ $EGENERACIØN฀DE฀LA฀

media

s฀ %SCLEROSIS

s฀ #OLAPSO฀

s฀ 4ROMBOSIS

s฀ (IPERPLASIA฀

del aparato 

yuxtaglo-

merular

s฀ &IBROSIS฀

en banda 

o parcelar
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s฀ 2EALIZAR฀PRUEBAS฀DE฀IMAGEN฀SERIADAS฀�ECO
$OPPLER�฀RENOGRAMA	฀CON฀EL฀

fin de descartar precozmente otras complicaciones postrasplante.
s฀ 2EALIZAR฀BIOPSIA฀DEL฀INJERTO฀PRECOZMENTE฀SI฀SE฀RETRASA฀SU฀RECUPERACIØN฀

más de 5 días.

3.3.2. Rechazo hiperagudo 
No responde a ningún tratamiento y requiere trasplantectomía.

3.3.3. Rechazo agudo celular
En el tratamiento del rechazo agudo mediado por linfocitos T se han utiliza-
do principalmente tres modalidades terapéuticas:
s฀ 0ULSOS฀DE฀ESTEROIDES�

s฀ !NTICUERPOS฀POLICLONALES฀ANTILINFOCITOS฀4฀�GLOBULINAS฀ANTITIMOCITO�฀!4'	�

s฀ !NTICUERPOS฀MONOCLONALES฀OKT3 (tabla 8) (v. cap. 43). 

Los pulsos de esteroides son la primera opción terapéutica en el rechazo agu-
do del injerto con una tasa de respuesta, en un primer episodio, del 60-70%. 
Además, debe incrementarse la inmunosupresión de mantenimiento si está en 
rango subterapéutico, y considerar la conversión a tacrolimus si el paciente 
recibía ciclosporina A previamente y/o micofenolato. Se considera que hay 
resistencia a los esteroides cuando no ha habido respuesta a los 5-7 días.

Los anticuerpos policlonales antilinfocitos T (ATG) han sido utilizados en el 
tratamiento del rechazo mediado por linfocitos T resistente a los corticoste-
roides de grado II-III, con una tasa de respuesta del 75-100%. Su efectivi-
dad varía en función de la procedencia del anticuerpo utilizado, con una 
mejor respuesta con la globulina de conejo (Timoglobulina®).

Los anticuerpos monoclonales anti-CD3 (OKT3) han visto limitado su uso 
(terapia de rescate) por sus efectos secundarios y la alta tasa de respuesta 
con los ATG. Ante un rechazo resistente a corticosteroides y a ATG, la tasa 
de respuesta descrita es del 70-90%, aunque con una tasa de recidiva de 
rechazo del 50%, que a su vez son sensibles a los corticosteroides hasta en 
el 75% de los casos. Durante su tratamiento se ha aconsejado reducir la 
administración de ciclosporina/tacrolimus a la mitad para disminuir la pro-
ducción de anticuerpos anti-OKT3.

Otras terapias de rescate, como la conversión a tacrolimus o la asociación 
de micofenolato han ofrecido buenos resultados, aunque con una respues-
ta más lenta. Además, se está estudiando la indicación terapéutica de otros 
fármacos para el tratamiento del rechazo agudo, como los anticuerpos mo-
noclonales anti-CD52 (alemtuzumab, Campath®) o el inhibidor proteosomal 
bortezomib (Velcade®).

Durante el tratamiento antirrechazo se aconseja administrar profilaxis contra 
las infecciones oportunistas (por citomegalovirus, por Pneumocystis jirove-
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ci, candidiasis, etc.). A modo orientativo, es oportuno no iniciar un trata-
miento antirrechazo o suspenderlo si ya se ha iniciado, en los siguientes 
casos:
s฀ $ATOS฀DE฀INJERTO฀NO฀VIABLE฀EN฀LA฀BIOPSIA฀�MÞLTIPLES฀INFARTOS�฀ETC�	�

s฀ %XISTENCIA฀DE฀ÉREA฀FOTOPÏNICA฀EN฀LOS฀ESTUDIOS฀ISOTØPICOS�

s฀ )NFECCIØN฀NO฀CONTROLADA�

s฀ )NMUNOSUPRESIØN฀ACUMULADA฀EN฀EXCESO�

3.3.4. Rechazo agudo mediado por anticuerpos
En el tratamiento del rechazo agudo mediado por anticuerpos se han utili-
zado pulsos de esteroides, sesiones de plasmaféresis, inmunoglobulinas 
intravenosas y anticuerpos monoclonales anticélulas CD20 (rituximab) (ta-

bla 8) (v. cap. 43).

Tabla 8 
Pautas más utilizadas en el tratamiento del rechazo agudo

Fármaco Dosis Indicaciones

Pulsos de metil-

prednisolona

250-1.000 mg/día  

��
�฀DÓAS	

s฀ 2ECHAZO฀AGUDO฀�LINFOCITOS฀4	฀DE฀

grado IA-IB

s฀ 2ECHAZO฀AGUDO฀�LINFOCITOS฀4	฀DE฀

grado superior a IB y mediado por 

anticuerpos

s฀ 2ECURRENCIA฀DE฀RECHAZO฀AGUDO฀

TRAS฀TRATAMIENTO฀CON฀/+4�

s฀ 2ECHAZO฀AGUDO฀NO฀BIOPSIADO฀EN฀

paciente sin riesgo inmunológico

Globulinas anti-

TIMOCITO฀�!4'	

1,5 mg/kg/día  

(7-10 días)

s฀ 2ECHAZO฀AGUDO฀DE฀GRADO฀)฀RESIS-

tente a corticosteroides

s฀ 2ECHAZO฀AGUDO฀�LINFOCITOS฀4	฀DE฀

grado II-III

s฀ 2ECHAZO฀AGUDO฀MIXTO฀CELULAR
ME-

diado por anticuerpos

Anticuerpos 

monoclonales:

s฀ ฀/+4�฀ 

�ANTI
#$�	

5 mg/día (10 días) Rechazo agudo de grado II-III resis-

TENTE฀A฀CORTICOSTEROIDES฀Y฀!4'

s฀ ฀2ITUXIMAB฀

(anti-CD20)

���฀MG�M2 sema-

nal (4 semanas)

Rechazo agudo mediado por anti-

cuerpos

Inmunoglobuli-

nas

250 mg/kg/día de 

5-8 días

s฀ 2ECHAZO฀AGUDO฀�LINFOCITOS฀4	฀RE-

SISTENTE฀A฀CORTICOIDES฀Y฀!4'

s฀ 2ECHAZO฀AGUDO฀MEDIADO฀POR฀ANTI-

cuerpos (posplasmaféresis)

ATG: anticuerpos policlonales antilinfocitos T.
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La plasmaféresis se ha utilizado con el objetivo de depurar anticuerpos 
circulantes. El número no está establecido, pudiendo aplicar tres sucesivas 
y de dos a cinco alternas (un volumen plasmático repuesto con albúmina y 
uso de plasma fresco congelado cuando esté indicado). Un tratamiento al-
ternativo a la combinación plasmaféresis-inmunoglobulinas, en espera de 
estudios prospectivos que lo confirmen, podría ser la inmunoadsorción con 
proteína A, más selectiva y sin necesidad de administrar inmunoglobulinas 
intravenosas. 

Las inmunoglobulinas intravenosas limitan la producción de anticuerpos, 
entre otras acciones inmunomoduladoras. La dosis no está establecida, pu-
diendo administrarse 100-250 mg/kg posplasmaféresis, con una dosis final 
de 500-1.000 mg/kg (administrados en 2 días) tras la última plasmaféresis. 

El anticuerpo monoclonal anti-CD20 (rituximab) se han utilizado en el 
tratamiento del rechazo mediado por anticuerpos grave o refractario, en 
dosis pendiente de establecer y con buenos resultados. Se administrarían 
de 2 a 4 dosis de 375 mg/m2/semana.

Si coexiste un rechazo agudo celular (grado IIA o superior), se administran 
ATG en las dosis mencionadas previamente. Se ha descrito efectividad tan-
to de los ATG como de los esteroides en el tratamiento del rechazo agudo 
mediado por anticuerpos, incluso sin datos de rechazo celular asociado, 
por modulación indirecta de la respuesta de los linfocitos B.

3.3.5. Nefrotoxicidad por ciclosporina/tacrolimus 
Para prevenir la nefrotoxicidad por ciclosporina/tacrolimus hay que reducir 
la dosis de estos fármacos, especialmente en pacientes de riesgo (donan-
tes marginales, tiempos de isquemia fría prolongados, etc.). Si se produce 
un síndrome hemolítico urémico es necesaria la supresión total del fármaco, 
e incrementar la inmunosupresión con otras sustancias para evitar el recha-
zo del injerto. Algunos centros optan por el uso secuencial de anticuerpos 
con retraso en la introducción de anticalcineurínicos. Confirmar el efecto 
protector del uso concomitante de ácidos grasos ω3, misoprostol, antago-
nistas del calcio no dihidropiridínicos (diltiazem y verapamilo), inhibidores de 
la enzima de conversión de la angiotensina y antagonistas de los receptores 
de la angiotensina II (losartán) requiere estudios más amplios. 

4. OTRAS COMPLICACIONES MÉDICAS  
EN EL PERÍODO PRECOZ POSTRASPLANTE

Otras complicaciones médicas que aparecen en los primeros 3 meses del 
trasplante pueden clasificarse en: infecciosas, cardiovasculares, digestivas 
y hematológicas, y se resumen en la tabla 9. 
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Tabla 9 
Otras complicaciones médicas en el período precoz postrasplante

Complicaciones Comentario Prevención/tratamiento

Cardiovasculares
s฀ )NFARTO฀AGUDO฀DE฀

miocardio

���฀DE฀LA฀MORTALIDAD฀CAR-

diovascular en este perío-

do; más frecuente en dia-

béticos

Evitar baches hipotensi-

vos, hipertensión arterial 

e hipoxemia. Profilaxis 

con β-bloqueantes y áci-

do acetilsalicílico en pa-

cientes de riesgo

s฀ )NSUlCIENCIA฀

cardíaca

Más frecuente si hay car-

diopatía previa

Desencadenada por hi-

pervolemia, hipertensión 

arterial, arritmias, isque-

mia coronaria, sepsis, etc.

Evitar factores desenca-

denantes

Corregir la anemia

Diuréticos, hemodiálisis, 

tratamiento específico de 

la causa desencadenante

s฀ &IBRILACIØN฀AURI-

cular 

Asociada a miocardiopa-

tía estructural, valvulopa-

tía, tromboembolismo 

pulmonar, hipertiroidismo, 

etc.

Amiodarona

4RATAMIENTO฀DE฀LA฀CAUSA฀

Valorar anticoagulación

s฀ 4ROMBOSIS฀VENO-

sa profunda y 

tromboembolis-

mo pulmonar 

)NCIDENCIA฀DEL฀���฀Y฀���฀

respectivamente

Más frecuente en mayores 

de 45 años, con trombosis 

venosa profunda previa, 

diabéticos y obesos

Descartar compresión ve-

nosa extrínseca

Anticoagulación

Isquemia en miem-

bros inferiores

Más frecuente si hay arte-

riopatía periférica previa y 

robo del injerto

Estenosis de sutura vas-

cular

Embolismo por fibrilación 

auricular

Cirugía cuidadosa

Artrografía y angioplastia 

transluminal percutánea

Digestivas
s฀ (EMORRAGIA฀DI-

gestiva

Ha disminuido su fre-

cuencia con protección 

gástrica. Descartar etiolo-

gía por citomegalovirus, 

virus del herpes simple y 

candidas

Protección gástrica

Endoscopia diagnóstica y 

a veces terapéutica

s฀ $IVERTICULITIS Riesgo de perforación y 

peritonitis

Diagnóstico precoz. Evi-

tar enemas

s฀ #OLECISTITIS Más frecuente si hay co-

lelitiasis

Diagnóstico precoz

s฀ 0ANCREATITIS 0OCO฀FRECUENTE฀��฀��	

(Continúa)
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5. MORTALIDAD

En el trasplante de cadáver, la mortalidad global en el primer año es 
aproximadamente del 5%, y de ésta la mitad sucede en los primeros 
3 meses. En esta etapa, las causas principales son la cardiovascular y la 
infecciosa. La reducción en las muertes por infección en las últimas dé-
cadas ha contribuido, entre otras cosas, a disminuir la mortalidad global 
en el primer año. Por otra parte, las características demográficas de la 
población en lista de espera (aumento el grupo de los de mayor edad  
y los retrasplantados), así como el tipo de donante obligan a renovar y 
adaptar las estrategias que contribuyan a mejorar la supervivencia. En 
este sentido, el trasplante de donante vivo ofrece las mejores perspecti-
vas (v. cap. 48).

5.1. Mortalidad posoperatoria

Según datos del United States Renal Data System (USRDS), el riesgo ajus-
tado de mortalidad en los primeros 3 meses postrasplante supera la morta-
lidad del paciente que permanece en lista de espera (diálisis). Esto refleja el 
riesgo y las secuelas asociadas al perioperatorio. Una vez superada esta 
fase, las ventajas en cuanto a la supervivencia del trasplante se hacen paten-
tes. Para maximizar la supervivencia en este período es necesaria una co-
rrecta evaluación y preparación del candidato en lista de espera (v. cap. 41), 
identificar a los pacientes de riesgo, establecer pautas individualizadas de 
inmunosupresión (v. cap. 43), especialmente en los pacientes con riesgo de 
disfunción precoz del injerto, y anticiparse en la detección de complicacio-
nes médicas e infecciosas.

Tabla 9 
Otras complicaciones médicas en el período precoz postrasplante (cont.)

Complicaciones Comentario Prevención/tratamiento

Hematológicos
Anemia y poliglo-

bulia

V. apartado correspon-

diente

4ROMBOPENIA Farmacológica. Descartar 

síndrome hemolítico uré-

mico

Leucopenia Farmacológica. Descartar 

virus

Reducir o suspender la 

administración de fár-

macos (micofenolato, 

ganciclovir, cotrimoxa-

zol)
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5.2. Mortalidad tras el alta y 3 meses

En la actualidad, la probabilidad de supervivencia no ajustada a los 3 meses 
de un primer trasplante de donante cadáver es de 97,7% (según el registro 
americano). Los pacientes con comorbilidad asociada (especialmente en-
fermedad cardiovascular previa y diabetes), mayor tiempo en diálisis y fun-
ción subóptima del injerto presentan mayor riesgo de mortalidad por com-
plicaciones médicas. En relación con estos factores, se han elaborado 
índices de comorbilidad que contribuyen a estratificar el riesgo de mortali-
dad del paciente tras el alta hospitalaria (v. cap. 50). 

En este período se precisa un seguimiento ambulatorio estrecho para de-
tectar disfunciones del injerto de forma precoz, pero también posibles efec-
tos adversos relacionados con la propia medicación, aparición de infeccio-
nes de la comunidad o por gérmenes oportunistas, e instaurar medidas 
para incidir en los factores de riesgo cardiovascular.
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