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INTRODUCCION

En cualquier momento de la evolucién de
un trasplante renal se pueden presentar al-
teraciones de la funcion del mismo debido a
reacciones de intolerancia inmunolégica. Las
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caracteristicas de estas reacciones han sido
bien descriptas pero el diagnéstico diferencial
es frecuentemente dificil debido a diferentes
causas entre las que se citan: modificaciones
de la repuesta inminolégica por drogas inmu-
nodepresoras alteraciones de la funciéon renal
por los tiempos de isquemia operatoria, com-
plicaciones infecciosas y posibles alteraciones
mecanicas de injerto. Actualmente se reco-
nocen 4 grandes formas de injuria inmunolégica
hacia el trasplante que se han clasificado en:
A) rechazo hiperagudo; B) crisis agudas pre-
coces; C) crisis agudas tardias; y D) rechazo
cronico.
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Caracterizandose los cuadros de rechazo, ya
sean hiperagudos o cronicos como aquellas al-
teraciones funcionales y anatémicas que pro-
vocan de manera irreversible e independiente-
mente de la terapéutica actuales la pérdida de
la funcion del injerto (4).

En tanto que las crisis agudas se definen
como alteraciones importantes de la funcio-
rzlidad del trasplante, potencialmente rever-
sibles mediante el empleo de una terapéutica
adecuada sobreagregada al tratamiento inmu-
nodepresor de fondo (4).

En el presente trabajo, basado en la expe-
rimentacion y la clinica, exponemos las for-
mas de presentaciéon del rechazo hiperagudo
y crénico en el trasplante renal haciendo én-
fasis especial en los caracteres anatomopato-
I6gicos que de ellos derivan.

RECHAZO HIPERAGUDO

Dentro de las reacciones de rechazo en el
curso de los trasplantes renales se observo una
forma de particular gravedad clinicoinmuno-
I6gica por su violencia, precocidad y rapida
evolutividad que se denominé rechazo hiper-
agudo (1). Dicha forma reune entre sus ca-
racteres distintivos los de que en un rifién
que ha tenido una diuresis inicial o no, y
dentro de las primeras 48 horas de realizado
el injerto, se instala una disminucién abrupta
de la funcién urinaria hasta llegar a la anuria,
junto con una inmediata hipertemia y una se-
vera hipertension; culminando este cuadro
con la muerte del paciente de no recurrirse
& la nefrectomia precoz (3). Sumandose a este
cuadro de. extrema gravedad clinica el hecho
de que intentos posteriores de retrasplantacién
en estos pacientes comporta un riesgo de un
80 % de falla.
se¢ interpretaron como secundarios a la pre-
sencia de anticuerpos preformados en receptor,
de los cuales serian responsables transfusiones
reiteradas, presensibilizaciones de origen bacte-
riano o anticuerpos formados en un trasplante
anterior. La unién de dichos anticuerpos con
e! correspondiente antigeno desencadenaria a
nivel de los vasos del rinén injertado una
reaccién similar a la de Arthus, produciendo
las lesiones caracteristicas que se encontra-
ban (2).

Posteriormente, debido al hecho de no poder

emostrarse en ciertos casos la presencia de
dichos anticuerpos preformados y el hallazgo
de formas lesionales distintas en estos recha-
zos hiperagudos, se pensd en la existencia de
algin otro tipo de fenémeno inmunolégico,
que se deberia a otros tipos de antigenos dife-
rentes al sistema HL-A (5, 6).

En el curso de nuestras investigaciones de
los rechazos hiperagudos, utilizando como ani-
mal de experimentacién el perro, hemos obte-
nido dos tipos de lesiones anatomopatolégicas
claramente distintas.

En una serie se trataba de rinones que ma-
croscopicamente se presentaban de apariencia
apoplética, con un infarto que interesaba no
solamente todo el parénquima renal sino que
se extendia al bacinete y uréter de esos rino-

nes. En tanto que la histologia se caracterizaba
por la presencia de infiltrados celulares leu-
cocitarios y linfocitarios en los capilares glo-
merulares y peritubulares, trombosis extensiva
de los capilares glomerulares y oclusiéon de los
vasos interlobulares y arcuatos, que conducian
por ultimo a la necrosis cortical.

En una segunda serie el aspecto macrosco-
pico era diferente encontrandonos con rifiones
de aspecto isquémico y que la microscopia evi-
denciaba la presencia de alteraciones degene-
rativas de tipo fibrinoide en las estructuras
renales, la existencia de exudados linfocitarios
y plasmocitarios, asi como la ausencia de trom-
bosis.

RECHAZO CRONICO

Con caracteres clinicos y anatomopatolégicos
eiferentes a la situacién anteriormente anali-
zada es que se presenta el rechazo croénico.

Sobreviene éste en forma tardia, en rangos
de tiempo que varian entre los 6 meses y
2anos, y se manifiesta por el desarrollo de
una progresiva hipertension y una proteinuria
superior a los 3gr./dia, que se acompanan de
una declinacién gradual de la funcion del in-
jerto, objetivable por los test de funcionalidad,
y que evoluciona hacia la anulaciéon total del
injerto (3).

Las lesiones anatomopatolégicas que hemos
encontrado en estos casos las podemos dividir,
para su mejor exposicién, en 3 clases: a) le-
siones vasculares; b) fibrosis intersticial; y
c) lesiones glomerulares.

a) Lesiones vasculares: La afectacion vescu-
lar se traduce por lesiones a través de todo
el arbol vascular renal, desde la arteria renal
propiamente dicha hasta sus mas finas rami-
ficaciones. En el caso estudiado por nosotros
existia una obstrucién casi total de la arteria
renal por un proceso de endarteritis fibrosa
abliterante con marcada proliferaciéon de la
intima. Las arterias interlobares y arciformes
muestran grados variables de endarteritis obli-
terante, lo cual se relaciona con las lesiones
parenquimatosas visculadas al territorio por
ellas irrigado y es frecuente hallar abundantes
células zantelasmicas en la intima engrosada.

A nivel de las arterias arciformes el proceso
evolutivo es méas acentuado y es posible ob-
servar duplicacién de la luz arterial asi como
soluciones de continuidad en la limitante elas-
tica interna. En las arterias interlobulillares
y arteriolas eferentes el proceso evolutivo es
mas o menos severo estando vinculado con el
grado lesional parenquimatoso irrigado por,
estos vasos. En algunas zonas es posible ob-
servar al lado de la lesion obstructiva oblite-
rante la presencia de una trombosis reciente
que ha determinado un infarto.

b) Fibrosis intersticial: E1 aspecto que pre-
senta el parénquima renal es variakble y se
encuentra vinculado a las lesionés vasculares
cbstructivas. Se observa toda la gama lesional
caracteristica de la atrofia isquémica acom-
panada de extensa fibrosis intersticial y puede
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verse algunos infiltrados intersticiales linfoci-
tarios y plasmocitarios acompanando este pro-
ceso.

c) Lesiones glomerulares: A nivel glome-
rular se observa un engrosamiento difuso y
generalizado de las membranas basales capi-
lares con aspecto en diente de sierra configu-
rando el glomérulo isquémico de Mecgregor.
Asi como una hipertrofia e hiperplasia del
aparato yuxtaglomerular, con aumento de sus
granulaciones especificas y vacuolizacuines en
grado variable. Los tubulos vinculados a estos
glomérulos muestran un engrosamiento pro-
nunciado de sus basales y atrofia celular de
revestimiento.

CONCLUSIONES

De los resultados obtenidos podemos con-
cluir que el rechazo hiperagudo representa el
dano maximo a que puede someterse un rinoén
en el postoperatorio inmediato y que respon-
diendo a cuadros clinicos similares se observan
dos entidades lesionales diferentes que no ha-
blarian de distintos fenémenos inmunolégicos
€en su origen.

En lo referente al rechazo crénico la anatomia
patolégica nos muestra un cuadro caracteristico
donde la mayor entidad lesional radica a nivel
vascular en tanto que las lesiones parenqui-
matosas derivarian de las anteriores.

RESUMEN

Se hacen consideraciones sobre los rechazos hi-
peragudos y cronicos en el trasplante renal.

Se muestran dos cuadros anatomopatolégicos cla-
ramente distintos en el rechazo hiperagudo, que res-
ponden a una misma forma clinica.

Se obtiene una forma caracteristica de presentarse
el rechazo croénico.
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RESUME

Considrérations sur les rejets hyperaigus et chroni-
ques dans les greffes rénales.

Observation de deux tableaux anatomopathologiques
nettement distincts dans le cas hyperaigu de rejet
répondant & une mame forme clinique.

Le rejet chronique se présente sous une forme ca-
ractéritique.

SUMMARY

Hyperacute and chronic rejections in cases of kid-
ney transplants are discussed ‘n general.

There are two distinct anatomopathological pictures
in hyperacute rejections, though both respond to the
same clinical type.

Chronic rejection takes on a characteristic form.
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