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Resumen Se investigo la incidencia, etiologia y valor pronostico de la PPS en el injerto

renal. Se revisaron retrospectivamente las historias clinicas de 273 pacientes
(288 injertos) , seleccionandose 236 injertos (178 DV, 58 DC) que funcionaron mas de 4
meses (230 pacientes, 148 hombres y 82 mujeres). También se revieron histolégicamente
226 trasplantes y 35 rinones nativos. Se detecté PPS en 67 injertos (28.4%); de éstos 43
tuvieron diagnéstico histologico (Glomerulopatia del Trasplante (GPTTx) 19, Glomeru-
lopatias (GP) idiopaticas 13 y rechazo cronico 11). Las GP idiopaticas debutaron habi-
tualmente con sindrome nefrético (65%) , mientras que los pacientes con rechazo croni-
co rara vez lo hicieron. La aparicion de proteinuria coexistié habitualmente con deterioro
funcional en los injertos con rechazo cronico y con GPTTx; en las GP idiopaticas se
asocio habitualmente a funcion renal normal. En los injertos con PPS, no pudieron esta-
blecerse diferencias estadisticamente significativas en la sobrevida actuarial (SA) en re-
lacién al momento de aparicién o la magnitud de la PPS, la presencia o no de Hipertensién
arterial (HA), el tratamiento inmunosupresor inicial recibido, y el diagnostico histoldgico.
La diferencia resulté altamente significativa (p<0.0001) entre los injertos sin y con PPS,
siendo la SA a 5 y 10 anos de los primeros de 74,6 y 55,7, vs 57,3 y 32,1 de los segun-
dos, respectivamente. En conclusion, en esta serie, presentaron PPS el 28.4% de los
injertos funcionantes mas de 4 meses. La lesion glomerular mas frecuente fué la GPTTx.
La presencia de PPS tuvo valor prondstico, dado que la SA a 5 y 10 anos fué
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significativamente menor en este grupo.

Palabras claves: trasplante renal, proteinuria.

Una complicacién frecuente en la evolucion de
un trasplante renal exitoso es la apariciéon de
proteinuria persistente, que se presenta en alrede-
dor del 30% de los injertos.

En este trabajo evaluamos la incidencia, etio-
logia y pronostico de la proteinuria persistente sig-
nificativa (PPS) en el injerto renal funcionante.

Recibido: 6-X1(-1995 Aceptado:3-VI-1996

Direccién postal: Dra. Ana Maria Cusumano, Unidad Rgnal,
CEMIC, Sanchez de Bustamante 2560, 1425 Buenos Aires,
Argentina.

Material y métodos

Se revisaron retrospectivamente las historias cli-
nicas de 273 pacientes que recibieron 288 trasplantes
entre agosto de 1970 y abril de 1989. De éstos se se-
leccionaron 236 injertos que superaron los cuatro me-
ses de funcionamiento (178 provenientes de dador vivo
(DV) y 58 de dador cadaveérico (DC)).

Se definié la PPS como la presencia de protei-
nuria mayor de 1g/24 h. que persistiera por lo menos
3 meses, con no menos de un control mensual y
siempre y cuando las determinaciones no coincidie-
ran con episodios considerados como rechazo agu-
do, infeccion del tracto urinario o alteraciones hemo-
dinamicas u urodinamicas que pudieran justificar su pre-
sencia.
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La PPS se dividié segin sumagnituden:de 1a359g y
mayor de 3,5 g en 24 h., y segun el tiempo de aparicion
(antes o después del ano del trasplante) en precoz o tardia,
respectivamente.

Con respecto al tratamiento inmunosupresor inicial,
hasta diciembre de 1985 todos los pacientes recibieron
la inmunosupresion convencional con azatioprina mas
esteroides. A partir de enero de 1986 se incorporé la ci-
closporina, que se administré asociada a corticosteroides,
en los receptores de rinones de DV, y a corti-coides mas
azatioprina (triple terapia), en los receptores de DC. En
los injertos con DV histoidénticos se continto hasta la
fecha de cierre de este trabajo con el tratamiento inmuno-
supresor convencional.

Se considero hipertension arterial (HA) la presencia
de cifras tensionales persistentemente superiores a 160/
100 mm/Hg. Ningun paciente de esta serie recibio trata-
miento con inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina durante el periodo bajo analisis.

Las tasas de sobrevida acumulativa del injerto se
calcularon segun el método actuarial’.

La significacion estadistica se determiné analizando el
tamano efectivo de la muestra y los datos por test de
Student para muestras no apareadas. Para datos catego-
ricos se utilizo el test chi cuadrado. Un valor de probabi-
lidad <0.05 se considero como significativo.

Se revieron 261 muestras de tejido renal, correspon-
dientes a 198 biopsias, 16 nefrectomias del injerto, 12
autopsias y 35 rinones nativos. Se descartaron de la re-
vision histologica las biopsias realizadas en los primeros
cuatro meses postrasplante.

Para el diagnostico de Glomerulopatia del trasplan-
te (GPTTx) se considerd la presencia de varias de las
siguientes lesiones elementales:

1) Hipercelularidad intracapilar con aumento de cé-
lulas mesangiales y/o endoteliales;

2) Aumento de matriz mesangial;

3) Engrosamiento segmentario de la pared capi-
lar con aisladas imagenes en doble contorno;

4) Mesangiolisis: aumento del mesangio que se pre-
senta con aspecto laxo, y poco tenido;

5) Agrandamiento glomerular;

6) Esclerosis glomerular focal y segmentaria.

Segun la intensidad de las lesiones se la clasifico en:
GPTTx leve, moderaday severa.

Se consideraron como glomerulopatias (GP) idio-
paticas las lesiones en el injerto semejantes a las que se
presentan en los rifiones ortotépicos. Se las dividio en:
Glomerulonefritis (GN) recurrente, GP de novo, y GP con
enfermedad original incierta.

Como lesiones de rechazo crénico se consideraron
la presencia de arteriopatia obliterante y la atrofia
tubular asociadas con fibrosis intersticial. El rechazo cro-
nico se clasifico en intersticial y vascular, de acuerdo a
criterios convencionales, y cada uno se subclasificé en
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leve, moderado y severo, segun la gravedad de la le-
sion histologica.

Resultados

Los 236 injertos analizados correspondieron a
230 pacientes, 148 (64,3%) hombres y 82 (35,7%)
mujeres. La edad promedio fué de 30 anos ( de
4 a 62 anos).

Con respecto a la etiologia de la insuficiencia
renal cronica (IRC), la glomerulonefritis cronica
(GNC) fué la causa mas frecuente (32,7%), se-
guida en frecuencia por la pielonefritis crdnica
(PNC), la poliquistosis renal y la nefropatia dia-
bética, que juntos sumaron un 21,6%.

27 pacientes fueron binefrectomizados previa-
mente al trasplante.

Los antigenos del sistema mayor de histocom-
patibilidad (HLA) se determinaron en 235 injertos.
Se observé que, sobre 174 receptores de DV re-
lacionado, 139 compartieron un haplotipo, 31 fue-
ron histoidenticos y 4 no compartieron ningin
antigeno.

El numero de RA (rechazo agudo) fué de 2.25
rechazos por injerto (de 0 a 6). Los injertos
histoidénticos se distribuyeron mayoritariamente
en el grupo que no presento ningln episodio de
RA (21/31).

El tratamiento inmunosupresor inicial se efec-
tud con esteroides mas azatioprina en 154 injer-
tos, esteroides mas ciclosporina en 55 y triple
terapia en 27.

127 pacientes (53,8%) presentaron HA versus
109 (46,2%) que no la presentaron y la inciden-
cia no vario segun el esquema inmunosupresor.

Se perdieron en total 72 injertos: 22 por muer-
te del receptor con rindn funcionante y 50 por de-
terioro funcional que determind el reingreso de los
pacientes a hemodialisis crénica (HDC). 39 de
estos injertos perdidos tuvieron diagndstico his-
tolégico, siendo los mismos: GPTTx 13; GP
idiopaticas 6, rechazo crénico 17, PNC cronica 1
y necrosis cortical 2. En los 11 casos en que no
se contd con diagndstico histoldgico, la presun-
cion clinica fué rechazo crénico

Se conto con la pieza de nefrectomia de 29
injertos, 23 que regresaron a HDC y 6 que falle-
cieron con rindn funcionante. En los injertos no
funcionantes los diagndsticos histoldgicos fueron:
GN membranosa 1, glomeruloesclerosis focal y

347



MEDICINA

segmentaria (GEFS) 2, GPTTx 8, rechazo croni-
co 8, PNC 2 y necrosis cortical 2.

Se perdié el seguimiento de 7 injertos.

La aparicion de PPS se comprobd en 67 in-
jertos, no presentandola 169.

La sobrevida actuarial (SA) del total de los
injertos funcionantes mas de cuatro meses a 1, 5
y 10 anos fué de 92,6%, 67,8% y 49,9%, respec-
tivamente.

La SA de los injertos histoidénticos fue de 100
y 82 % a 1y 5 anos, versus 90,5 y 62,7% de los
que compartian un haplotipo, analizando unica-
mente los DV relacionados. Sobre 31 rifones pro-
venientes de donantes histoidénticos se perdieron
6: 2 por rechazo cronico y el resto por fallecimien-
to de los pacientes con rinon funcionante.

Asimismo, se determind la SA segun el trata-
miento inmunosupresor inicial recibido. La so-
brevida a 4 anos del grupo tratado con
inmunosupresion convencional fué de 69.9%,
mientras que la del grupo que recibio ciclosporina
fué de 84.9%. Esta diferencia resulté estadisti-
camente significativa ( p<0.005).

Injertos sin PPS

Este grupo estuvo compuesto por 169 injertos
correspondientes a 165 pacientes, 102 hombres
y 63 mujeres. La edad promedio fué de 30 anos
(de 4 a 64). En 125 casos el 6rgano injertado
provino de DV relacionado, en 4 de DV no rela-
cionado, y en 40 de DC. En 4 ocasiones fueron
segundos injertos.

La inmunosupresion inicial fué esteroides mas
azatioprina en 96 injertos, ciclosporina mas corti-
coides en 49 y triple terapia en 24.

En 47 pacientes de este grupo se realizaron
58 biopsias y 12 nefrectomias del injerto. Los
diagnosticos anatomopatolégicos fueron: en 35
injertos rechazo cronico; en 7 rechazo agudo; en
dos GPTTx asociada a rechazo crénico; y en los
tres restantes, toxicidad por ciclosporina uno,
pielonefritis aguda mas necrosis tubular aguda
otro, y necrosis cortical el restante.

En este grupo de pacientes con proteinuria de
0 a 1g se perdieron 36 injertos: 15 que fallecie-
ron con rindn funcionante y 21 que perdieron fun-
cion renal, y reingresaron a HDC. De éstos, 18
tuvieron diagndstico histolégico de rechazo croni-
co que se asoci6 en dos casos a GPTTx; 1 de
necrosis por obstruccién de la arteria renal, y los
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otros dos no fueron biopsiados, si bien su evolu-
cion clinica sugirié rechazo cronico.

De los 15 pacientes que fallecieron con rinon
funcionante, 5 tuvieron diagnéstico anatomopato-
légico de rechazo cronico. Los 10 restantes no
fueron biopsiados.

La SA del grupo con proteinuria de 0 a 1g fué
de 91,5, 74,6 y 55,7% a 1, 5 y 10 anos, respec-
tivamente.

injertos con PPS

67 Injertos (28,4% del total) presentaron PPS.
Este grupo estuvo compuesto por 65 pacientes,
46 hombres y 19 mujeres, con una edad prome-
dio de 29,4 anos (7-58). En 48 ocasiones el
rinén provino de DV relacionado y en 19 de
DC.

Con respecto a la inmunosupresion inicial,
recibieron corticoides mas azatioprina 58 injertos
(86,6%), corticoides mas ciclosporina 6 (8,9%) y
triple terapia 3 (4,5%). Considerando los 236 in-
jertos, tuvieron proteinuria el 37,6% de los pa-
cientes que recibieron inicialmente inmunosu-pre-
sion convencional y el 10,7 % de los que comen-
zaron con ciclosporina.

Con respecto a la presencia o no de HA, fue-
ron normotensos 25 pacientes (37,3%) e hiper-
tensos 42 (62,7%). Entre estos Ultimos se encon-
traban 7 de los 9 pacientes que recibian ciclos-
porina.

Presentaron proteinuria en rangos de | a 3,5 g/
24 hs 32 injertos, y mayor a 3,5 g, 35. De éstos,
20 tuvieron sindrome nefrético.

En 37 injertos la proteinuria fué precoz, y en
30 resulté tardia. Los tiempos de aparicion fue-
ron muy variables, desde inmediatamente de co-
locado el injerto, hasta 131 meses postrasplan-
te (Fig. 1).

De los 67 que presentaron PPS, 43 tuvieron
diagnéstico histolégico, siendo el mismo en 19
casos GPTTx, en 13 GP Idiopaticas, y en los 11
restantes rechazo crénico (Fig. 2). En 21 casos
se contd con biopsias secuenciales, por lo que
pudo efectuarse el seguimiento histopatologico,
lo que permitié extraer conclusiones sobre la
evolutividad de las lesiones.

Dos injertos, presentaron diagnéstico histolo-
gico de GPTTx sin haber tenido PPS.

Ahora bien, 35 pacientes presentaron diagnés-
tico histologico de rechazo crénico sin tener PPS.
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La evolucién de los mismos, comparada con la de
los que tuvieron proteinuria fue similar.

La proteinuria remitié o disminuyé a rangos no
significativos en 10 pacientes, cuatro de los cua-
les tenian diagnéstico histolégico de GPTTx, tres
de GP idiopatica, y el resto carecia de diagndsti-
co. Estos pacientes presentaron todos funcién
renal estable en periodos de seguimiento que
variaron de 19 a 218 meses desde la aparicion
de la proteinuria.

El valor promedio de la creatinina al momento
de aparicion de la proteinuria fué de 2,15 mg/ml
(0,79-5,90). La aparicion de la PPS coexistio ha-
bitualmente con deterioro funcional renal en los
injertos con rechazo cronico y con glomerulopatia
del trasplante (Fig. 3). En los pacientes con
diagnostico de GP idiopaticas, en cambio, la de-
teccion de la proteinuria se produjo habitualmen-
te con funcion renal normal, excepto en los pa-
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Figura 1.— Tiempo de aparicion de proteinuria mayor de
1 g/dia

GN IDIOPATICAS (19.40%)

PROTEINURIA EN EL TRASPLANTE RENAL

cientes con diagnéstico de glomerulonefritis
membrano proliferativa (GNMP).

Con respecto a la magnitud de la protei-nuria,
las GP idiopaticas debutaron habitualmente con
sindrome nefrotico (65% de los casos), mientras
que en los pacientes con rechazo crénico el mis-
mo fué la excepcion, presentandose en un solo
caso (8%).

Perdieron funcién renal y reingresaron a HDC
28 de los 67 trasplantes que presentaron PPS,
todos antes de transcurrido 10 anos de injertados.
En 21 de ellos se cont6 con el diagndstico his-
tolégico, y el mismo fué: en once casos GPTTx,
en uno recurrencia de la glomerulonefritis original,
en otro PNC, en otros dos casos GP idiopaticas
en pacientes cuya nefropatia original era incier-
ta, y en los restantes cuatro rechazo crénico inter-
sticial y vascular. En 12 de estos injertos se rea-
lizo la nefrectomia del injerto y asi pudo compro-
barse que, cualquiera fuera el diagnéstico his-
tolégico, en los rinones que perdieron funcion pre-
dominaban las lesiones de rechazo cronico vas-
cular asociado, que fueron intensas en 10 y mo-
deradas en los dos restantes.

8 pacientes fallecieron con rinén funcionante;
4 de ellos tenian diagnostico histologico, siendo
los mismos una GEFS y los otros tres rechazo
cronico de distinta intensidad.

Si analizamos la SA de los injertos con PPS
divididos segun su diagnéstico histoldgico, no
surgen diferencias estadisticamente significativas
entre los trasplantes con GPTTx y aquellos con
GP idiopaticas (p=0,28), tanto si se considera
para el analisis desde el momento del trasplan-
te o desde la aparicion de a proteinuria. (No se
tomo en cuenta el grupo de injertos con diagnds-
tico de rechazo créonico dado que la SA de este
grupo estuvo fuertemente influida por los pacien-
tes que fallecieron con rindn funcionante).

"“RECHAZO CRONICO (16.42%)

Figura 2.— Diagnéstico histolégico de injertos con PPS.
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Figura 3.- Creatinina al momento de aparicion de la PPS.

Del analisis de sobrevida realizado, no pudie-
ron establecerse diferencias estadisticamente sig-
nificativas en la SA de los injertos con PPS en
relacion a la magnitud de la misma, ni al tiem-
po de aparicion, ni al diagnoéstico histolégico, ya
sea que se tomara desde el momento del tras-
plante o desde la aparicion de la proteinuria. La
diferencia, en cambio fué altamente significativa
(p<0,0001) entre el grupo total de injertos con
proteinuria negativa o menor de 1 g y el grupo con
PPS, siendo la SA a 5 y 10 anos de 74,6% y
55,7% del primero versus 57,3% y 32,1% del gru-
po segundo, respectivamente.

Tomando en cuenta tanto el grupo total de 236
injertos, como el grupo con PPS, no pudieron
establecerse diferencias en la sobrevida entre
D.V. y D.C, analizado hasta los 6 anos. Esta ob-
servacion se debe a que se tomaron Unicamente
rinones funcionantes mas de cuatro meses, y la
sobrevida global de los injertos cadavéricos esta
muy influida por la evolucion de los primeros
meses, particularmente en nuestro pais.

Se analizo la poblacién con PPS en relacion
al tratamiento inmunosupresor recibido, dividién-
dolos seglin que hubieran recibido o no ciclos-
porina, considerando la SA hasta los tres anos
solamente. No pudieron determinarse diferencias
estadisticamente significativas en la SA entre los
dos grupos (p<0,025), tanto si se toma desde el
momento del trasplante como si se lo hace des-
de la aparicion de la proteinuria.

Con respecto a la presencia de HA, no se ob-
servaron diferencias estadisticamente significati-
vas en la SA a 1 y 5 afos del grupo con PPS
(p<0,025).
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Discusion

La presencia de PPS es un signo frecuente en
la evolucion de un trasplante renal exitoso®®. En
esta serie, la misma se presentd en 67 (28,4%)
de 236 injertos que funcionaron mas de 4 meses.
Presentaron sindrome nefrotico 20 trasplantes
(8,4%). Estos resultados son similares a los de
Bear y col, que, en una poblacion de 253 injer-
tos encontraron que el 28,8% de los mismos pre-
sentaba proteinuria superior a 1 g°.

Las causas de su aparicion, desde el punto de
vista histopatologico, son principalmente: la GPTTx
&4 las GP idiopaticas (ya sea recurrentes o de
novo)'® 1% y el rechazo crénico* ' ' 19,

En 43 de los 67 injertos con PPS se conto con
el diagnostico histologico, siendo la causa mas
frecuente la GPTTx; estos resultados coinciden
con lo publicado por otros autores* 5 ',

En los injertos descriptos aqui, la PPS apare-
cio desde inmediatamente al injerto hasta 131
meses postrasplante, siendo mas frecuente su
aparicion dentro del primer ano. En 15 ocasiones
su aparicién fué inmediata.

Como ya se menciono, en nuestros pacientes,
la PPS coexistié habitualmente con deterioro fun-
cional renal en la GPTTx y en el rechazo créni-
co, no asi en las GP idiopaticas.

Con respecto a los pacientes con diagnostico
de rechazo cronico, nueve de once presentaron
creatininas séricas superiores a 2 mg % al mo-
mento de aparicion de la proteinuria. Esto con-
cuerda con el hecho, ya descripto, de que en el
rechazo crénico las lesiones histolégicas prece-
den tanto al deterioro funcional renal como a la
aparicion de la proteinuria™. El sindrome nefrético
fué la excepcion, presentandolo un solo paciente
de esta serie, similarmente a lo descripto por
otros autores'?',

Es de destacar que se ha afirmado que los
injertos con rechazo crénico y proteinuria tienen
peor pronodstico funcional, comparados con los
que tienen igual diagndstico histolégico pero no
presentan proteinuria®'. Esto no pudo comprobar-
se en nuestra poblacion total con diagndstico
histolégico de rechazo crénico, constituida por 46
pacientes, de los cuales 35 no presentaron PPS.

Del punto de vista clinico es muy dificil esta-
blecer cualquier correlacién con un presunto diag-
néstico histolégico, si bien puede afirmarse que
la presencia de proteinuria mayor de 3,5 9/24 hs
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con funcién renal normal, en un paciente cuyo
rindn nativo era portador de una glome-rulonefritis
idiopatica es altamente sugestivo de recurrencia.
Asimismo, la presencia de proteinuria mayor de
3,5 g/dia asociada a deterioro funcional renal
progresivo es altamente sugestivo de GPTTx. La
presencia de protei-nuria inferior a 3,5 g/24 hs
en injertos con deterioro funcional previo puede
corresponder tanto a GPTTx como a rechazo cro-
nico.

Una vez establecida, en lineas generales la
PPS persistio, pero en un 15% de los casos se
negativizé o disminuyé a valores inferiores a
1 g/dia. Estos pacientes parecieran tener mejor
pronostico funcional, dado que mantuvieron esta-
bilizada la funcion del injerto.

La presencia de PPS, si bien cuando se ana-
liza el grupo total tiene peor prondstico, no ne-
cesariamente implicé mala evolucion del trasplan-
te; 10 injertos contindan funcionando a la fecha
de cierre de este trabajo, en periodos de tiempo
que oscilan de 8 hasta 216 meses desde la apa-
ricion de la proteinuria. Por otro lado, pacientes
que negativizaron su proteinuria y estabilizaron
su funcién renal se observaron tanto en los in-
jertos con diagnostico de GPTTx como en los
portadores de GP idiopaticas. Asimismo, algunos
pacientes nunca negativizaron su proteinuria,
pese a lo cual conservaron adecuada funcion
renal hasta mas de 18 anos post implante. Pue-
de afirmarse, entonces, que la presencia de PPS
no necesariamente presagia la pérdida funcio-
nal renal.

En nuestra experiencia, la naturaleza de la en-
femedad preexistente no parecié relacionarse con
la presencia de proteinuria postrasplante, salvo,
obviamente, en el grupo con glomerulo-nefritis
recurrente. En este ultimo grupo, no pudimos
establecer ninguna correlacién entre la duracion
de la enfermedad original y el tiempo de progre-
sion de la IRC luego del trasplante.

Ahora bien, las primeras comunicaciones pa-
recian demostrar que los injertos con sindrome
nefrético evolucionaban rapidamente hacia la
IRC* 5. En esta serie no se pudo establecer rela-
cion entre la pérdida funcional y la magnitud de
la PPS, o la presencia o no de sindrome nefrotico.
Mas aun, pacientes que estuvieron nefroticos en
algun momento de su evolucion presentan actual-
mente funcién renal adecuada, y varios de ellos
se encontraban sin proteinuria al cierre del perio-
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do analizado. Por lo tanto puede afirmarse que en
esta poblacién con PPS, la presencia de sindrome
nefrético no agravo el prondstico funcional.

Con respecto a los injertos que presentaban
PPS y perdieron funcién, dicha pérdida parecio
vincularse mas a las lesiones de rechazo crénico
vascular que a las lesiones glomerulares. Asi
pudo comprobarse en 21 injertos que se perdie-
ron y en los cuales se conté con el seguimiento
histologico; todos ellos presentaban lesiones de
rechazo cronico vascular. Esto es concordante en
lineas generales, con lo descripto por otros au-
toresls. 20, 22‘

La HA, como signo probablemente asociado a
mayor lesion renal no pudo apreciarse en esta
poblacion con PPS, dado que varios pacientes
recibieron ciclosporina, y es conocido que éstos
tienen mayor incidencia de HAZ?: 2,

Si bien no pudo establecerse relacion entre la
medicaciéon inmunosupresora y la presencia de
proteinuria, pareciera tener mejor evolucion fun-
cional el grupo que recibio6 ciclosporina, que tam-
bién presenté menor incidencia de proteinuria;
esta observacion, sin embargo, no adquirié sig-
nificacion estadistica. De todos modos, en el gru-
po de injertos que recibid ciclosporina y que pre-
senté proteinuria se observaron tambiéen todos
los diagnésticos histolégicos. Asi, nuestra expe-
riencia y la evidencia publicada a la fecha pare-
ceria confirmar que no hay relacion entre el tra-
tamiento inmunosupresor recibido y la presencia
de alteraciones glomerulares*: '8 22,

Summary

Incidence, etiology and prognostic value of
persistent significant proteinuria in kidney
transplants

We investigated persistent significant protei-
nuria (PSP), defined as proteinuria > 1 gr/24
hours on three consecutive months, in renal
allograft recipients. The clinical records of 273
patients (288 grafts) were reviewed and 236
grafts (178 live-related, 58 cadaver donor) that
functioned for at least 4 months (230 patients, 148
men and 82 women) were selected for analysis.
The histological diagnoses of 226 grafts and 35
native kidneys were also reviewed. PSP was
present in 67 grafts (28,4%); 43 of these grafts
were studied histologically (transplant glomerulo-
pathy (TxGPT) 19, idiopathic glomerulopathy (GP)
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13, and chronic rejection 11). Patients with an
idiopathic GP in the graft usually presented with
the nephrotic syndrome (65%); this presentation
was unfrequent in patients with chronic rejection.
The appearance of proteinuria was strongly as-
sociated with functional deterioration in grafts with
chronic rejection and TxGPT; in grafts with PSP
and a histological diagnosis of idiopathic GP, re-
nal function was usually normal. Within grafts with
PSP no statistically significant differences in ac-
tuarial survival (AS) could be established when the
time of appearance or magnitude of PSP, the
presence or absence of arterial hypertension, the
immunosuppressive regimen, and the histological
diagnosis were considered. Contrariwise, the dif-
ference in AS was highly significant (p<0.0001)
when grafts with and without PSP were com-
pared. The former had an AS at 5 and 10 years
of 74.6% and 55.7%, while in the case of the lat-
ter AS was 57.3% and 32.1%, respectively.

In conclusion, in the present series 28.4% of
grafts that functioned 4 months or more presented
PSP. The most frequent glomerular lesion was
TxGPT. The presence of PSP was a marker for
poorer prognosis, since AS at 5 and 10 years was
significantly less in this group.
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