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RESUMEN

La proteinuria es un factor de riesgo que acelera la progresion de la insuficiencia
renal. En el trasplante renal la proteinuria se relaciona con una menor supervi-
vencia del injerto y del paciente.

Realizamos un estudio longitudinal caso control, observacional, para evaluar la
proteinuria en una serie de 100 trasplantes renales y determinar los diversos fac-
tores que influyen en su aparicion. Se consideraron mdltiples variables excluyen-
do para el andlisis de los datos a 3 pacientes fallecidos con injerto funcionante.

La proteinuria en los meses 1, 3, 6, 9 y 12 ha sido: 0,38 + 0,27 g/dia, 0,38 =
0,32 g/dia, 0,44 + 0,99 g/dia, 0,42 + 0,58 g/dia y 0,37 + 0,54 g/dia, respectiva-
mente. Analizado cada paciente individualmente, 53 pacientes (54,6%) no desa-
rrollaron proteinuria, 12 pacientes (12,4%) tuvieron proteinuria inicial transitoria,
23 pacientes (23,7%) presentaron proteinuria estable persistente y 9 pacientes
(9,3%) desarrollaron proteinuria de incremento progresivo. Las cifras de creatini-
na mas elevadas se evidenciaron en los pacientes con proteinuria estable per-
sistente y en aquellos que desarrollaron proteinuria de incremento progresivo.

En el analisis univariante vemos que la edad del donante es mayor en el grupo
de pacientes con proteinuria estable persistente y la incidencia de rechazo agudo
es mayor en el grupo de pacientes que desarrollaron proteinuria de incremento
progresivo, no existiendo diferencias en las otras variables consideradas.

El analisis multivariante confirmé que la edad del donante y la enfermedad glo-
merular como nefropatia de base, tienen valor predictivo de la proteinuria esta-
ble persistente y el rechazo agudo de la aparicion de proteinuria de incremento
progresivo.

Concluimos, que la proteinuria es frecuente en la poblacion trasplantada exis-
tiendo diversos perfiles evolutivos. Dos tipos estan asociados a mala funcion renal
y tienen diferentes factores predictivos. La edad del donante y la enfermedad glo-
merular como nefropatia de base predicen la proteinuria estable persistente y el
rechazo agudo la proteinuria de incremento progresivo.
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INTRODUCCION

PROTEINURIA EN EL TRASPLANTE RENAL

PROFILE OF PROTEINURIA IN THE RENAL TRANSPLANT RECIPIENT.
FACTORS PREDICTING ITS APPEARANCE

SUMMARY

Proteinuria is a risks factor that accelerates the progression of renal insufficiency
by several mechanisms. In the renal transplant proteinutia is a predictor of pro-
gressive renal insufficiency and it is associated with poor patient and graft survi-
val.

We have performed a longitudinal observational case-control study to defect
and quantify proteinuria in a group of 100 cadaveric renal transplant recipients
and to evaluate the influence of several factors on its appearance.

We have considered the variables age and sex of the donor and recipient, num-
ber of HLA-DR, A and B mismatches, cold ischemia time, basal renal disease, ini-
tial immunosuppression, immediate versus delayed graft function and acute re-
jection. Three patients who did with a functioning graft were excluded from the
analysis of the data. All variables were analysed in a regression model of multi-
variate analysis.

Proteinuria in the moths 1, 3, 6, 9 and 12 was: 0.38 + 0.27 g/day, 0.38 + 0.32
g/day, 0.44 + 0.99 g/day, 0.42 + 0.58 g/day and 0.37 + 0.54 g/day, respectively.
We analysed the profile of the proteinuria in each patient individually. Fifty three
patients (54.6%) did not develop proteinuria, 12 patientes (12.4%) had transient
initial proteinuria, 23 patients (23.7%) had persistent proteinuria and 9 patients
(9.3%) had progressive proteinuria.

The renal function differed between groups. Higher creatinine leves were found
in the patients with persistent proteinuria and those with progressive proteinuria.

We analysed the patients according to several variables. The age of the donor
was higher in the group of patients with persistent proteinuria and the incidence
of acute rejection was higher in the group of patients who developed progressi-
ve proteinuria, with differences statistically significant. There was no difference in
the univariate analysis in the other variables considerated.

The multivariate analysis confirms that the age of the donor and the basal glo-
merular disease predict persistent proteinuria and acute rejection predicts pro-
gressive proteinuria.

According to our study, proteinuria is frequent in the renal transplant recipient
with different evolutionary profiles. Two types are associated with bad renal func-
tion and have different predictive factors. We encourage the use of drugs which
reduce proteinuria.

Key words: Renal transplant. Proteinuria. Predictive factors of proteinuria.
Older donor. Glomerular disease. Acute rejection.

estos mecanismos también pueden ser operativos®.
Asimismo, en el trasplante sucede como en las ne-

La proteinuria es un factor de riesgo que acelera
la progresion de la insuficiencia renal crénica por
diversos mecanismos, tales como la toxicidad me-
sangial o tubular, la activacién de la transcripcion
de los genes que codifican sustancias inflamatorias,
citocinas y endotelina, que provocan una reaccion
inflamatoria intersticial, proliferacién de fibroblastos,
incremento de la matriz extracelular y dafo tubu-
lointersticial progresivo'3. En el trasplante renal

fropatias proteinuricas de rinones nativos, en las cua-
les la severidad de la proteinuria predice la rapidez
de progresion a la insuficiencia renal terminal®”.

La proteinuria se ha relacionado con una menor
supervivencia del injerto® y con el aumento del ries-
go de muerte en el trasplante renal®. No obstante,
a pesar de la importancia de la proteinuria, los fac-
tores que conducen a su aparicién en el trasplante
renal no estan suficientemente aclarados.
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El objetivo de nuestro trabajo es estudiar la evolu-
cion de la proteinuria y de sus diferentes perfiles, en
una serie de 100 trasplantes renales, para determinar
la influencia de diversos factores en su aparicion.

MATERIAL Y METODOS

Hemos realizado un estudio longitudinal caso
control, observacional, en 100 receptores consecu-
tivos de un primer trasplante renal de donante ca-
daver, sin proteinuria nefrética pre-trasplante. Se tra-
taba de 54 varones y 46 mujeres, con edad media
de 48,1 £ 11,7 anos, habiendo sido seguidos du-
rante los 12 primeros meses post-trasplante.

La etiologia de las nefropatias que condujeron a
insuficiencia renal fueron: glomerulonefritis 24, ne-
fropatias intersticiales 15, poliquistosis 15, nefroan-
gioesclerosis 9, diabetes mellitus 3, enfermedades
sistémicas 2 y no filiadas 32.

Los donantes fueron 68 varones y 32 mujeres, con
edad media de 43,1 £ 15,3 afos y con un tiempo
de isquemia fria de 17,5 = 5,8 horas. En nuestro
centro no utilizamos donantes infantiles o aquellos
que presentan proteinuria.

Los pacientes recibieron diversas pautas de inmu-
nosupresion inicial segin los protocolos del servi-
cio: ciclosporina, esteroides y micofenolato 69; ci-
closporina, esteroides y azatioprina 12; anticuerpos
anti-CD25, ciclosporina, esteroides y azatioprina 14;
tacrélimus, esteroides y azatioprina 5.

De los multiples controles efectuados a cada pa-
ciente se han considerado los correspondientes a los
meses 1, 3, 6, 9 y 12 posteriores al momento de la
intervencion, registrando los valores de la proteinu-
ria, proteinas totales y creatinina sérica asi como la
existencia de procesos intercurrentes. En todos los
pacientes evaluamos individualmente el perfil evo-
lutivo de la proteinuria durante el primer afio post-
trasplante, catalogando al paciente en alguno de los
siguientes grupos: no desarrollan proteinuria, pro-
teinuria inicial transitoria, proteinuria estable per-
sistente y proteinuria de incremento progresivo. Con-
sideramos proteinuria significativa si es mayor de
0,25 g/dia. A los injertos fallidos por insuficiencia
renal se les asigna una creatinina arbitraria de 10
mg/dl en cada punto a partir del momento de su in-
clusiéon en dialisis.

Se consideraron las variables edad y sexo del do-
nante y receptor, nimero de incompatibilidades DR,
HLA-A y HLA-B, tiempo de isquemia fria, la exis-
tencia de enfermedad glomerular como nefropatia
de base, pauta de inmunosupresion inicial, funcién
renal inicial del injerto y la aparicién de rechazo
agudo previo.
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La catalogacion de la funcion inicial del injerto se
realizé en base a la evolucién en la primera sema-
na post-trasplante, considerando injertos inicialmen-
te no funcionantes aquellos casos que precisaron la
realizacion de didlisis en dicho periodo de tiempo.

El diagnostico de los episodios de rechazo agudo
se basé en criterios clinicos con confirmacién his-
tolégica en todos los casos. En el tratamiento inicial
de los episodios de rechazo agudo se utilizaron
bolus de 6-metil-prednisolona. Los rechazos corti-
corresistentes fueron tratados con anticuerpos mo-
noclonales (OKT3).

El tratamiento antihipertensivo se basé en el uso
de los antagonistas del calcio tipo dihidropiridinas,
utilizando los IECA en indicaciones muy concretas.

Para la realizacion del estudio estadistico se ha
utilizado el paquete estadistico SPSS. El test de es-
tudio normalidad de las variables cuantitativas ha
sido la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Las varia-
bles cualitativas independientes se han analizado
mediante tablas de contingencia con el estadistico
asociado chi-cuadrado.

Para las comparaciones entre los diferentes gru-
pos de las variables cuantitativas independientes se
han utilizado como pruebas paramétricas, el test de
la t-Student (2 muestras) y el test ANOVA con mé-
todo de comparaciones multiples de Scheffé (> 2
muestras). Como prueba no paramétrica, el test de
Kruskal-Wallis (> 2 muestras).

El andlisis estadistico multivariante realizado me-
diante regresion logistica con método de méaxima ve-
rosimilitud y estrategia de seleccion de las variables
hacia delante («forward»). Han sido incluidas en el
modelo como variables continuas la edad del do-
nante y del receptor, el tiempo de isquemia fria, el
nimero de incompatibilidades DR, HLA-A y HLA-B.
Como variables categéricas: el sexo donante y re-
ceptor, la funcién renal inicial del injerto, la apari-
cion de rechazo agudo previo, la existencia de en-
fermedad glomerular como nefropatia de base y la
pauta de inmunosupresion inicial. Se consideran
como eventos finales los perfiles evolutivos asocia-
dos a peor funcién renal.

Los resultados se expresan como media y desvia-
cion estandar. Todas las pruebas de significacion han
sido bilaterales. Se considera significativa una com-
paracion si p < 0,05.

RESULTADOS

Se excluyeron para el analisis de los datos 3 pa-
cientes fallecidos con injerto funcionante, resultan-
do 97 pacientes, 53 varones (54,6%) y 44 mujeres
(45,4%), con edad media 47,9 + 11,7 afos, base del



estudio. Los donantes habian sido 67 varones
(69,1%) y 30 mujeres (30,9%), con edad media de
42,70 = 15,4 afios y con un tiempo de isquemia fria
de 17,5 + 5,8 horas. Veintinueve pacientes (29,9%),
tenfan como nefropatia de base alguna enfermedad
glomerular, primaria o secundaria.

La funcién renal inicial del injerto fue buena en
78 pacientes (80,4%) y 19 casos (19,6%) cumplie-
ron criterios de funcién renal diferida.

No presentaron episodios de rechazo agudo 69
pacientes (71,1%) y 28 pacientes (28,9%) tuvieron
algin episodio. Cuatro pacientes (4,1%), perdieron
el injerto y tuvieron que ser incluidos en dialisis du-
rante el periodo de estudio.

La evolucién de la proteinuria en la poblaciéon de
estudio en los meses 1, 3, 6, 9 y 12 ha sido: 0,38
+ 0,27 g/dia, 0,38 + 0,32 g/dia, 0,44 + 0,99 g/dia,
0,42 + 0,58 g/dia y 0,37 = 0,54 g/dia, respectiva-
mente.

Valorada la evolucion de la creatinina sérica, las
cifras en los meses respectivos son: 1,86 = 1,26
mg/dl, 1,63 + 0,85 mg/dl, 1,82 + 1,19 mg/dl, 1,87
+ 1,52 mg/dl y 2,02 = 1,85 mg/dl.

Analizando el perfil evolutivo de la proteinuria en
cada paciente individualmente, vemos que 53
pacientes (54,6%) no desarrollaron proteinuria, 12 pa-
cientes (12,4%) tuvieron proteinuria inicial transito-
ria, 23 pacientes (23,7%) presentaron proteinuria es-
table persistente y 9 pacientes (9,3%) desarrollaron
proteinuria de incremento progresivo. Se muestran
en la fig. 1 y tabla | la evolucién de la proteinuria
segln el perfil evolutivo correspondiente.

Analizada la funcién renal de la poblacién de es-
tudio segln el tipo de perfil evolutivo de la protei-
nuria, aquella es diferente en cada grupo, presen-
tando cifras de creatinina mas elevadas los pacientes
con proteinuria estable persistente y aquellos que de-
sarrollan proteinuria de incremento progresivo (fig.
2 y tabla Il).

Ninguno de los pacientes del grupo con protei-
nuria estable persistente desarroll6 sindrome ne-
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Fig. 1.—Evolucién de la excrecion de proteinas (g/dia) segtin el
perfil evolutivo de la proteinuria (Pr. = proteinuria).

frotico. Una paciente del grupo de los que desa-
rrollaron proteinuria de incremento progresivo pre-
senté sindrome nefrético, con hallazgos histol6-
gicos en la biopsia compatibles con rechazo
cronico.

Tres de los 4 pacientes que tuvieron que ser rein-
cluidos en dialisis pertenecen a estos grupos. Dos
pacientes (8,7%) de los que presentaron proteinuria
estable persistente y un paciente (11,1%) de aque-
llos que desarrollaron proteinuria de incremento pro-
gresivo, necesitaron reiniciar dialisis.

Distribuida la poblacién de estudio en diferentes
grupos seglin el perfil evolutivo de la proteinuria,
analizamos las diversas variables consideradas para
determinar su posible influencia en la aparicion y
tipo de proteinuria. La edad del donante es mayor
en el grupo de pacientes con proteinuria estable
persistente y la incidencia de rechazo agudo es
mayor en el grupo de pacientes que desarrollaron
proteinuria de incremento progresivo, con diferen-
cias estadisticamente significativas. No existen di-
ferencias en la edad del receptor, tiempo de is-
quemia fria, la existencia de enfermedad
glomerular como nefropatia de base y la funcién
renal inicial del injerto (tabla Il).

Tabla I. Evolucién de la excrecién de proteinas (g/d

Kruskal-Wallis)

) segin el perfil evolutivo de la proteinuria (test de

No Proteinuria Proteinuria Proteinuria
Mes proteinuria transitoria persistente progresiva
Evolutivo (n = 53) n=12) (n = 23) n=09) p
1.2 0,22 = 0,11 0,73 = 0,31 0,54 + 0,26 0,42 £ 0,17 0,000
3.0 0,22 £ 0,20 0,36 = 0,18 0,59 + 0,37 0,75 = 0,31 0,000
6.2 0,20 = 0,17 0,16 = 0,06 0,49 = 0,29 2,10 = 2,79 0,000
9.2 0,19 = 0,12 0,20 = 0,09 0,59 = 0,38 1,75 £ 1,16 0,000
12.°2 0,18 £ 0,18 0,24 + 0,28 0,49 = 0,29 1,45 + 1,25 0,000
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Fig. 2.—Evolucién de la funcién renal segtn el perfil evolutivo
de la proteinuria (Pr. = Proteinuria).

El sexo del donante y receptor, el nimero de in-
compatibilidades DR, HLA-A y HLA-B y la pauta de
inmunosupresién inicial, que no se presentan en la
tabla por simplificar, tampoco muestran diferencias
significativas.

Se realiza analisis multivariante mediante regre-
sion logistica, considerando como evento final los
perfiles evolutivos asociados a la peor funcién
renal. Al evaluar la poblacién utilizando como
evento final la proteinuria estable persistente, re-
sulta que dos de las variables consideradas tienen

valor predictivo de dicho perfil evolutivo de la pro-
teinuria, la edad del donante y la existencia de
enfermedad glomerular como nefropatia de base
(tabla 1V). Estas dos variables no van asociadas
pues la edad del donante en el grupo de pacien-
tes con enfermedad glomerular previa es 41,31 =
16,04 anos y en el grupo de pacientes con otras
enfermedades es 43,29 + 15,17 afos (p = 0,564,
test de la t-Student).

Cuando consideramos como evento final el desa-
rrollo de proteinuria de incremento progresivo, el
analisis multivariante confirma al rechazo agudo
como variable predictiva de la aparicion de protei-
nuria de incremento progresivo (tabla V).

DISCUSION

En este estudio hemos valorado la evolucién de
la proteinuria y de sus diferentes perfiles en el pri-
mer afio post-trasplante renal y estudiado la in-
fluencia de diversos factores en su aparicion. Los
pacientes fallecidos con injerto funcioante son ex-
cluidos en el momento del analisis de los datos por-
que no pueden ser correctamente catalogados, res-
pecto al perfil evolutivo de la proteinuria, al no
cumplir un afio de evolucion.

Tabla II. Evolucion creatinina sérica (mg/dl) segtin el perfil evolutivo de la proteinuria (test de Kruskal-

Wallis)
No Proteinuria Proteinuria Proteinuria
Mes proteinuria transitoria persistente progresiva
Evolutivo (n =53) (n=12) (n = 23) n=9) p
1.2 1,46 = 0,53 1,60 = 0,64 2,75 + 2,08 2,30 = 1,12 0,019
3.0 1,38 = 0,66 1,56 = 0,62 2,01 = 1,10 2,22 + 0,88 0,005
6.° 1,60 = 1,28 1,73 £ 0,59 2,13 = 1,14 2,41 = 1,13 0,015
9.2 1,61 = 1,45 1,72 £ 0,54 2,06 + 1,00 3,14 + 2,89 0,012
12.2 1,57 £ 1,28 1,83 £ 0,70 2,70 = 2,47 3,19 + 2,93 0,011
Tabla Ill. Datos demogréficos de los pacientes segln el perfil evolutivo de la proteinuria
No Proteinuria Proteinuria Proteinuria
proteinuria transitoria persistente progresiva
(n =53) (n =12) (n = 23) (n=9) p
Isquemia (horas) 16,92 + 6,26 19,92 + 6,32 18,00 + 4,40 16,78 + 5,40 0,411
Edad donante (anos) 37,57 = 6,04 44,58 + 9,66 50,13 = 11,80 46,67 + 11,32 0,001
Edad receptor (afios) 46,47 + 12,42 46,42 = 10,19 52,00 £ 12,98 52,33 + 8,43 0,382
FR diferida (n/%) 7 (13,2%) 1(8,3%) 8 (34,8%) 3 (33,3%) 0,079
Rechazo agudo (n/%) 9 (17,0%) 3 (25,0%) 10 (43,5%) 6 (66,7%) 0,006
Nefr. Glomerular (n/%) 12 (22,6%) 5 (41,7%) 11 (47,8%) 1 (11,1%) 0,066

360



PROTEINURIA EN EL TRASPLANTE RENAL

Tabla IV. Factores predictivos de la proteinuria persistente en el trasplante renal (regresion logistica)

Variable Coeficiente Error tipico Significacién Estadistico R Exp (B)
Constante -4,18 1,07 0,000

Edad donante 0,07 0,02 0,001 0,28 1,07
Nefr. glomerular 1,36 0,56 0,015 0,19 3,91

Tabla V. Factores predictivos de la proteinuria de incremento progresivo en el trasplante renal (regresion

logistica)
Variable Coeficiente 3 Error tipico Significacion Estadistico R Exp (B)
Constante -2,19 0,37 0,000
Rechazo agudo 1,79 0,75 0,017 0,25 6,00

La mayoria de los trabajos que estudian la pro-
teinuria en el trasplante renal lo hacen utilizando la
determinacion de la excrecién de proteinas en algtn
punto evolutivo, no tomando en consideracién la
evolucién de la proteinuria en cada paciente!® .
Esto tiene el inconveniente de considerar proteinu-
ria transitorias como permanentes o no valorar la
proteinuria de aparicion mas tardia.

En nuestro estudio evaluamos la evolucién a lo
largo del primer afio, minimizandose la posibilidad
de clasificar incorrectamente al paciente. Este abor-
daje nos parece fundamental dada la marcada va-
riabilidad de la proteinuria, pardmetro que puede
verse modificado por innumerables factores.

La mayorfa de los pacientes no desarrollan pro-
teinuria durante el seguimiento, o bien aquella es
transitoria, desapareciendo con el tiempo. Ambas
circunstancias condicionan una evolucién favorable
de la funcién renal con escasa incidencia de insu-
ficiencia renal crénica'?.

Por el contrario, en 32 pacientes (33%), aparecen
dos perfiles evolutivos diferentes de la proteinuria
gue asocian una peor funcion renal, la proteinuria
estable persistente y la proteinuria de incremento
progresivo. La proteinuria estable persistente es mas
habitual y, afortunadamente, con mejor pronéstico
en cuanto al desarrollo de insuficiencia renal pro-
gresiva. El descenso en la excrecion de proteinas que
observamos en los meses 9 y 12 del grupo con pro-
teinuria de incremento progresivo, debemos relacio-
narlo con el empeoramiento de la funcién renal, que
reduce la pérdida de proteinas, y con el artefacto
matematico de no considerar las proteinurias de los
pacientes incluidos en diélisis al fracasar el injerto,
que son precisamente los casos con mayores pérdi-
das de proteinas.

Tras analizar las diversas variables consideradas,
encontramos en el analisis univariante que los pa-
cientes que desarrollan proteinuria estable persisten-
te tienen injertos procedentes de los donantes de mas
edad, circunstancia que se confirma en el analisis
multivariante, en el cual también aparece el antece-
dente de enfermedad glomerular como nefropatia de
base como variable predictiva de dicho perfil evolu-
tivo de la proteinuria. Dado que la edad de los do-
nantes no es diferente en el grupo de pacientes con
enfermedad glomerular previa comparado con el
grupo de otras nefropatias, las dos variables, la edad
de los donantes y la enfermedad glomerular previa,
no van asociadas y tienen ambas valor predictivo.

Como no era objetivo de nuestro trabajo estudiar
la etiologia de la proteinuria, no podemos discrimi-
nar que proporcion de pacientes tienen proteinuria
estable persistente por hiperfiltracion debida a la
edad avanzada del donante'*'#, y que proporcion
debida a glomerulonefritis recurrente o de novo'>.
La realizacion de biopsia renal en pacientes con pro-
teinuria que no desarrollan sindrome nefrético no
esta contemplada en nuestros esquemas de actua-
cion clinica.

La hipotética participacion de los rifiones nativos
en el origen de este tipo de proteinuria nos parece
poco probable al no haber incluido pacientes con
proteinuria importante pre-trasplante y la rapida pér-
dida de la funcién renal residual después de la in-
tervencion en los casos con diuresis residual.

Es de reseiar, que diversos trabajos referidos al
diagnoéstico histolégico de la proteinuria, no con-
templan entre las causas de la misma a la esclero-
sis glomerular debida a hiperfiltracion'®17.

El hecho de que la edad avanzada del donante
predisponga a la aparicién de proteinuria se suma a
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otros factores para explicar el impacto negativo que
representa la edad avanzada del donante en la evo-
lucién del trasplante renal'® 19, cuestion importante
en el momento actual en que el espectro de do-
nantes potenciales ha sido ampliado, aceptando ri-
fiones de donantes de edades avanzadas®.

La proteinuria de incremento progresivo se rela-
ciona en nuestro trabajo con el antecedente de haber
presentado rechazo agudo, como se confirma en el
analisis multivariante. Este perfil evolutivo de la pro-
teinuria es el que se acompana de peor funcién renal
y, por tanto, de un prondstico funcional mas desfa-
vorable, en consonancia con lo expuesto por mu-
chos autores que relacionan la peor supervivencia
del injerto a las proteinurias de mayor cuantia?! 22,

Es légico pensar que el substrato morfolégico de
esta nefropatia crénica del injerto sea el rechazo cré-
nico y se deba a mecanismos inmunolégicos. Pero
podemos plantear como hipétesis que la proteinuria
generada tras la agresién inmunolégica inicial puede
colaborar conjuntamente con los factores in-
munes en el desarrollo de la nefropatia crénica o
actuar como un factor independiente en el caso de
que aquellos fueran favorablemente influidos por el
tratamiento inmunosupresor. En esta circunstancia
tendrian mayor implicaciéon los mecanismos no in-
munoldgicos similares a los que actGan en las ne-
fropatias proteindricas de rifones nativos. De ser de
este modo, habria que incluir la proteinuria entre los
mecanismos no inmunolégicos causantes del fraca-
so del injerto, factor hasta ahora no contempla-
d023,24‘

A la vista del impacto negativo que sobre la fun-
cion renal representa la existencia de proteinuria, in-
dependientemente de cual sea el mecanismo?®, es
importante intentar rebajar la cuantia de la misma
mediante la utilizacién de farmacos que rebajan la
proteinuria, como los IECA, los antagonistas de los
receptores de la angiotensina Il o los antagonistas
del calcio, en monoterapia o en combinacién, si son
bien tolerados26-30.

Concluimos, que la proteinuria es frecuente en el
trasplante renal, existiendo diversos perfiles evolu-
tivos. Dos tipos estan asociados a mala funcién renal
y tienen diferentes factores predictivos. La edad del
donante y la enfermedad glomerular previa tienen
valor predictivo de la proteinuria estable persistente
y el rechazo agudo de la aparicion de proteinuria
de incremento progresivo.
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