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anticuerpos anti-AT1R son predominantemente del 
tipo IgG1 e IgG3, y su mecanismo de daño puede 
ser tanto citotóxico como no citotóxico25.

Los ETAR se encuentran en las células del mús-
culo liso vascular, donde promueven su contracción 
y proliferación29.

Se ha establecido una asociación entre la pre-
sencia de VAD y la aparición de anticuerpos anti-
AT1R, lo que hace que este anticuerpo sea relevante 
para la población en espera de TC30. Algunos estu-
dios también han demostrado una relación directa 
entre los anti-AT1R pretrasplante y el rechazo, así 
como con la supervivencia30, sobre todo, cuando 
su presencia concomita con la de anticuerpos anti-
HLA, en donde se observa un aumento del rechazo 
celular de alto grado y del rechazo humoral, con 
disfunción del trasplante25.

Los anti-AT1R y anti-ETAR están elevados en 
pacientes con VAD antes del TC y pueden incre-
mentarse tras el trasplante25. La combinación de 
estos anticuerpos se asocia con microvasculopatía 
de aparición temprana en biopsias cardiacas, así 
como con RCA y RMA en el TC8,25.

La miosina forma parte de las proteínas del ci-
toesqueleto celular, y los anticuerpos antimiosina 
se asocian con el RMA y la CAV25,26. Aunque de 
forma débil, también se ha vinculado la presencia 
de estos anticuerpos con mayor riesgo de muerte, 
retrasplante, stents coronario e infarto de miocardio 
postrasplante30.

La vimentina, otra proteína del citoesqueleto, es 
secretada por macrófagos, células endoteliales, cé-
lulas del músculo liso vascular, plaquetas activadas, 
células T apoptóticas y neutrófilos. Se expresa en 
grandes cantidades en las capas íntima e intermedia 
de las arterias coronarias, pero no en los miocitos. 
Su expresión está regulada por citocinas como el 
factor de necrosis tumoral alfa (TNFα) y la interleu-
cina-10 (IL-10). El daño por isquemia-reperfusión 
puede aumentar su expresión, lo que origina la pro-
ducción de anticuerpos antivimentina25.

Los anticuerpos antivimentina se elevan duran-
te el RMA y pueden precederlo26. Tienen relación 
independiente con el CAV, así como con el estado 
protrombótico observado en él, debido a su interac-
ción con plaquetas y neutrófilos8,25. Su persistencia 

por más de 12 meses postrasplante se ha asociado 
con mayor riesgo de muerte y retrasplante25.

Los anticuerpos anti-ACE (AECA, por sus si-
glas en inglés) contribuyen a la disfunción de las 
células endoteliales al inducir apoptosis, hipercoa-
gulabilidad, permeabilidad, producción de citocinas 
proinflamatorias y activación del complemento28. 
La detección de AECA preformados o de síntesis 
de novo se ha correlacionado con un mayor riesgo 
de disfunción del injerto, rechazo agudo y crónico, 
así como con el fracaso del trasplante28. Además, 
los AECA generados durante la infección por cito-
megalovirus se han asociado con RMA26.

Los anticuerpos polireactivos o naturales (AP) 
aparecen de manera espontánea en los individuos. 
Son del tipo IgM, IgG1 e IgG3, y pueden recono-
cer autoantígenos expuestos en células endoteliales 
debido a la isquemia-reperfusión que ocurre en el 
injerto durante el trasplante. Tienen la capacidad 
de activar el complemento, lo que puede agravar 
el daño inicial provocado por la isquemia-reper-
fusión25,28.

Se ha observado un aumento pretrasplante de 
los AP IgG1 e IgG3 en el 10% de los pacientes con 

Los anticuerpos antivimentina se elevan 
durante el RMA y pueden precederlo. 
Tienen relación con el CAV y el estado 
protrombótico, debido a su interacción 
con plaquetas y neutrófilos. Su persistencia 
por más de 12 meses postrasplante se 
ha asociado con mayor riesgo de muerte 
y retrasplante. Los anticuerpos anti-ACE 
(AECA) contribuyen a la disfunción endotelial 
al inducir apoptosis, hipercoagulabilidad, 
permeabilidad, producción de citocinas 
proinflamatorias y activación del 
complemento. La detección de AECA 
preformados o de novo se ha correlacionado 
con un mayor riesgo de disfunción del 
injerto, rechazo agudo y crónico, así como 
con el fracaso del trasplante. 
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VAD y, tras el TC, su presencia se ha asociado con 
PGF, aunque no con el rechazo25,28.

Otros estudios han establecido una relación en-
tre la CAV y los AP, ya que se han detectado células 
plasmáticas activadas secretoras de estos anticuerpos 
específicos de antígenos de células apoptóticas en 
biopsias de tejido alrededor de las arterias coronarias 
de injertos con CAV25.

Dentro de los mHC se encuentran las moléculas 
codificadas por los genes sexuales X y Y. Los antí-
genos Y y H comparten solo un 90% de similitud, 
las moléculas Y pueden ser reconocidas como extra-
ñas y atacadas por el sistema inmune de una mujer 
cuando el donante es un hombre31.

Entre donante y receptor pueden existir diferen-
cias antigénicas en otras moléculas del mHC debi-
do a la pérdida de función de un gen, su ausencia, 
variaciones puntuales o diferencias en el número de 
copias. Esto significa que una de las moléculas del 
mHC puede estar presente en uno, pero no en el 
otro. La presencia de la molécula genera tolerancia 
inmunológica, mientras que el sistema inmune que 
no ha desarrollado esta tolerancia, porque el indivi-
duo no presenta el antígeno, puede activar una res-
puesta inmunológica cuando este es trasplantado31.

Relevancia de los anticuerpos no-HLA en el 
trasplante cardiaco
A pesar de que existe evidencia de que altas concen-
traciones de estos anticuerpos, previas al trasplante, 
han causado episodios de rechazo agudo y crónico 
(CAV), la detección de los anticuerpos no-HLA 
pre y postrasplante no se realiza de forma rutinaria 
en los laboratorios. Solo se lleva a cabo después del 
trasplante cuando existe evidencia de RMA en au-
sencia de anticuerpos anti-HLA6,8,25,26. 

Este pensamiento debe modificarse, ya que el 
40% de los pacientes con TC y RMA probado por 
biopsia no tienen anticuerpos anti-DSA en el suero8. 
Por lo tanto, deberían establecerse estudios rutina-
rios para su detección pretrasplante y postrasplan-
te, especialmente en pacientes hipersensibilizados. 
Además, estos anticuerpos deben considerarse en la 
selección de donantes para estos pacientes, dado que 
los anticuerpos no-HLA pueden potenciar el daño 
iniciado por los anticuerpos anti-HLA8,30.

Estudios pre y postrasplante cardiaco
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Estudios de histocompatibilidad realizados 
en otros trasplantes, pero no en el trasplante 
cardiaco
En el TC, usualmente no se considera la compati-
bilidad de genes HLA entre donante y CTC como 
criterio para la asignación del órgano. Esto se debe 
a que el corazón solo puede estar fuera del cuerpo 
durante un máximo de 4 horas (tiempo de isquemia 
fría) y los estudios de genotipificación HLA tardan 
mucho más. Además, aunado a la baja disponibili-
dad de donantes, la complejidad logística de la dis-
tribución y a que las patologías cardiacas que llevan 
al trasplante tienen poca supervivencia, ocasiona 
que el CTC no pueda esperar indefinidamente a un 
donante con un alto grado de compatibilidad11,18. 

Relevancia la compatibilidad de genes HLA 
donante-CTC en el trasplante cardiaco
Aunque la compatibilidad de genes HLA no es un cri-
terio de asignación del órgano, se ha demostrado que 
influye en su supervivencia, siendo mayor en aquellos 
trasplantes con cierto grado de compatibilidad32. 

Dos incompatibilidades entre donante y CTC 
en los loci HLA-A, B o DR se asocian con una su-
pervivencia del injerto a 3 años del 76%, en com-
paración con el 83% en trasplantes con cero o una 
incompatibilidad. Se ha identificado que la com-
patibilidad en el locus HLA-DR es de importan-
cia, ya que se traduce en menor rechazo y mayor 
supervivencia11.

La incompatibilidad donante-CTC en el gen 
HLA-DR en el TC se relaciona con una mayor seve-
ridad y precocidad del primer episodio de rechazo11 

y en los genes HLA-DR y HLA-DQ es un factor 
de riesgo importante para la aparición de snDSA, 
además de aumentar la pérdida tardía del injerto32.

La asociación entre la incompatibilidad de los 
genes HLA de clase I (HLA-A, HLA-B) y la su-
pervivencia a largo plazo del injerto cardiaco sigue 
siendo controversial, ya que algunos estudios la res-
paldan, mientras que otros no32.

Se sugiere que la compatibilidad de genes HLA 
donante-CTC debería implementarse, si no en to-
dos los pacientes, sí en aquellos altamente sensi-
bilizados con anticuerpos anti-HLA, en quienes 
la compatibilización del locus HLA-DR debería 
realizarse de forma rutinaria11.

Estudios postrasplantes realizados en el 
trasplante cardiaco
Estos estudios no buscan garantizar la compatibili-
dad donante-CTC, a diferencia de los estudios de 
histocompatibilidad, sino monitorear los cambios en 
la respuesta inmunológica del paciente trasplantado 
que puedan comprometer el injerto cardiaco (tabla 3).

Para el diagnóstico del rechazo, las biopsias de 
endomiocardio son la “prueba de oro”. Sin embar-
go, estos procedimientos son estresantes, conllevan 
riesgos para el injerto y pueden alcanzar hasta un 
20% de falsos positivos3,26,33.

Tabla 3. Estudios de seguimiento postrasplante realizados en el trasplante cardiaco

Invasivos
No invasivos

Marcadores en sangre periférica De otros tipos

Biopsias de 
endomiocardio

Porcentaje de anticuerpos anti-HLA frente a panel (PRA) Pruebas imagenológicas 
Prueba cruzada (PC) Electrocardiogramas
Análisis de fluorescencia de captura de inmunocomplejos 
(Graft ICFA)
Detección de IL-5, CD30 soluble, CD5L soluble en suero del 
receptor
Ensayos de función de linfocitos T
Perfiles de expresión génica (PEG) en leucocitos y células 
del miocardio del receptor 
Detección de ADN libre circulante del donante (ADN-lcd) 
en el receptor
Detección de micro ARN (miARN) en suero y tejido 
miocárdico
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Se han propuesto otros métodos de detección, 
como los biomarcadores no invasivos, que han de-
mostrado su utilidad en la práctica médica. Estos 
incluyen pruebas de imagen, electrocardiogramas 
y marcadores en sangre periférica26,33.

Dentro de estos últimos se encuentran los DSA y 
los snDSA. Los snDSA se asocian con RMA, CAV 
y menor supervivencia del injerto11,18,26. Por ello, 
el PRA y la PC también se realizan postrasplante.

Se recomienda realizar la detección de anticuer-
pos anti-HLA en los meses 1, 3, 6 y 12 después del 
TC y posteriormente. En pacientes con bajo riesgo 
de RA, solo de manera anual26.

En ocasiones, no hay correlación entre el episo-
dio de rechazo y la presencia o niveles de anticuer-
pos DSA en suero (s-DSA). Por ello, además de los 
s-DSA, es importante la detección de DSA in situ 
o DSA dentro de los tejidos (g-DSA)18.

Varios informes sugieren que los g-DSA que se 
producen localmente en el corazón y los pulmones 
injertados potencialmente median el rechazo, in-
cluso en ausencia s-DSA18.

El primer método para detectar g-DSA fue la 
elución ácida, que disociaba los inmunocomplejos 
molécula HLA/DSA para su posterior caracteriza-
ción de los DSA mediante el método SAB (single 
antigen bead) de Luminex34. En 2017, se introdujo 
la técnica de análisis de fluorescencia de captura de 
inmunocomplejos (Graft ICFA) en trasplantología, 
y es la recomendada a utilizar en la actualidad12.

La técnica de Graft ICFA, que también utiliza 
la plataforma analizadora Luminex para su lectura, 
no necesita un paso previo de disociación. Permite 
detectar inmunocomplejos (molécula HLA-DSA) 
presente en los linfocitos o tejidos de los pacientes 
y caracterizarlos según la clase. Es altamente espe-
cífica, con la desventaja de que, aunque permite 
conocer hacía qué loci de clase II están dirigidos 
los DSA, no ocurre así con los clase I34.

Un estudio reportó la presencia de g-DSA de cla-
se I en pacientes con TC durante la primera fase y se 
conoce que durante esta solo se expresan moléculas 
HLA clase I, lo que hace que la presencia de s-DSA 
clase I constituya un factor de riesgo. No obstante, 
las células presentadoras de antígenos (CPA) están 
presentes en el tejido cardiaco y, con el tiempo, 
también comenzará la expresión de moléculas HLA 
clase II, debido a la acumulación de daños en el 
injerto12. Tal es así, que transcurrido 2 meses del 
TC la síntesis de snDSA clase II es predominante34.

Específicamente, los snDSA clase I se asocian 
con RMA de aparición temprana, mientras que los 
snDSA clase II están relacionados con RMA tardío, 
RCA y mayor riesgo de CAV y rechazo crónico10,26.

Los antígenos presentes en los linfocitos no son 
iguales a los presentes en los tejidos, por lo que se ha 
sugerido, que en lugar de realizar una PC con linfo-
citos se realice una PC con tejidos (técnica de Graft 
ICFA) pretrasplante como método de predicción del 
RMA. Sin embargo, no se puede concretar en la prác-
tica debido a lo extenso e invasivo del procedimiento12.

La incompatibilidad de otros antígenos no-HLA 
en el donante puede inducir la aparición de anti-
cuerpos no-HLA postrasplante (sn-no-HLA) en el 

Estudios pre y postrasplante cardiaco
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receptor, lo que puede afectar negativamente los 
resultados del trasplante de órganos sólidos18. La 
técnica Graft ICFA también puede ser expandida 
para detectar los anticuerpos no-HLA12.

El monitoreo de estos anticuerpos no solo ayuda 
en la vigilancia del RA, sino que también permite 
conocer si el paciente se encuentra correctamente 
inmunosuprimido26.

Existen otros marcadores en sangre periférica 
que pueden usarse y permiten predecir distintas 
complicaciones: La IL-5 (puede predecir RMA), 
el CD30 soluble (predicción de infección), CD5L 
soluble (predicción del RCA)26.

Los ensayos de función de linfocitos T y la me-
dicina genómica, como la detección de microARN 
(miARN), los perfiles de expresión génica (PEG) 
y el ADN libre circulante del donante (ADN-lcd), 
son nuevos estudios no invasivos en sangre perifé-
rica que se han implementado3,26.

En los ensayos de función de linfocitos T se 
mide la cantidad de ATP liberado por estas células 
en el receptor de TC, en donde altos niveles se re-
laciona con RA (principalmente RMA) y los bajos 
con infección26.

Ciertos miARN (Ej: miR-10a, miR-31, miR-
92a y miR-155) mostraron una expresión tisular 
diferencial entre corazones normales y rechazados. 
Estaban aumentados en el tejido miocárdico y en el 
suero de los pacientes con RCA, RMA y permitie-
ron discriminar entre los pacientes que tenían RA 
de los que no26,33.

Un panel separado de 7 miARN (miR-142-3p, 
miR-101-3p, miR-424-5p, miR-27a-3p, miR-27a-
3p, miR-144-3p, miR-339-3p y miR-326) se ha 
identificado que aumentan durante el RCA33.

En los PEG se detecta si determinados genes 
vinculados a las reacciones de rechazo se encuentran 
activados y expresándose, para ello existe el estuche 
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comercial AlloMap® assay, que mide los PEG en 
leucocitos circulantes y tiene un valor predictivo ne-
gativo (VPN) del 99% con respecto al RCA. Puede 
distinguir entre el RCA de bajo grado y ausencia 
de RA, además de detectar señales moleculares que 
pronostican un RA tardío26,33.

Otro estudio desarrolló un panel de 5 para la 
prueba de PEG para identificar el RA en receptores 
de TC, con una sensibilidad del 87%, especifici-
dad del 90%, valor predictivo positivo del 94% y 
VPN del 80%. Este panel también se asoció con la 
aparición de CAV 4 años después del trasplante33.

También se han sugerido PEG en células del 
endomiocardio como predictores del RCA, con la 
desventaja que se necesita ADN de células del en-
domiocardio obtenidas por biopsia33.

El ADN-lcd se detecta cuando hay lesión del in-
jerto cardiaco. Su aumento se puede detectar antes 
de la aparición de síntomas y se asocia significati-
vamente tanto con RCA como con RMA y, al igual 
que los PEG, tiene un elevado VPN para RA26,33. 
El estuche comercial AlloSure® assay permite su 
medición33.

La combinación de AlloMap® y AlloSure® se 
utiliza en la práctica clínica al ser estudios comple-
mentarios que definen el riesgo de rechazo agudo 
relacionado con la actividad inmune del receptor y 
la lesión del injerto cardiaco. La aparición de estos 
estudios ha impulsado la reclasificación molecular 
de la biología intrainjerto (lesión de miocitos, RCA, 
RMA) y estimulado la investigación sobre otras 
tecnologías para la detección no invasiva de lesiones 
de injertos cardiacos35.

CONCLUSIONES
Los estudios de histocompatibilidad cardiaca pre-
trasplante, que influyen en la asignación del in-
jerto cardiaco, se basan en la compatibilidad de los 
grupos sanguíneos ABO y en la detección y caracte-
rización de anticuerpos anti-HLA en el CTC. Ge-
neralmente, la compatibilidad de los genes HLA no 
se considera dentro de los estudios pretrasplante, y 
la prueba cruzada se realiza de forma retrospectiva.

La incorporación, de manera selectiva, de la 
compatibilidad de los genes HLA entre el donan-
te y el CTC, especialmente del locus HLA-DR, 

dentro de los criterios de asignación del órgano, en 
conjunto a los estudios no invasivos de seguimiento 
postrasplante —incluyendo ensayos de función de 
linfocitos T, medicina genómica, caracterización de 
anticuerpos y monitoreo de la función cardiaca—, 
permitirá disminuir y detectar de manera temprana 
el daño al injerto cardiaco. Esto facilitará la toma 
de decisiones terapéuticas oportunas y, con ello, el 
aumento de la tasa de supervivencia en el TC. 

REFERENCIAS 
1.	 Mascaro J. Trasplante cardíaco: estado actual. Rev Med Clin 

Condes. 2022;33(3):263-74. doi:10.1016/j.rmclc.2022.05.003.
2.	 Maldonado JC. Epidemiología de la insuficiencia cardíaca. 

VozAndes. 2018;29(2):51-3. Disponible en: https://revis-
tamedicavozandes.com/media/2018/RMV2018v29n1-2_
EDIT.pdf

3.	 Awad MA, Shah A, Griffith BP. Current status and out-
comes in heart transplantation: a narrative review. Rev Car-
diovasc Med. 2022;23(1):11. doi:10.31083/j.rcm2301011.

4.	 John M, Bailey LL. Neonatal heart transplantation. Ann Car-
diothorac Surg. 2018;7(1):118-25. doi:10.21037/acs.2018.01.05.

5.	 Bhagra SK, Pettit S, Parameshwar J. Cardiac transplanta-
tion: indications, eligibility and current outcomes. Heart. 
2019;105(3):252-60. doi: 10.1136/heartjnl-2018-313103.

6.	 López-Hoyos M, Ruiz San Millán JC, San Segundo Arribas 
D, Calabria Rodriguez E. Inmunobiología del Trasplan-
te. Estudios inmunológicos del donante y del receptor del 
trasplante renal. Nefrología al día [Internet]. 2021 [citado 
2023 09-14]. Disponible en: https://www.nefrologiaaldia.
org/146.

7.	 Gautreaux MD. Chapter 17 - Histocompatibility Testing 
in the Transplant Setting. En: Orlando G, Remuzzi G, 
Williams DF, editores. Kidney Transplantation, Bioen-
gineering and Regeneration;10.1016/B978-0-12-801734-
0.00017-5: Academic Press; 2017. p. 223-34.

8.	 Lammerts RGM, Altulea D, Hepkema BG, Sanders JS, van 
den Born J, Berger SP. Antigen and Cell-Based Assays for 
the Detection of Non-HLA Antibodies. Front Immunol. 
2022;13:864671. doi:10.3389/fimmu.2022.864671.

9.	 Schmidt AH, Sauter J, Baier DM, Daiss J, Keller A, Klus-
smeier A, et al. Immunogenetics in stem cell donor registry 
work: The DKMS example (Part 2). Int J Immunogenet. 
2020;47(2):139-48. doi:10.1111/iji.12479.

10.	 Byku M, Chang PP. Desensitization for sensitized patients 
awaiting heart transplant. Curr Opin Organ Transplant. 
2019;24(3):233-8. doi:10.1097/mot.0000000000000639.

11.	 Picascia A, Grimaldi V, Zullo A, Infante T, Maiello C, 
Crudele V, et al. Current concepts in histocompatibility 
during heart transplant. Exp Clin Transplant. 2012;10(3): 
209-18. doi:10.6002/ect.2011.0185.

12.	 Nakamura T, Shirouzu T, Nakata K, Yoshimura N, 

Estudios pre y postrasplante cardiaco

http://doi.org/10.22201/fm.24484865e.2025.68.2.02



25|      Vol. 68, n.º 2, Marzo-Abril 2025 2525

Ushigome H. The Role of Major Histocompatibility 
Complex in Organ Transplantation- Donor Specific An-
ti-Major Histocompatibility Complex Antibodies Analysis 
Goes to the Next Stage. Int J Mol Sci. 2019;20(18):4544. 
doi:10.3390/ijms20184544.

13.	 Colvin MM, Cook JL, Chang PP, Hsu DT, Kiernan MS, Ko-
bashigawa JA, et al. Sensitization in Heart Transplantation: 
Emerging Knowledge: A Scientific Statement From the Amer-
ican Heart Association. Circulation. 2019;139(12):e553-e78. 
doi:10.1161/cir.0000000000000598.

14.	 Fuchs M, Schibilsky D, Zeh W, Berchtold-Herz M, Bey-
ersdorf F, Siepe M. Does the heart transplant have a fu-
ture? Eur J Cardiothorac Surg. 2019;55(Suppl 1):i38-i48. 
doi:10.1093/ejcts/ezz107.

15.	 Urschel S, Ballweg JA, Cantor RS, Koehl DA, Reinhardt Z, 
Zuckerman WA, et al. Clinical outcomes of children receiving 
ABO-incompatible versus ABO-compatible heart transplanta-
tion: a multicentre cohort study. Lancet Child Adolesc Health. 
2021;5(5):341-9. doi:10.1016/s2352-4642(21)00023-7.

16.	 Strickland A, Chianella DA, Kavarana M, Savage A. ABO-in-
compatible orthotopic heart transplant: a case report. J Extra 
Corpor Technol. 2023;55(2):94-7. doi:10.1051/ject/2023009.

17.	 Magnussen C, Ruebsamen N, Ojeda FM, Rybczynski M, 
Kobashigawa J, Reichenspurner H, et al. Sex differences in 
preformed panel-reactive antibody levels and outcomes in 
patients undergoing heart transplantation. Clin Transplant. 
2019;33(6):e13572. doi:10.1111/ctr.13572.

18.	 Schlendorf KH, Shah AS. Application and interpretation of 
histocompatibility data in thoracic (heart and lung) trans-
plantation. Curr Opin Organ Transplant. 2017;22(4):421-
5. doi:10.1097/mot.0000000000000424.

19.	 Marcell Rodríguez L, Morera Barrios LM, Ustariz García 
CR, Ramírez Hernández M, Nafeh Abi-rezk M, Chang 
Monteagudo A. Caracterización de los anticuerpos anti-
HLA en posibles receptores cubanos de trasplante cardia-
co.  Rev Cubana Hematol Inmunol Hemoter [Internet]. 
2020 Jun [citado 2023 09-20];36:(2). Disponible en: http://
scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0864-
02892020000200009&nrm=iso.

20.	 Ivey-Miranda JB, Kunnirickal S, Bow L, Maulion C, Tes-
tani JM, Jacoby D, et al. Differential Impact of Class I and 
Class II Panel Reactive Antibodies on Post-Heart Transplant 
Outcomes. J Card Fail. 2021;27(1):40-7. doi:10.1016/j.card-
fail.2020.07.012.

21.	 Bestard O, Thaunat O, Bellini MI, Böhmig GA, Budde 
K, Claas F, et al. Alloimmune Risk Stratification for Kid-
ney Transplant Rejection. Transpl Int. 2022;35:10138. 
doi:10.3389/ti.2022.10138.

22.	 Molina J, Navas A, Agüera ML, Rodríguez Benot A. Avan-
ces en inmunología del trasplante renal. NefroPlus [In-
ternet]. 2018 [citado 2023 10-10];10:(2). Disponible en: 
https://www.revistanefrologia.com/es-avances-inmunolo-
gia-del-trasplante-renal-articulo-X1888970018633756.

23.	 Arrunátegui AM, Ramón DS, Viola LM, Olsen LG, 

Jaramillo A. Technical and clinical aspects of the histo-
compatibility crossmatch assay in solid organ transplan-
tation. Biomedica. 2022;42(2):391-413. doi:10.7705/bio-
medica.6255

24.	 Lytrivi ID, Koehl D, Esteso P, et al. Contemporary out-
comes of pediatric cardiac transplantation with a positive 
retrospective crossmatch. Pediatr Transplant. 2023;10.1111/
petr.14593:e14593. doi:10.1111/petr.14593.

25.	 Njue F, Chih S. The Importance of Non-HLA Antibodies 
After Heart Transplant. Current Transplantation Reports. 
2019;6(4):300-6. doi:10.1007/s40472-019-00254-1

26.	 Dandel M, Hetzer R. Non-invasive cardiac allograft rejec-
tion surveillance: reliability and clinical value for preven-
tion of heart failure. Heart Fail Rev. 2021;26(2):319-36. 
doi:10.1007/s10741-020-10023-3.

27.	 Baranwal AK, Mehra NK. Major Histocompatibility Com-
plex Class I Chain-Related A (MICA) Molecules: Relevance 
in Solid Organ Transplantation. Front Immunol. 2017 
Feb 28;8:182. doi: 10.3389/fimmu.2017.00182. PMID: 
28293239; PMCID: PMC5329007.

28.	 Jackson AM, Delville M, Lamarthée B, Anglicheau D. 
Sensitization to endothelial cell antigens: Unraveling the 
cause or effect paradox. Hum Immunol. 2019;80(8):614-
20. doi:10.1016/j.humimm.2019.04.014.

29.	 Civieri G, Iop L, Tona F. Antibodies against Angiotensin II 
Type 1 and Endothelin 1 Type A Receptors in Cardiovas-
cular Pathologies. Int J Mol Sci. 2022;23(2). doi:10.3390/
ijms23020927.

30.	 Habal MV. Current Desensitization Strategies in Heart Trans-
plantation. Front Immunol. 2021;12:702186. doi:10.3389/
fimmu.2021.702186.

31.	 Zorn E, See SB. Antibody Responses to Minor Histo-
compatibility Antigens After Solid Organ Transplanta-
tion. Transplantation. 2022;106(4):749-53. doi:10.1097/
tp.0000000000003969.

32.	 Ellison M, Mangiola M, Marrari M, Bentlejewski C, Sa-
dowski J, Zern D, et al. Immunologic risk stratification of 
pediatric heart transplant patients by combining HLA-EM-
MA and PIRCHE-II. Front Immunol. 2023;14:1110292. 
doi:10.3389/fimmu.2023.1110292.

33.	 Khush K, Zarafshar S. Molecular Diagnostic Testing in Car-
diac Transplantation. Curr Cardiol Rep. 2017;19(11):118. 
doi:10.1007/s11886-017-0915-1.

34.	 Nakamura T, Ushigome H, Shirouzu T, Yoshimura N. 
Donor-Specific Anti-HLA Antibodies in Organ Trans-
plantation: Transition from Serum DSA to Intra-Graft 
DSA [Internet]. Human Leukocyte Antigen (HLA). Inte-
chOpen; 2019. Available from: http://dx.doi.org/10.5772/
intechopen.79846.

35.	 Kamath M, Shekhtman G, Grogan T, Hickey MJ, Silache-
va I, Shah KS, et al. Variability in Donor-Derived Cell-
Free DNA Scores to Predict Mortality in Heart Transplant 
Recipients - A Proof-of-Concept Study. Front Immunol. 
2022;13:825108. doi:10.3389/fimmu.2022.825108.

L. Marcell Rodríguez 

http://doi.org/10.22201/fm.24484865e.2025.68.2.02


