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G
Misión

Ser un espacio de convergencia entre la medicina y la cultura,
permitiendo un espacio para que los estudiantes puedan adentrarse
en el mundo de la investigación y la redacción mediante la difusión y
divulgación de artículos científicos, culturales y humanísticos, que
impulsen el desarrollo académico, la creatividad y el liderazgo dentro
de la comunidad estudiantil. 

Ser una revista referente en la comunidad estudiantil que fomente la
colaboración, el análisis crítico, el pensamiento innovador y la
creatividad.

Visión
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Querida comunidad estudiantil y lectores:

Les saludo con gusto, mi nombre es Claudia
Alondra Murrieta Casillas, directora en Jefe de
esta revista. 
Me emociona compartir con ustedes este
segundo número, el cual preparamos con mucho
cariño para todos ustedes.

Cada número de esta revista nace con la
convicción de que la medicina y la cultura no son
caminos separados , sino hilos que se entrelazan.

En estas páginas buscamos no solo informar, sino
también inspirar. Queremos que este sea un 

Nota del Editor 

espacio vivo, donde el conocimiento médico dialogue con la sensibilidad cultural, donde la voz de
cada estudiante encuentre eco y fuerza.

Por eso, te extiendo una cordial invitación a que te atrevas a escribir, a compartir tu visión, tu
experiencia, tu creatividad. No importa si tu interés es científico, reflexivo o artístico, ya que lo valioso
es la autenticidad de tu voz. Cada artículo, ensayo, relato o poema suma a la construcción de un
mosaico diverso que enriquece a toda la comunidad.

Creo firmemente que publicar es mucho más que poner palabras en papel: es abrir una ventana
para que otros puedan mirar el mundo desde tu perspectiva. Y en ese intercambio todos crecemos.
Te invito a ser parte de este proyecto, a dejar tu huella en estas páginas ya demostrar que el
conocimiento y la cultura florecen cuando se comparten.
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Querida comunidad estudiantil y lectores:

Hola a todos, mi nombre es Rodrigo Navarro
Greenwell y junto con Claudia soy el nuevo editor
en jefe de la revista.

Agradecemos que se tomen el tiempo de leer
esta edición, considerando que su publicación
tardó más de lo previsto, queremos asegurarles
que estamos trabajando para reactivar la revista
y mantenerla activa de forma constante en
adelante.

La idea es ofrecer un espacio para que uds
puedan compartir conocimientos, reflexiones y 

Nota del Editor 

experiencias relacionadas no solo con la carrera de medicina, si no también con la vida
universitaria, los invitamos a participar y enviar sus textos, ya sea de de carácter científico,
académico o artístico. Cada aportación contribuye a construir una revista más completa y diversa.

Esperamos que este proyecto siga creciendo con la colaboración de todos.
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El trasplante forma parte de los avances
más significativos de la medicina moderna,
pues te ofrece una alternativa terapéutica
cuando las primeras opciones no son
suficientes para salvaguardar la vida o
garantizar la calidad de la misma. Desde el
primer trasplante, hecho en 1954, donde se
logró exitosamente trasplantar un riñón,
hasta las innovaciones actuales en
bioingeniería y biotecnología de tejidos,
esta alternativa ha transformado
pronósticos y vidas de pacientes.

A pesar de los beneficios que conlleva, el
trasplante no es un procedimiento sencillo,
implican retos quirúrgicos, inmunológicos,
éticos y sociales. El éxito depende
principalmente de la compatibilidad de
órganos y tejidos y la adherencia al
tratamiento posterior a la cirugía.

¿Qué es un trasplante?

Se define como un procedimiento médico
quirúrgico en el cual se trasfiere un órgano,
tejido o células, de una persona (donador) a
otra que lo necesita (receptor), con la
finalidad de sustituir una función vital que
no puede realizarse adecuadamente(1). El
trasplante no sólo se limita al acto
quirúrgico, implica la evaluación minuciosa
de donador y receptor, pruebas de
compatibilidad inmunológica y un
seguimiento y cuidado exhaustivo.
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Una mirada al mundo del trasplante
Por Claudia Alondra Murrieta Casillas

Tipos de trasplante 

Como se menciona brevemente en la
introducción, no solo existe un tipo de
trasplante, se pueden clasificar de acuerdo
al material trasplantado o al origen del
mismo (1).

Según el material trasplantado:
Trasplante de órganos sólidos: tales
como riñón, hígado, corazón, pulmón.
Trasplante de tejidos: córnea, piel,
hueso, cartílago
Trasplante de células: médula ósea,
células madre hematopoyéticas

Según el origen:
Autotrasplante: hace referencia a
cuando el donador y el receptor son la
misma persona. Por ejemplo, en los
injertos de piel por quemaduras. La
ventaja del autotrasplante es que no
existe riesgo propio de rechazo, ya que
el tejido es propio.
Alogénico: este trasplante se lleva a
cabo entre dos personas diferentes
pero de la misma especie. Es el
trasplante más común cuando se donan
órganos sólidos (2).
Singénico: ocurre cuando el trasplante
se da entre gemelos idénticos. Al igual
como en el trasplante alogénico, existe
poca o casi nula puesto que comparten
la misma información genética (3).

Artículo de divulgación



Xenotrasplantes: consiste en trasplantar
órganos o tejidos desde un animal a un
ser humano. Solamente se ha usado en
casos experimentales y limitados, aún
queda un gran campo de investigación
inmunológica, genética y bioética (4).

En el caso de los tejidos, además de
trasplantes convencionales, existen
actualmente estrategias de ingeniería tisular
y medicina regenerativa que buscan
restaurar la función mediante el uso de
biomateriales y células madre, aunque el
trasplante convencional sigue siendo el más
estudiado y utilizado para la restauración
completa de la función (5, 6).

Selección de donadores y receptores

La selección de donadores y receptores es
de los pasos más importantes en el
proceso, ya que de ello depende gran parte
del éxito que tenga el trasplante tanto a
corto como a largo plazo. No es suficiente
con que se cuente con un órgano
disponible, se requiere un minucioso
análisis médico y ético que garantice la
seguridad y funcionalidad del mismo (7).
Primeramente, se evalúa al donador. Hay
dos tipos de donadores: donador vivo y
donador fallecido; en caso de donador vivo,
éste debe someterse a estudios exhaustivo
para confirmar un buen estado de salud
que le permita donar sin poner en riesgo su 
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propia vida, en caso de donador fallecido,
se confirma primeramente la muerte
cerebral y se asegura que los órganos a
donar estén en condiciones óptimas para
ser trasplantados, siempre respetando el
consentimiento previo del paciente y/o del
familiar a cargo. De igual forma se analiza
minuciosamente el órgano para descartar
infecciones activas o enfermedades
transmisibles (7).
Por otro lado, el receptor también pasa por
una evaluación que determina la gravedad
de su enfermedad, la urgencia de ser
trasplantado y el beneficio real del
procedimiento, así como su capacidad de
adherirse al tratamiento que permite que su
cuerpo no rechace el órgano o tejido
trasplantado, y por último pero no menos
importante, su red de apoyo (7).
El paso más importante después de evaluar
a ambos pacientes, es evaluar su
compatibilidad inmunológica, lo cual es el
grado se semejanza entre el sistema
inmune del donador y el del receptor. Éste
determina si el cuerpo del receptor
aceptará o rechazará el órgano o tejido a
trasplantar. Lo esperado sería que el
sistema inmune (diseñado para
defendernos de todo lo extraño) del
receptor, rechazara el nuevo órgano por ser
catalogado como algo “no propio”, sin
embargo, contamos con pruebas que
ayudan a evitar este riesgo (8):

Artículo de divulgación



Grupo sanguíneo: donador y receptor
deben ser del mismo grupo y RH
Antígenos leucocitarios humanos (HLA):
estas son proteínas en las células que
actúan como una “huella de identidad”,
entre más coincidencias tengan
donador y receptor en estas proteínas,
menor es la probabilidad de rechazo.
Prueba cruzada (crossmatch): en esta
prueba se mezcla sangre del receptor
con células del donador. Si el receptor
anticuerpos contra estas células, se
descarta la compatibilidad, ya que
existe un riesgo alto de rechazo.

Aunque se analicen todos los factores
perfectamente y se concluya que existe
gran grado de compatibilidad, existe
siempre una probabilidad de que el sistema
inmune del receptor rechace lo
trasplantado; para evitar esto, se debe
indicar terapia con medicamentos
inmunosupresores de por vida. Estos
medicamentos apaciguan la respuesta de
defensa del sistema inmune, reduciendo la
probabilidad de rechazo (9).

Cada trasplante refleja un perfecto
equilibrio entre la medicina, tecnología y
humanidad. Los trasplantes son un símbolo
de solidaridad para preservar la vida y la
calidad de la misma. 
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REVISION DE LITERATURA: Nuevos biomarcadores para la
detección temprana de rechazo de trasplante renal, y su utilidad
clínica

1. Introducción

El trasplante renal es el tratamiento renal
sustitutivo óptimo para pacientes con
enfermedad renal terminal, ofreciendo
mayores ventajas en cuanto a
supervivencia, calidad de vida y rentabilidad
que la diálisis . A pesar de las elevadas
tasas de supervivencia a un año (94-97%) ,
el rechazo del aloinjerto sigue siendo un
reto importante, ya que alrededor del 5-
20%  de los trasplantes fracasan en
semanas o meses y alrededor de 50% de
los trasplantes renales fracasan en un plazo
de 10 años .

(1)

(2)

(3–5)

(2)

La detección e intervención tempranas son
esenciales si se desea preservar la función
del injerto y garantizar la supervivencia del
paciente a largo plazo. Para esto los
biomarcadores son una herramienta
indispensable, se trata de características
medible y objetivas que sirven como
indicadores de procesos biológicos, ya sean
normales, patológicos, o de respuestas a
intervenciones terapéuticas, permitiendo
diagnosticar enfermedades, evaluar su
gravedad, predecir su evolución y
monitorear la efectividad de los
tratamientos, posibilitando una atención
médica más precisa y personalizada .  (6)

Las estrategias de seguimiento
convencionales se basan en biomarcadores
inespecíficos y poco sensibles como la
creatinina, urea y la proteinuria, que no son
sensibles ni específicas . (7,8)

En la sospecha de rechazo agudo del
injerto, se realizan biopsias, pero cuando la
disfunción se hace clínicamente aparente, la
probabilidad de que exista daño
significativo potencialmente irreversible se
incrementa . Aunque se consideran el
estándar de oro, las biopsias renales
presentan varias limitaciones: son invasivas,
con riesgo de complicaciones, costosas,
incómodas, tienen una reproducibilidad
limitada y están sujetas a errores en el
muestreo. Además, la interpretación
histológica puede ser subjetiva,
dependiendo de la experiencia de los
patólogos .

(7)

(9)

Las limitaciones en las estrategias actuales
resaltan la necesidad de biomarcadores
específicos y no invasivos para mejorar el
reconocimiento oportuno de la respuesta
inmune al aloinjerto antes de que se
produzcan cambios funcionales y un daño
significativo.  Esta revisión de la literatura
pretende resumir los avances recientes en
biomarcadores no invasivos para la
detección temprana del rechazo del
aloinjerto renal. Centrándose en aquellos
más prometedores, analizando su
efectividad y valor para pronóstico, así
como sus contras.
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REVISION DE LITERATURA: Nuevos biomarcadores para la
detección temprana de rechazo de trasplante renal, y su utilidad
clínica

2 Metodología

2.1 Métodos de búsqueda

Desde el momento de incepción el 15 de 

Marzo del 2023 hasta el 22 de Marzo del
2023 se empleó la base de datos PubMed
para realizar la búsqueda de la literatura,
esta se realizó usando las palabras clave
“biomarker”, “kidney allograft”, “rejection” y
sus sinónimos.  Las categorías de
publicaciones seleccionadas para la
búsqueda fueron metaanálisis, revisiones y
revisiones sistemáticas, no mayores a 5
años de haberse publicado. 

2.2 Extracción y síntesis de la
información

.

3.2. Biomarcadores

3.2.1 ADN libre de la célula derivado del
donante (dd-cfDNA)

El ADN libre de la célula (cfDNA) se
refiere a fragmentos de ADN que se
liberan a la circulación debido a muerte
o lesión celular, con una vida media de
alrededor de 30 minutos  Este se
denomina dd-cfDNA cuando los
fragmentos provienen de células de un
donador. 

(10,11).

Inmediatamente después de un
trasplante, los niveles de dd-cfADN
siguen un patrón; inicialmente elevados
(aproximadamente a 20%),
disminuyendo rápidamente hasta
alrededor del 5% en el primer día y
luego estabilizándose por debajo del 1%
si el injerto fue exitoso  En cualquier
otro momento niveles elevados (≥1%) o
moderadamente altos (0.5-1%) sugiere
un posible rechazo ya sea mediado por
células inflamatorias o anticuerpos ,
inclusive meses antes de que se
muestren signos clínicos . 

(12).

(13)

(14)

3.1 Resultados de la Búsqueda

En total 347 publicaciones se identificaron
en la base de datos PubMed usando las
palabras clave y criterios de inclusión. Estas
fueron examinadas en base al título y
resumen y se excluyeron 306
publicaciones, y se examinaron 41. 

.

Desde el momento de incepción el 15 de
Marzo del 2023 hasta el 22 de Marzo del
2023 se empleó la base de datos
PubMed para realizar la búsqueda de la
literatura, esta se realizó usando las
palabras clave “biomarker”, “kidney
allograft”, “rejection” y sus sinónimos.  
Las categorías de publicaciones
seleccionadas para la búsqueda fueron
metaanálisis, revisiones y revisiones
sistemáticas, no mayores a 5 años de
haberse publicado. 

Examinación de los artículos en busca de
aquellos que correspondieran con los
parámetros establecidos, así como la
extracción y síntesis de información
fueron realizados por un único revisor.  
Se planeó que la síntesis de la
información fuera meramente
descriptiva, enfocándose en exponer,
interpretar y resaltar información
relevante, sin análisis estadístico de
algún tipo.



3.1 Resultados de la Búsqueda

En total 347 publicaciones se identificaron
en la base de datos PubMed usando las
palabras clave y criterios de inclusión. Estas
fueron examinadas en base al título y
resumen y se excluyeron 306
publicaciones, y se examinaron 41. 

.

Rechazo Mediado
por Anticuerpos

Rechazo mediado
por Células T

mRNA, APOA1, TTR, PIGR,
HPX, AZGP1, CP,

SERPING1, S100A9,
Annexin V, CD31, CD45b,
CD144, C4d, CD9, SYT17,

CD63, CD4, CXCR5, CXCR3,
CCR6, CTLA-4, HLA-G

mRNA, TSPAN1, HPX,
PIGR, APOA1, LGALS3BP,
CD63, CD3, CD45, CD2,

HLA-ABC, CD52,
SERPING1, S100A9,

Annexin V, CD31, CD45b,
CD63, CD4, CXCR5, CXCR3,

CCR6, CTLA-4, HLA-G

GALENITUS UG 12

Universidad de Guanajuato, Galenitus UG

Por Rodrigo Navarro Greenweell
Artículo de divulgación

REVISION DE LITERATURA: Nuevos biomarcadores para la
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3.2.1 ADN libre de la célula derivado del
donante (dd-cfDNA)
Durante procesos patológicos llevan
señales para la regulación de procesos
inflamatorios e inmunes en respuesta a
daño, o estrés de cualquier tipo   
Tienen una semivida corta, entre
minutos y 5 horas tras su liberación a la
circulación antes de ser endocitados
por su célula diana

(22).

(23).

Según el diámetro de las vesículas, su
densidad y sus contenidos podemos
identificar su origen y que tipo de
procesos se están llevando a cabo en el
cuerpo. Distintas moléculas se han
asociado con distintos eventos (Tabla 1)

 especifico  por lo que para determinar el
mecanismo que causa el rechazo se
necesitarán otras pruebas, transfusiones
recientes (<30 dias), pielonefritis,
infecciones del tracto urinario, necrosis
tubular aguda y nefropatía por virus BK van
a elevar el dd-cfDNA , dando falsos
positivos. A pesar de esto, varios estudios
consideran al dd-cfADN como una valiosa
herramienta diagnostica, que además de su
rol para detectar posibles rechazos,
también se puede usar para predecir un
descenso del eGFR, el desarrollo de
anticuerpos de novo específicos contra el
trasplante y el éxito del tratamiento
inmunosupresor

(14),

(15)

(16–18).

A través de una PCR a tiempo real el dd-
cfDNA se puede encontrar tanto en sangre
como en orina, sin embargo, se prefiere una
muestra de plasma, esta se puede
almacenar hasta por 4 horas en un tubo
EDTA (aunque en algunos países ya hay
tubos especiales para cf-DNA) a 

temperatura  ambiente(19–21)

3.2.2 Vesículas extracelulares 

.

Se trata de un marcador sensible mas no
especifico  por lo que para determinar
el mecanismo que causa el rechazo se
necesitarán otras pruebas, transfusiones
recientes (<30 dias), pielonefritis,
infecciones del tracto urinario, necrosis
tubular aguda y nefropatía por virus BK
van a elevar el dd-cfDNA , dando falsos
positivos. A pesar de esto, varios
estudios consideran al dd-cfADN como
una valiosa herramienta diagnostica, que
además de su rol para detectar posibles
rechazos, también se puede usar para
predecir un descenso del eGFR, el
desarrollo de anticuerpos de novo
específicos contra el trasplante y el
éxito del tratamiento inmunosupresor

(14),

(15)

(16–

18).

A través de una PCR a tiempo real el dd-
cfDNA se puede encontrar tanto en
sangre como en orina, sin embargo, se
prefiere una muestra de plasma, esta se
puede almacenar hasta por 4 horas en
un tubo EDTA (aunque en algunos países
ya hay tubos especiales para cf-DNA) a
temperatura  ambiente(19–21)

Las vesículas extracelulares son
estructuras liberadas por todas las
células del organismo de forma
contante, sestan compuestas por una
bicapa lipídica y en su interior pueden
llevar todo tipo de moléculas para
mediar una infinidad de procesos tanto
fisiológicos como patológicos  (22).

En cuanto a los aspectos terapéuticos,
las vesículas extracelulares también
representan posibles vehículos para
administrar moléculas terapéuticas a
células diana específicas, algo que
requiere más estudios(33).

Tabla 1. Algunos de los marcadores identificados en vesículas extracelulares y el tipo de
rechazo al que se han asociado .(24–32)



3.1 Resultados de la Búsqueda

En total 347 publicaciones se identificaron
en la base de datos PubMed usando las
palabras clave y criterios de inclusión. Estas
fueron examinadas en base al título y
resumen y se excluyeron 306
publicaciones, y se examinaron 41. 

.
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3.2.1 ADN libre de la célula derivado del
donante (dd-cfDNA)
Además, kSORT es capaz de identificar
el rechazo subclínico hasta en 75% de
las biopsias y el rechazo clínico en más
del 60% hasta tres meses antes de
confirmar diagnóstico de rechazo agudo
por biopsia. Sin embargo, no es capaz
de diferenciar entre si el rechazo es
mediado por células T o anticuerpos.(35)

 especifico  por lo que para determinar el
mecanismo que causa el rechazo se
necesitarán otras pruebas, transfusiones
recientes (<30 dias), pielonefritis,
infecciones del tracto urinario, necrosis
tubular aguda y nefropatía por virus BK van
a elevar el dd-cfDNA , dando falsos
positivos. A pesar de esto, varios estudios
consideran al dd-cfADN como una valiosa
herramienta diagnostica, que además de su
rol para detectar po}

(14),

(15)

sibles rechazos, tambi

3.2.3 kSORT

.

El uso de vesículas extracelulares como
biomarcadores sigue siendo un reto. El
principal siendo su heterogeneidad, con
vesículas de diversos tamaños, densidad
y cientos de posibles moléculas en su
interior, se requieren investigaciones a
fondo de forma individual y especifica.
Asimismo, no se ha logrado establecer
una técnica eficaz para su purificación y
aislamiento(23)

La prueba de respuesta de órgano sólido
renal (kSORT) es un análisis de sangre no
invasivo que utiliza PCR cuantitativa y un
algoritmo llamado kSAS para predecir el
rechazo agudo del trasplante renal. El
algoritmo analiza la expresión de 17
genes (en forma de mRNA) expresados
por células T y endoteliales así como por
los monocitos y su linaje, que están
asociados a rechazo agudo (CFLAR,
DUSP1, IFNGR1, ITGAX, MAPK9, NAMPT,
NKTR, PSEN1, RNF130, RYBP, CEACAM4,
EPOR, GZMK, RARA, RHEB, RXRA, y
SLC25A37) para posteriormente
compararlos con perfiles de referencia
para predecir rechazo(34,35)

Con una sensibilidad y especificidad del
92% y el 93%, respectivamente, el
ensayo kSORT es capaz de identificar
pacientes con alto riesgo de rechazo
mediado por células T o mediado por
anticuerpos. 

3.2.4 Quimiocinas 

La orina está en estrecho contacto con
cualquier proceso patológico que
ocurra en el riñón, lo que la convierte en
una fuente prometedora para la
detección de biomarcadores de todo
tipo. En el caso del rechazo del
trasplante renal las quimiocinas CXCL9
y CXCL10 son de los biomarcadores
más prometedores(36–39).

Se trata de ligandos responsables de
reclutar Células T durante procesos
inflamatorio, están asociados a la
respuesta inmune tipo Th1, que los
induce a través de IFN-γ . Como
indicadores de rechazo agudo el CXCL9
urinario muestra una sensibilidad y
especificidad del 58-86% y 64-80%,
mientras que en el caso de CXCL10 los
valores son de 59-84% y 76-90%,
respectivamente .  No son
marcadores específicos, se han
encontrado expresados por neutrófilos,
monocitos, eosinófilos, células
estromales, epiteliales y
queratinocitos , aun sí, sus valores 

(40,41)

(38,42–45)

(46)
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No se trata de un biomarcador
especifico, se ha observado que NGAL
ser producido por cardiomiocitos, riñón,
colon, estómago, pulmón, hígado,
vasculatura, y células inmunitarias(52–59).

A primera vista parecería que hay varias
fuentes de falsos positivos, sin embargo,
esto no es así. El NGAL que se
encuentra en la orina es en su mayoría el
producido por el riñón, mientras que el
que producen el resto de órganos se
encuentra en la sangre, se filtra por el
riñón se reabsorbe de forma pronta en
el túbulo proximal   (60,61).

Esto último también sirve como
indicador de disfunción renal, ya que si
el riñón se ve dañado este no podrá
reabsorber NGAL, por lo que se me
mostrará elevada en la orina . Es por
esto, y por el hecho de que solo le toma
1-3 horas en incrementar sus
concentraciones tras daño, hasta 48hrs
antes que la creatinina sérica  que
NGAL es uno de los nuevos
biomarcadores más relevantes para
detección de lesión renal aguda. No es
de sorprender entonces que
concentraciones bajas de NGAL se
asocien a un menor riesgo de rechazo
del trasplante renal, y viceversa  Sin
embargo se requieren pruebas
complementarias para confirmar que se
trate de rechazo renal, ya que NGAL es
inespecífico. 

(61)

(62),

(61,62).

 especifico  por lo que para determinar el
mecanismo que causa el rechazo se
necesitarán otras pruebas, transfusiones
recientes (<30 dias), pielonefritis,
infecciones del tracto urinario, necrosis
tubular aguda y nefropatía por virus BK van
a elevar el dd-cfDNA , dando falsos
positivos. A pesar de esto, varios estudios
consideran al dd-cfADN como una valiosa
herramienta diagnostica, que además de su
rol para detectar po

(14),

(15)

}
sibles
rechazos, tambi

3.2.5 NGAL

.

tanto absolutos como los ajustados a
creatinina son de gran utilidad para
detectar un proceso inflamatorio con
anticipación, especialmente CXCL10 que
se considera es más confiable y tiene un
mayor poder predictivo. Sus valores se
han asociado con rechazos agudos entre
1 mes y 1 año después del trasplante(47)

Estas quimiocinas se detectan a través
de ELISA , un método confiable y
preciso. Son bastante estables, su
medición no se ve afectada por el pH,
proteinuria, hematuria o cuenta de
células escamosas, además, puede
almacenarse hasta por 3 días antes de
procesarse. La única excepción a esto es
si hay presencia de leucocitos o células
infectadas por el virus BK  (37,48).

Lipocalina asociada a la gelatinasa de
neutrófilos (NGAL) es una proteína que
en condiciones normales se produce
únicamente durante el proceso de
maduración de los granulocitos en la
medula osea, sin embargo, también se
puede ver expresada por en el contexto
de malignidades, inflamación o
lesión , modulando procesos como
proliferación, supervivencia, migración,
invasión, angiogénesis, inmunotolerancia
y resistencia fármacos

(49,50)

(51)
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3.2.6 KIM-1

.

La molécula de lesión renal-1 (KIM-1) es
una proteína transmembranal expresada
en riñón, hígado y bazo . En el caso del
riñón se expresa específicamente en la
porción S3 del túbulo proximal,
regulando producción de citocinas y
factores como NF-κB .El riñón rara vez
expresa KIM-1, subidas en sus niveles se
observan solo ante situaciones de
hipoxia, isquemia, toxicidad, o daño a los
túbulos renales  

(63)

(64)

(65–67).

Como parte del proceso de señalización
tras su activación, su porción
extracelular se desprende hacia la luz
tubular. Es esta porción de KIM-1 la que
podemos detectar en la orina 24 a 48
horas después de que haya sucedido el
daño  (63,68).

Como NGAL, KIM-1 puede ser empleada
para diagnóstico de todo tipo de
patologías que causen destrucción renal,
por lo que se requerirán más pruebas
que una medición de KIM-1 para
confirmar un rechazo renal. Aun así, KIM-
1 sigue siendo un biomarcador altamente
sensible no invasivo de gran utilidad
para monitoreo del estado renal post-
transplante  (69).

4. Conclusión

Los biomarcadores presentados en este
trabajo (Fig. 1) representan una alternativa
prometedora a los métodos convencionales
para una detección eficaz y temprana del
rechazo del aloinjerto renal, antes de su
aparición clínica, permitiendo
intervenciones más oportunas. Sin embargo,
ninguno nos da todas las respuestas, todos
los biomarcadores presentan limitaciones
ya sea en sensibilidad y/o especificidad. Es
evidente que mas estudios son necesarios,
para conocer más sobre cada biomarcador
y su potencial integración a la clínica. 
Aún asi la tendencia es clara, el futuro
apunta hacia el uso de paneles de
biomarcadores que, junto con una
interpretación clínica adecuada, nos
permitirán alcanzar nuevos niveles en la
atención médica, mejorando
significativamente la supervivencia del
injerto.
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 PARTICIPACIÓN EN EL FORO DE REVISTAS
ESTUDIANTILES

Queridos lectores:

El pasado 9 de abril de 2025 tuvimos el
privilegio y la profunda alegría de ser parte
del primer foro de revistas , bajo el tema: “El
papel de las revistas en la formación
integral de la comunidad estudiantil”,
organizado por la Coordinación de Apoyo a
Revistas Académicas UG, de la Dirección de
Apoyo a la Investigación y al Posgrado UG.

Fue una experiencia entrañable compartir y
escuchar a nuestras queridas revistas
hermanas: Filosofía contra el sentido
común, DsCIencie, Pergaminos y Travesía.
En cada palabra, en cada relato, se sintió la
pasión y el esfuerzo que hay detrás de cada
proyecto. Conversamos sobre nuestros
inicios, los sueños que nos dieron origen y
los desafíos que nos han puesto a prueba
en el camino.

Aunque provenimos de ramas distintas, hay algo que nos une profundamente: el amor
por la escritura, por la magia de ver que nuestras voces no se pierden en el silencio, sino
que llegan a los ojos y corazones de quienes nos leen. Este foro nos recordó que
escribir no es solo plasmar ideas en papel: es tender un puente, es abrir un espacio
donde todos aquellos con la inquietud de expresarse puedan encontrar compañía y
motivación para dar ese pequeño pero trascendental paso.
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Universiada Cervantina UG 2025

Conversatorio internacional entre Revistas
Estudiantiles 

Queridos lectores:

Nos llena de alegría compartir con ustedes
un pedacito de lo que vivimos en el
conversatorio de revistas estudiantiles,
realizado el 3 de septiembre de 2025 por la
Coordinación de Apoyo a las Revistas
Académicas UG, de la DAIP-UG. Fue un
encuentro especial, en el que tuvimos el
privilegio de dialogar y aprender junto a
nuestros colegas de Argentina: Nota al
Margen y Polifonicxs.

Ese día confirmamos algo que siempre
hemos creído: las ideas no conocen
fronteras. La pasión por escribir, por
expresar lo que sentimos y pensamos, y por
compartirlo con el mundo, es un lazo
invisible que une corazones y mentes.
Estos encuentros nos recuerdan que
escribir no es un acto solitario, sino un
diálogo vivo con quienes nos leen. Gracias
por acompañarnos en este camino.
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El Día Mundial del Trasplante de Órganos y Tejidos se
conmemora cada 27 de febrero con el propósito de
sensibilizar a la población sobre la importancia de la

donación y el impacto que tiene en la vida de miles de
personas.

Un solo donador puede salvar hasta 8 vidas mediante la
donación de órganos y mejorar la calidad de vida de
más de 50 personas con la donación de tejidos como

córneas, huesos o piel.
Este día busca reconocer a los donadores y sus familias ,

quienes, con un acto altruista, ofrecen una segunda
oportunidad de vida. También recuerda la necesidad de

fortalecer la cultura de la donación , ya que la lista de
espera de pacientes supera con creces el número de

donadores disponibles en muchos países.
El trasplante es más que un procedimiento médico: es un

símbolo de solidaridad, esperanza y vida.


