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RESUMEN

Presentamos un caso de hipertension vasculorrenal en un adulto receptor de un tras-
plante renal procedente de un lactante de seis semanas de edad que fue implantado en
bloque. La estenosis responsable de la hipertension se localizaba en la arteria hipogéstri-
ca del receptor y era una lesion arteriosclerotica preanastomética. A pesar de ello, la fun-
cion renal del injerto mejor6 y hubo crecimiento de las dos unidades renales. La lesion
se corrigié por angioplastia transluminal percutanea, mejorando la HTA. Se hace hincapié
en los riesgos de trasplantar en pacientes con factores de riesgo arterioscleréticos rifiones
procedentes de nirios, usando la arteria hipogastrica del donante.
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RENAL TRANSPLANTATION «EN BLOC» FROM NEWBORN WITH RECEPTOR
ATHEROSCLEROSIS THAT SIMULATES RENAL ARTERY STENOSIS

SUMMARY

We present a case or hypertension secondary to renal artery stenosis in an adult re-
cipient of a renal transplant from newbom donor of 6 weeks of age, which was trans-
planted «en bloc». The stenosis responsible for hypertension was located in the reci-
pient’s internal iliac artery, and was a preanastomotic atherosclerotic lesion. In spite of it,
the graft’s renal fuction improved and both hidneys grew. Percutaneous transluminal an-
gioplasty comected the damage, improving hypertension. The dangers of transplanting
child kidneys in patients with atherosclerotic risk factors, using the internal iliac artery of
the donor are stressed.
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Introduccion

El empleo de rifiones procedentes de donantes pedia-
tricos para el trasplante renal (TR) de adultos se viene rea-
lizando desde hace mas de dos décadas’. Sus resultados
han sido buenos en algunas series?, aunque otras han
puesto en duda su eficacia en lo que respecta a la super-
vivencia del injerto, sobre todo cuando se emplean or-
ganos procedentes de donantes menores de diez anos’.
Cuando se utilizan rifiones procedentes de lactantes o
neonatos, incluidos anencéfalos, ambos rifiones se im-

plantan «en bloque» para compensar el déficit funcional*

que supone un rifidn pequeno e inmaduro®. Esta técnica
es compleja y debe ser realizada por cirujanos con expe-
riencia en microcirugia y que conozcan las medidas a to-
mar para prevenir fallos técnicos (estenosis arterial, torsion
del pediculo y trombosis)®.

La hipertension arterial vasculorrenal (HTAV-R) es una
causa bien conocida de HTA en el TR, La estenosis de la
arteria renal (EAR) responsable puede localizarse tanto a
nivel de la anastomosis como proximal o distal a la mis-
ma. La localizacion de la misma depende de diferentes
factores, siendo las EAR preanastomoticas las menos fre-

cuentes’ y generalmente se deben a lesiones arterioscle-

roticas del receptor®.

Presentamos un caso de HTAV-R en un adulto recep-
tor de un TR procedente de un lactante de seis semanas
de edad, que fue implantado en bloque y que presenta-
ba una EAR preanastomética en la arteria hipogastrica.

Exposicion del caso clinico

Se trata de un varon que a los 44 anos desarrollé una
insuficiencia renal terminal secundaria a una enfermedad
poliquistica renal, siendo incluido en programas de HD.
Durante su. permanencia en el mismo se mantuvo nor-
motenso, sin necesidad de medicacion y con una diure-
sis residual de un litro al dia.

A los 22 meses del inicio del programa recibié un TR
procedente de un lactante de seis semanas fallecido de
traumatismo craneoencefélico con el que compartia cua-
tro identidades (2 DR, 1 A'y 1 B). El tiempo de isquemia
caliente fue de 0 minutos, realizandose la extraccion en
bloque e incluyendo la pieza en un parche de vejiga con
ambos uréteres. El tiempo de isquemia fria fue de 28 ho-
ras. El bloque se implant6 en fosa iliaca derecha extrape-
ritonealmente. La cava del donante se anastomosoé termi-
nalmente a la vena iliaca primitiva del receptor y la sutura
arterial se realizd6 terminalmente entre un parche de aor-
ta, que incluia las dos arterias renales, y la arteria hipo-
gastrica del receptor. Los uréteres se implantaron de for-
ma individualizada, con trayecto submucoso y pequefio
parche de vejiga.

La evolucion post-TR fue buena, con diuresis inmedia-
ta, pero manteniendo necesidad de dialisis hasta el 29 dia
post-TR; dos semanas después fue dado de alta con una
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creatinina plasmatica (Crp) de 2,6 mg/dl, normotenso, sin
medicacion antihipertensiva y con doble pauta inmuno-
supresora (prednisona, 0,3 mg/kg, y ciclosporina A, 6
mg/kg). En ese momento los rifiones median 7 cm por
ecografia, 1 cm mas que en el momento del TR.

Alos 15 dias del alta, el paciente presenta cefalea, de-
tectandose por vez primera HTA (180/100 mm de Hg),
que se controla con hidroclorotiazida 50 mg/dia, propra-
nolol 150 mg/dia e hidralacina 75 mg/dia. La Crp era de
2,3 mg/dl.

A los seis meses del TR, la Crp era de 1,6 mg/dly la
HTA se controlaba con 300 mg/dia de propranolol v 150
mg/dia de hidralacina, manteniendose la tension arterial
en torno a 140/90 mm de Hg. A los 12 meses, la Crp era
de 1,4 mg/dl y el paciente se mantenia normotenso
(130/85 mm de Hg), pero necesitando dosis crecientes
de medicacion: furosemida, 80 mg/dia; nifedipina retar-
dada, 20 mg/12 h; prazosin, 5 mg/8 h, y metroprolol, 100
mg/dia.

Alos 20 meses post-TR ingresé en el hospital que con-
trolaba su evolucion desde el alta por episodio de insufi-
ciencia cardiaca congestiva (ICC) e hipertension arterial no
controlable con medicacion oral. Una vez controlada la
HTA y el episodio de ICC con nitroprusiato, se inicié in-
mediatamente tratamiento con captopril. Se produjo un
deterioro de la funcion renal (elevacion de Crp de 1,2 a
1,9 mg/dl), por lo que se suspendio6 el farmaco, volvien-
do la Crp a su valor basal en cinco dias. Se realiz6 eco-
doppler, en el que se evidencié una disminucion del flu-
jo renal a un tercio del-flujo aortico; con la sospecha de
HTAV-R nos fue remitido para completar estudio y trata-
miento. Al ingreso en nuestro servicio, el paciente pre-
sentaba la siguiente exploracion fisica: peso, 68 kg; TA,
160/95 mm de Hg. Coloraciéon normal de piel y muco-
sas. Auscultacion cardiopulmonar normal. Abdomen in-
doloro, palpandose en ambos flancos masas correspon-
dientes a rifones poliquisticos y un bloque renal en fosa
iliaca derecha de caracteristicas normales y sin auscultar-
se soplos vasculares. Analiticamente, Crp de 1,2 mg/dl,
con un Ccr de 60 ml/min, ausencia de proteinuria pato-
légica, con sedimento normal. Los niveles de ciclospori-
na A (CyA) medidos en suero y por anticuerpos policlo-
nales eran de 75 ng/ml. Seguia tratamiento con: hidro-
clorotiazida, 50 mg/dia; nifedipina retardada, 20 mg/8 h;
prazosin, 5 mg/8 h; alfametildopa, 250 mg/8 h; predni-
sona, 10 mg/dia, y CyA, 5.5 mg/ke.

Se realizo arteriografia del injerto, que demostraba la
existencia de dos rifiones de 9y 9,5 cm de eje mayor con
una vascularizacion intrarrenal y una fase nefrografica nor-
males. A nivel del origen de la arteria hipogéstrica dere-
cha, previa a la anastomosis arterial, existia una estenosis
severa que dejaba una luz de 2 mm (fig. 1). A nivel de la
hipogastrica contralateral existia una estenosis simétrica.
En un segundo tiempo se realizd una angioplastia trans-
luminal percutanea (ATP) de la estenosis, que cursd sin
complicaciones, aumentando la luz de la zona estenosa-
da a 5 mm ffig. 2).



TRASPLANTE RENAL EN BLOQUE NEONATAL

Fig. 1.—Arteriografia. Estenosis severa del origen de la arteria
hipogastrica derecha que irriga el bloque renal.

A los cuatro dias de la ATP, el paciente es dado de alta
con una TA de 140/85 mm de Hg y el siguiente trata-
miento antihipertensivo: hidroclorotiazida, 50 mg/dia; ni-
fedipina retardada, 20 mg/12 h, y prazosin, 2 mg/8 h. La
Crp en ese momento era de 1 mg/dl.

Alos 15 meses de la ATP, el paciente mantiene una fun-
cion renal normal, no ha vuelto a precisar ningan ingreso
hospitalario y su tension arterial se mantiene controlada
en 13/8 mm de Hg con dosis de antihipertensivos me-
nores que al alta.

Discusion

La HTA es un hallazgo frecuente en el post-TR in-
mediato, afectando casi al 80 % de los pacientes. Sin
embargo, su prevalencia en los TR estables con inmuno-
supresion de mantenimiento es bastante menor, aproxi-
madamente del 50 %?°. Algunos factores se asocian a una
mayor incidencia de HTA: disminucion de la funcion re-
nal, rifones procedentes de cadaver, permanencia de los
rifiones propios, y otros son causa directa de HTA: recha-
zo agudo o cronico, predisposicion genética por parte del
donante o del receptor, hipercalcemia. glomerulonefritis
recurrente 0 de novo, tratamiento inmunosupresor con
esteroides o CyA y EAR™.

La clinica del paciente que presentamos era la tipica
de una HTAV-R; requeria progresivamente dosis mayores
de antihipertensivos para su control, y a pesar de ello pre-
sent6 episodios de insuficiencia cardiaca. La aparicion de
una insuficiencia renal secundaria al uso de inhibidores
de la enzima de conversion de la angjotensina que en gra-
do moderado presentd nuestro paciente ha sido usada
por algunos como test diagnostico de la EAR y de que la

fig. 2.—Anteriografia de control tras angioplastia transluminal
percutinea.

HTA asociada se debia a ella’. Dicha insuficiencia renal
es generalmente reversible'?; pero en nuestra opinion, el
uso de estos productos en el TR es, cuando menos, pe-
ligroso y deberia utilizarse con estricto control de la fun-
cion renal, ya que aunque no exista EAR puede haber le-
siones vasculares en la microcirculacion, de modo que se
mantenga el filtrado glomerular a expensas de una vaso-
constriccion de la arteriola eferente, dependiente de la an-
giotensina®. : :

La EAR puede afectar a la anastomosis o ser pre o
postanastomotica, debiéndose en cada caso a causas en
general diferentes y a veces determinadas por la técnica
quirargica’. Asi, en las anastomosis terminolaterales la es-
tenosis suele ser postanastomotica, y se deben a lesiones
producidas al canular para la perfusion durante la extrac-
cion, a alteraciones hemodinamicas o a fenémenos de re-
chazo. En las suturas terminoterminales, las estenosis son
en general anastomoticas, debidas a reacciones contra el
material de sutura, y raramente pueden ser preanastomo-
ticas, como en nuestro caso™.

La presencia de lesiones arterioscleroticas en las arte-
rias del receptor es una causa hasta ahora poco frecuen-
te de EAR que provoque HTAVR en los trasplantados™ y
suelen ser preanastomoticas. El caso que presentamos
ilustra perfectamente este hecho; ademas, las dos arterias
hipogastricas presentaban en su origen sendas estenosis
de probable etiologia arterioscterética. Aunque este tipo
de lesiones es una causa excepcional de HTAV-R™, es pre-
visible que cada vez sea mas frecuente, debido a que cada
dia son mas frecuentes los pacientes de edad avanzada,
los diabéticos o enfermos mantenidos en didlisis por tiem-
po prolongado que reciben un TR; situaciones todas ellas
que favorecen la arteriosclerosis™. Este hecho deberé ser
tenido en cuenta por el equipo quirirgico a la hora de
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elegir la localizacion de la anastomosis. El tratamiento de
eleccion de esta lesion es la ATP, que en nuestra expe-
fiencia es una técnica efectiva y con escasas complicacio-
nes, como ya han sefalado otros autores”.

Se ha justificado el empleo de bloques para el TR cuan-
do el donante es menor de 18 meses'. Su utilizacion se
acomparia en muchos casos de complicaciones técnicas,
entre las que destacan la trombosis, la torsion del pedi-
culo y la EARS. En nuestro caso, la HTAV-R no se debia a
ningan problema técnico. En un primer momento el pa-
ciente se mantenia normotenso, cuando los rifiones eran
pequefios (7 cm); pero a medida que crecieron, el pa-
ciente se hizo cada vez mas hipertenso. Es dificil saber en
qué proporcion este fenomeno se debe a una progresion
de la estenosis 0 a una desproporcion entre el flujo renal
y la masa renal cada vez mayor, que provoca una isque-
mia renal relativa. Cabe destacar dos hechos: 1) a pesar
de la estenosis, la funcion renal no solamente no se de-
terior6, sino que mejor6 lentamente hasta valores casi
normales a medida que se hipertrofiaba el bloque, y una
vez que se resuelve la estenosis contintia mejorando has-
ta valores normales; y el crecimiento de los rifiones se pro-
duce a pesar de la existencia de la estenosis, pero a los
20 meses del TR adn no se ha completado su tedrica hi-
pertrofia (12 cm), que se suele alcanzar aproximadamen-

Cabe destacar que nuestro paciente, una vez resuelta
la estenosis, seguia necesitando farmacos antihipertensi-
vOSs para mantenerse normotenso, aunque en menor can-
tidad que previamente a la dilatacion, lo que puede su-
gerir la existencia de algiin otro mecanismo hipertensor
ademas de la clara HTAV-R.

Como conclusion, queremos llamar la atencion sobre
esta etiologia de la EAR y sobre la posibilidad de desarro-
llo de una HTAV-R cuando se trasplanta a un paciente de
riesgo arteriosclerdtico un drgano pediatrico y se utiliza la
arteria hipogastrica para la anastomosis.
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