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Los pacientes con insuficiencia renal croénica
terminal tienen como unicos medios de tratamiento eficaces la
diadlisis y el trasplante renal. Este Gltimo es el método de
eleccion en la actualidad, aunque implica cilertos riesgos tanto
de la viabilidad del rifién trasplantado como de la propia vida
de algunos receptores que, en ocasiones, se encuentran en un
estado avanzado de deterioro fisico y psiquico, bien sea por su
larga estancia en diAlisis, como por la etiologia de la

enfermedad fundamental.

Para la realizacién del trasplante renal se han
tenido que unificar criterios médicos y quirurgicos, que han
hecho que se perfeccione hasta un grado maximo esta técnica, en
favor de mejores resultados tan deseado en estos pacientes sin

otra alternativa que ser sometidos a diAlisis perisédicas.

El mayor problema ha sido el que implica la
respuesta inmune y ello ha supuesto recorrer um largo qamino en
la inmunosupresién, como la timectomia, radioterapia o el uso
de farmacos comp 6-mercaptopurina, azatioprina, corticoides,
ciclosporina A y anticuerpos monoclonales. Con la utilizacién
de ciclosporina A, los indices de sobrevida de los injertos
procedentes de cadAveres, han mostrado un aumento de

aproximadamente un 20%. Los métodos biolégicos como el uso de
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transfusiones repetidas vy sueros antilinfocitarios han

contribuido a mejorar los resultados.

Ha sido igualmente importante la existencia de
hospitales regionales de primera 1linea, ya que para el
trasplante renal es imprescindible la  colaboracién de
diversas especlalidades como Urologia, Inmunologia,
Nefrologia, Hematologia, UCI, Anestesiologia, asi como 1la
existencia de medios de diagnéstico y seguimiento, como
Ecografia, Radiologia, incluyendo la Radiologia
Intervencionista y 1la Angiografia, ademids de 1la Medicina
Nuclear, Doppler, Tomografia Axial Computarizada, etc. Todo
ello no sélo para la realizacién del trasplante remnal, sino
ademés, para el estudio y cirugia previa, cuando es precisa, de
los receptores; también para la extraccién renal en el donante
y para vigilar la evolucién del enfermo trasplantado, ya que
pueden existir complicaciones que pongan en peligro la
viabilidad del rifién trasplantado e incluso la propia vida del

paciente.

Las complicaciones del +trasplante renal podemos -
agruparlas en tres grandes capitulos: las complicaciones
vasculares, de la via excretora y las transferidas con el

organo trasplantado.

Se van a estudiar los aspectos etiolégicos, clinicos

y terapéuticos de las complicaciones vasculares, constatando en
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muchas ocasiones lo publicado en la literatura por estudiosos
del tema, y aportando en otras cuestiones nuestra experiencia y
resultados. No debemos olvidar que los primeros trasplantes
renales realizados con éxito fueron, ahora hace 35 afios, en
Boston y Paris respectivamente; que entre este afio 1955 y 1970
aproximadamente, la supervivencia de injertos y pacientee era
bastante baja, y que los resultados empiezan a ser optimistas
con el desarrollo de los tratamientos inmunosupresores,
situandose en los afios posteriores al empleo de la ciclosporina
A y anticuerpos monoclonales, em cifras que oscilan entre el
85-90% a los 12 meses y 75% a los 5 fios, en lo que se refiere a
la supervivencia del 1injerto y 90-95% en cuanto a 1la

supervivencia del paciente.

Asi pues, nos ha tocado vivir el periodo en que se
esta escribiendo un capitulo apasionante de la Medicina, cual
es el trasplante de érganos. Nosotros hemos participado
activamente en el programa de trasplante renal de nuestro
Hospital General Universitario "Virgen del Rocio" de Sevilla,
que se inicié en 1978, y pretendemos reflejar en este trabajo
nuestra experiencia, aportando tanto los buenos como los malos
resultados, con un anédlisis critico que debe tener como
consecuencia un mayor control de los resultados, considerando
que de esta forma contribuimos a dar alguna luz en un tema que

ya parece caminar con paso firme.
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I. ASPECTOS ANATOMICOS

El aparato urinario estéd constituido esencialmente
por dos partes distintas como son los rifiones, formadores de la
orina, y el sistema de conductos excretores encargados de

recogerla y vehiculizarla al exterior.

Los dos rifiones estadn rodeados por una formacién
fibroadiposa y colocados en las fosas lumbares, que estan
situadas en el retroperitoneo y a cada lado de la columna
vertebral. La aponeurosis renal, fascia de Gerota, resulta de
un desdoblamiento de la aponeurosis transversa a nivel de la
cépsula adiposa, cuya hoja anterior se relaciona con el
peritoneo y la posterior con los misculos cuadrado lumbar y

psoas (1),

El borde externo del rifién es convexo, mientras que
el interno es convexo por los polos y céncavo en la parte
media, diferenciandose en esta ultima el seno renal que sirve
de alojamiento a los infundibulos caliciales y a la pelvis
renal, asi como a las divisiones de los troncos principales de
la arteria, vena, linfaticos y nervios que discurren a través

del hilio.
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El parénquima renal esta4 cubierto por una cépsula
membranosa fibroeldstica, que se extiende hasta el interior del
seno renal. Es distensible y actia como una barrera que separa
los procesos renales de los extrarrenales. Se divide en una
sustancia medular interna y otra cortical. La médula esta
compuesta por 8 o 10 conos estriados que se denominan piréamides
renales o de Malpighi, que tienen sus bases dirigidas hacia la
periferia, mientras que sus vértices, conocidos como papilas
renales, se dirigen hacia la luz de los calices menores en el
interior del seno renal. El aspecto estriado de la superficie
de corte de las piradmides renales, es consecuencia de 1la
disposicién lineal paralela de los tubulos renales. La corteza
renal es mAs granular y estd situada entre las bases de las
pirémides y la cépsula renal, ocupando también los espacios
entre las piramides contiguas. Esta prolongacién del tejido
cortical entre las piramides se denominan columnas de Bertin

2;3.

2. Yascularizacién del Rifion

La vascularizacién del rifién se origina" de la
arteria aorta que, al igual que la vena cava, se encuentra en
el retroperitoneo. En sentido descendente, se originan de la
aorta la arteria diafragmatica inferior, el tronco celiaco, la
arteria mesentérica superior, 1las renales, espermiticas y

mesentérica inferior. Finalmente da 1lugar a las arterias
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iliacas primitivas que, a su vez, se dividen en iliaca externa

e iliaca interna o hipogéstrica.

Las arterias renales se originan en la superficie
postero~ lateral de la aorta, a nivel de la primera o segunda
vértebra lumbar. 8Su porcién extrarrenal puede dar lugar a la
arteria frénica inferior, 1la gonadal y las suprarrenales
superior y media. Asi mismo, nacen otras pequeflas ramas cerca
del hilio, que se ramifican en la grasa perirrenal adyacente y
en la pared de la pelvis renal; una o dos arterias descienden a
los uréteres. Normalmente, existe una rama renal anterior que
generalmente se divide en cuatro arterias segmentarias, que
irrigan el polo superior, los segmentos superiores y medios de
la cara anterior y el polo inferior del rifién. La rama
posterior irriga el resto del rifién. Esta distribucién
esquemAtica suele presentar variaciones, siendo frecuente la
existencia de arterias polares renales, nacidas directamente de
la aorta, asi comp la de dos o mAs arterias renales,
procedentes del tronco principal. La multiplicidad de arterias
renales se da entre un 23 y un 26% de la poblacién, y

bilateralmente entre un 6 y un 10% (2;3;4)).

Las ramas procedentes de la arteria renal, pasan
entre los calices y penetran en el parénquima entre la
pirdmides de Malphigi. Dentro del parénquima reciben el nombre
de arterias interlobulares, por estar entre los loébulos o

piramides. En la unién de corteza y médula, las arterias
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interlobulares se doblan sobre las bases de las piramides para

formar una serie de arcos incompletos: las arterias arcuatas.

Las arterias interlobulillares nacen
perpendicularmente a las arterias arcuatas y se dirigen hacia
la periferia. En su trayecto por la corteza, dan origen a
pequefiac ramas laterales, las arteriolas aferentes, que llegan
a los glomérulos. De cada glomérule surge una arteriola
eferente que se dividen para formar parte de un plexo capilar
peritubular que se extiende entre los tubulos contorneados

distales y proximales del rifién.

Las paredes de las arterias estan comstituidas por
tres capas que, de dentro a fuera, son la capa interna o
intima, que estd formada por el endotelio y descansa sobre una
lémina elastica simple o doble; la capa media, que esta
constituida por fibras musculares lisas, ordenadas en espiral;
y la capa externa o adventicia, que tiene un espesor que

corresponde a la mitad o a dos tercios de la media.

El sistema venoso renal comienza en las pequefias
venas subcapsulares, denominadas venas estrelladas, por su
disposicién anatémica. Estas drenan en las interlobulillares,
las cuales se vacian en las venas arqueadas y estas a su vez en
las interlobulares, siguiendo la distribucién arterial general.
A diferencia de la red arterial, existen conexiones intrinsecas

entre las venas. Estas venas procedentes del parénquima renal
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llegan al seno renal y al hilio, en donde forman la vena renal.
Tanto la vena renal derecha como la izquierda, van a desembocar
en la cava. La primera contribuye ocasionalmente a formar la
vena Acigos. La vena renal izquierda es mAs larga y recibe la
suprarrenal izquierda y la testicular, u ovarica, del mismo
lado, al contrario que la suprarrenal derecha y gonadales, que
abocan directamente a la cava. Las venas renales forman una
eficaz via de drenaje, a diferencia de la red arterial, ya que
existen anastomosis entre la vena renal y segmentarias, las

venas del sistema Acigos y las venas frénicas inferiores.

La cava esth situada a la derecha de la aorta y en
ella confluyen, de arriba hacia abajo, las venas diafragmaticas
inferiores, suprahepédtica, suprarrenal derecha, ambas venas
renales, ya mencionadas, la vena espermAtica derecha y las
lumbares. La cava se divide en su porcién distal en venas
iliacas primitivas, que su vez se subdividen en vena iliaca
interna o hipogastrica y vena 1iliaca externa, en la que

confluyen la femoral, epigéastrica y circunfleja iliaca.

3. Inpervacién Renal

Detras del origen de cada arteria renal existen
grupos de células nerviosas, son los . plexos renales,
subdivisiones del plexo celiaco. Contribuyen a estos grupos
nerviosos ramas del ganglio aorticorrenal, del ganglio celiaco,

del plexo aortico y de 1los nervios esplacnicos toracico
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inferior y primero lumbar. Nervios eferentes de este plexo
trascurren en el rifion a lo largo de las arterias renales e
inervan vasos sanguineos, estructuras glomerulares y tdbulos,
particularmente en la regién de la corteza. Las fibras
auténomas aferentes siguen la misma ruta, algunas caminando con

la distribucién del sistema simpAtico y otras con el vago (5).

Se piensa que las fibras eferentes son de naturaleza
vasomotora, que actoan como esfinter, con el fin de modificar
el diédmetro de los vasos y la resistencia al flujo. Sin
embargo, observaciones recientes bhan demostrado que la
denervacién renal wunilateral aguda experimental provoca
diuresis y nétriuresis, sin que se produzcan alteraciones del
indice de filtracién glomerular ni del flujo sanguineo renal.
Por tanto, esta autorregulacién del flujo y de la filtracién,
es independiente de los nervios renales y de las hormonas

extrinsecas (5;6).

A partir de 1los tubulos colectores, 10 o 15
conductos papilares, alcanzan el vértice de la papila y 1la
perforan formando el area cribosa de la misma. La orina, al
salir de éstas, es recogida por unas bolsas musculomembranosas
llamadas célices. Estos, en numero de 2 o 3, son cortos y se
reunen entre si, para formar un receptédculo comin, que es la

pelvis renal, la cual se continda hasta le vejiga por un
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conducto, que es el uréter., La parte intrarrenal de la pelvis
estd sumergida en la grasa sinusal, relacionada por delante con
la divisién de las arterias y venas renales, y por detras con
la rama posterior de 1la arteria renal (retropiélica). La
porcion extrarfenal, mAs amplia, estéd relacionada en sus caras

anterior y posterior con sendas hojas de la cépsula adiposa.

Los uréteres, continuacién de 1la pelvis renal,
tienen una longitud aproximada de 28 a 34 cm. Transcurren hacia
abajo por delante del misculo psoas y cruzan los vasos iliacos
a nivel de la bifurcacién de la arteria iliaca interna y
externa. El uréter derecho est4 cubierto por el duodeno y por
los vasos célico e ileocélico derecho y se encuentra en el
interior de la fascia de Gerota. El uréter izquierdo, esta
cubierto por los vasos célicos del mismo lado. Los vasos
gonadales se encuentran inicialmente por dentro del uréter y
luego 1lo cruzan. Estos vasos también proporcionan una
irrigacién ureteral accesoria, aunque la principal viene de la

arteria renal (2;3).

5. Anatomia de la Vejiga

La vejiga es un érgano muscular hueco y su funcién
principal es la de reservorio. Descansa en la parte anterior e
inferior de la cavidad peritoneal. La cara superior y, en el
hombre, también la posterior, esté recubierta por el peritoneo.

El cuello de la vejiga, su parte mAs inferior, conduce a la



21

uretra. La pared de la vejiga estd constituida por tres capas
musculares, que forman al misculo detrusor y la superficie
interior estd recubierta por un epitelio de transicién. A ella

van a desembocar los uréteres.

La fosa 1liaca, habitual regién receptora del
injerto renal en el trasplante renal heterotépico, esta situada
en la zona inferior y lateral del abdomen. La parte ésea la
constituye el hueso iliaco sobre el que se sitdan los misculos
psoas iliaco, psoas menor y el peritoneo pélvico. En la linea
media se encuentra rechazado el peritoneo por el plano misculo-
aponeurétivo descrito. la cara anterior estd formada por los
- misculos oblicuo externo, interno y transverso del abdomen. La
cruzan los vasos epigéstricos y cuando se retrae el peritoneo
hacia adentro se identifica el cordén espermdtico en el hombre
y el ligamento redondo en la mujer. También discurren a lo
largo de la fosa iliaca de arriba abajo y de fuera a dentro el
uréter iliaco y pelviano, asi como las arterias y venas
iliacas, vasos gonadales, nervios del plexo lumbosacro y

cadenas linfaticas iliacas y del obturador (1).
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II. ASPECTOS FISIOLOGICOS
1. Fisiologia del Rifién

El rifién no puede ser considerado como un érgano
encargado simplemente de la excrecién de sustancias que pueden
resultar téxicas cuando su concentracién en los liquidos
corporales se eleva por encima de ciertos valores. Su misién no
se reduce a la extraccién del torrente circulatorio de una
variable cantidad de 1liquido en forma de orina con un
determinado contenido de urea, creatinina, cloruros y otros
productos, para lo que serd preciso filtrar un volumen muy alto
de plasma que contiene grandes cantidades de esos mismos
productos y otros compuestos, para finalmente tener que

recuperar la mayor parte de ellos.

Para la misién seflalada seria suficiente disponer de
estructuras muy simplificadas y, ademés, permitirian ser
sustituidas por un disefio mecadnico que podria cumplir idéntica
misién para mantener 1los liquidos corporales con una
composicién y volumen estables, lo que en la realidadvno es

posible.

AdemAs de la importante funcidén excretora que tiene

el rifion deben considerarse las funciones endocrinas y

ﬁg Q\\‘IQ‘;.
BN
b, &
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metabélicas; la orina es el producto final del proceso de
mantenimiento del volumen y composicién de los 1liquidos

corporales dentro de limites fisiolégicos.

Mediante la funcién excretora el rifién modifica la
cantidad de sustancias que ha de eliminar, regulando las
pérdidas de agua y compuestos organicos e inorganicos, para
mantener el volumen y composicién del plasma, asi como del

liquido intersticial e intracelular.

La funcién endocrina permite que el rifién pueda
sintetizar y secretar sustancias que participan en la
regulacién de la funcién de otros érganos o tejidos. Asi,
mediante la secrecién de renina interviene en la regulacién de
la presién arterial y también en el proceso de la filtraciom
glomerular propia; interviene en la regulacién de Ila
eritropoyesis, en el proceso de formacién del hueso y en

funciones debidas a las prostaglandinas y quininas.

Finalmente, el rifion tiene una actividad metabélica
especifica, representada por el proceso de la amoniogénesis, la
sintesis de serina y el catabolismo de algunas proteinas; la
actividad metabélica inespecifica comprende mecanismos que le

permiten la obtencién de energia.

Estas distintas funciones del rifién tienen como

consecuencia el que no pueda ser sustituido, mada mas que de
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forma transitoria, por el “"rifién artificial", 1lo que ha
implicado que se desarrollen extraordinariamente las técnicas
quirargicas del +trasplante renal con el objeto de sustituir
estos o6rganos en los enfermos que padecen insuficiencia renal
crénica por otros procedentes de donantes cadaveres y en

ocasiones de vivo.
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ITI. TECRICA QUIRURGICA DE LA EXTRACCION RENAL

1. Condiciones y requisitos del Dopante Vivo

El rifién para trasplante puede proceder de un
donante cadaver, que es lo mAs frecuente, o de donante vivo.
Las condiciones en el donante vivo son la voluntad plena y
consciente, una vez conocidos detalladamente los riesgos y
posibles complicaciones; ausencia de proceso infeccioso en
actividad, neoplasia o historia de nefropatia previa, asi como
de anomalias vasculares importantes. La edad segin diversos
autores debe estar comprendida entre los 18 y los 50 afios

(7;8;9,

z. Condiciones y requisitos en el Donante Cadaver

En el caso del cadaver, se deben cumplir los
requisitos propios de la muerte cerebral, ademas de ciertas
condiciones. Los criterios de muerte cerebral, ampliamente
aceptados, se basan en la ausencia de respuesta cerebral a los
estimulos, apnea, dilatacién de las pupilas, ausencia de
reflejos cefalicos y electroencefalograma plano. Respecto a
este Gltimo, es preciso realizar dos registros. de 30 minutos de
duracién cada wuno; el ©primero cuando se establece el

diagnéstico clinico de muerte, y el segundo a las 6 horas del
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primero, realizados ambos sin que el donante esté bajos los
efectos de drogas depresoras del sistema nervioso central ni en

hipotermia (10;11).

Las condiciones que se deben dar para la extraccién
renal en el donante cadaver, son la ausencia de infeccién
aguda, y se deben rechazar los que padezcan infecciones por
virus inmunodeficiencia humana (VIH), sea adquirida (SIDA) o
complejo relacionado (ARC). Tampoco se aceptaran donantes con
enfermedad neoplésica, salvo cuando sean primitivas del Sistema
Nervioso Central. No debe existir historia previa de nefropatia
0 enfermedad sistémica, que pueda dar lugar a alteracién renal.
Respecto a lé edad, se acepta en general como limite los 60
afios, pero la controversia se plantea por encima de esta edad,
por el riesgo de caracter potencial que implica y que tiene
como consecuencia, segun diferentes autores, resultados.

desiguales (12;13).

3. Iécnica de la Extraccién Repal

3.1. En el donante vivo la via de abordaje para la
extraccién renal es la lumbotomia oblicua intercostal entre la
112 y 122 costillas, bien derecha o izquierda, segin el rifién
que se vaya a extraer. Una vez abierta la celda renal se libera
el rifién en su totalidad, teniendo cuidado de no descapsularlo;
después se libera el uréter con su meso. Se procede por Gltimo,

a la diseccién de los vasos renales, previa infiltracién del
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pediculo con novocaina para evitar la vasoconstriccién, que
puede ser causa de tubulopatias isquémicas. La diseccién se
haréd lejos del hilio renal, para no lesionar ramas de la
bifurcacién arterial, evitando tracciones del rifién que dan
lugar a vasoespasmo y lesiones de la arteria, por arrollamiento
de la intima, y que a la hora del trasplante puede ser causa de
trombosis. La arteria debe disecarse hasta el orificlo aértico.
Respecto a las venas renales, si es la derecha, de menor
longitud, se obtiene en su totalidad, incluyendo una pastilla
de la cava, por lo que es preciso ligar previamente la
suprarrenal inferior que desemboca en ella. Si se trata de la
vena renal 1zquierda, es preciso ligar la suprarrenal y la
gonadal; por ser de mayor longitud, no es necesario llegar

hasta su insercién en la cava.

3.2. En el donante cadaAver la extraccién renal puede ser por
nefrectomia simple o nefrectomia "en bloque". En ambos casos se
coloca el cadaver en decibito supino, en hiperextensién
forzada. Se puede hacer una incisién subcostal en V invertida
(tipo Chevrém) (14), cuyo vértice se localiza en el apéndice
xifoides, siguiendo por ambés extremos hasta la 122 costilla, o

bien hacer una incisién xifopubiana.

3.2.1. Cuando la extraccién es por nefrectomia simple, lo que
en la actualidad no se aconseja (44), es preferible extraer en
primer lugar el rifién izquierdo a +través de un amplio

despegamiento peritoneal parietocélico, incluido el &ngulo
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célico izquierdo. Se libera el rifién y el uréter, seccionando
este Gltimo lo mAs distal posible. Se diseca tanto la arteria
renal como la vena hasta la aorta y la cava respectivamente,
evitando la ligadura o seccién accidental de una posible
arteria polar. Se ligan las venas suprarrenal inferior y
gonadal; se coloca un clamp de Satinsky en la embocadura
aértica y se secciona la arteria renal de forma que incluya una
pastilla de la aorta (parche aértico de Carrel). De igual
manera se procede con la vena, colocando un clamp en la
embocadura de la cava y se secciona incluyendo una pastilla de
la misma., Para ganar tiempo y evitar hemorragias no se retiran

los dos clamps vasculares (15).

Para la extraccién del rifién derecho, se procede al
despegamiento del &ngulo parietocélico derecho y duodeno -
pancreatico. Se actua igual que en el caso anterior, sélo que
para facilitar la diseccién retrocava de la arteria, puede
procederse a la seccién completa de la cava entre dos clamps
colocados por debajo y arriba de la desembocadura de la vena
renal, lo que proporciona una excelente exposicién de la

arteria.

3.2.2. La nefrectomia "en bloque®™ es el método mas utilizado
para la extraccién en el cadaver, ya que permite la perfusién
*in situ" y mAxima reduccién del tiempo de isquemia (11;16).
Tiene como objeto ligar la cava y aorta proximal y distalmente

2 los vasos renales, introduciendo una canula en la aorta, para
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la perfusién con el liquido de Collins, y otra en la cava para

extraer la sangre mezclada con este liquido.

Una vez abierta la cavidad abdominal, se procede a
incindir el peritoneo posterior desde la gotera parietocélica
derecha, y bordeando el ciego, se continlta la incisién en
sentido ascendente hacia el angulo de Treitz. Se secciona el
meso descendente, ligando la vena mesentérica inferior. Se
rechaza en sentido ascendente el paquete intestinal exponiendo
la aorta y la cava. Diseccién de ambas, la cava hasta 3-4 cms
por encima de la desembocadura de las venas renales. En la
aorta se liga la arteria mesentérica inferior; diseccién de la
vena renal izquierda de la cara anterior de la aorta y se liga
la mesentérica superior. Reseccién de los pilares laterales
diafragmaticos que envuelven 1la aorta, ligandose el tronco
celiaco. Se pasan ligaduras de seda gruesa proximal vy
distalmente a los vasos renales, tanto en la aorta como en la
cava. Seguidamente hay que perfundir los rifiones, lo que puede

realizarse mediante un procedimiento "in situ" o "ex situ®

3.3. La perfusién remal "in situ" comienza cuando se
realizan las ligaduras dobles de la cava y aorta. Se procede
entonces a introducir por la aorta una solucién de un liquido
de composicién similar al intracelular y ligeramente
biperosmolar (liquido de Collins). La perfusién se mantiene
hasta que los rifiones toman una coloracién blanco - nacarada y

se enfrian, para lo cual pasan alrededor de unos dos litros de
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la solucién de Collins a 42 C. Durante este tiempo se disecan
ambos rifiones, asi como los uréteres, y se ligan las venas
suprarrenal y gonadal del lado izquierdo. Después se procede a
la extraccién, bien "en bloque" o por separado y se trasladan
a una mesa accesoria, para realizar una nueva perfusién con

canulas hasta que el liquido salga claro por la vena.

3.4, La perfusion "ex situ® o "en banco®, se realiza en una
mesa de trabajo. Una vez extraidos los rifiones se colocan, por
separados, en una batea que contenga suero fisiolégico helado,
teniendo la precaucién de interponer una compresa entre el
hielo y los rifiones, para evitar el contacto directo que pueda
dafiar el organo. Se canula la arteria renal, procurando no
dafiar la intima, pues se puede producir un arrollamiento de la
misma, con la consiguiente formacién de un trombo. Después se
procede a perfundir con liquido de Collins, con la maxima
velocidad del sistéma; cuando la perfusién va gota a gota y se
descarta imperfecciones del sistema, arrojaréd dudas sobre la
viabilidad del rifién. Al igual que la perfusién "in situ", se
realiza hasta que el rifién tome una coloracién blanco -

nacarada, esté frio y el liquido salga claro.

Nuestra experiencia personal, después de mas de 250
extracciones renales practicadas por nuestro equipo quirargico
de trasplante y de haber realizado cada una de las mondalidades
técnicas expuestas, es que la extraccién renal "en bloque" con

los grandes vasos y la perfusién "in situ", es la mas correcta:
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primero, porque permite en un periodo corto de tiempo, 15 a 20
minutos, canular la aorta con el catéter de perfusiéon y
comenzar la misma; segundo, los érganos se perfunden a través
de todas sus arterias, aun cuando existan anomalias vasculares,
sin necesidad de traumatizar la intima arterial; y tercero, una
vez conseguida la perfusién, permite al cirujano una diseccioén
y extraccién de los érganos con paredes vasculares suficientes,
que pueden realizar con tranquilidad y tomdndose el tiempo
necesario, pues la perfusién previa del rifien nos asegura su

viabilidad para un posterior trasplante renal.
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IV. TRASPLARTE RENAL

La cirugia del trasplante renal consiste en la
implantacién del rifién donante, tanto de cadaver como de vivo,
en el enfermo receptor. La situacién del rifién puede ser
heterotépica u ortotépica. En el primer caso, el rifiéon se
coloca en una u otra fosa iliaca, en donde el medio de fijacién

seran las adbherencias cicatriciales.

La incisién utilizada es la  pararrectal o ilio-
inguinal en "palo de golf", que se extiende desde el borde
costal hasta dos traveses de dedo por encima de la sinfisis
pubica 7). Se practica apertura misculo-aponeurética y, a
continuacién, se rechaza el peritoneo craneal y lateralmente,
exponiéndose los vasos iliacos y el uréter. Para una mejor
exposicién, se puede ligar y seccionar el ligamento redondo en
la mujer y/o el cordén espermitico en el hombre; diseccién roma -
y a punta de tijeras de los vasos iliacos. Si se va a utilizar
la hipoghstrica para la anastomosis, la diseccién debe
completarse a lo largo de la misma hasta su bufurcacién.
Diseccion de 1los grandes vasos 1iliacos del receptor y

colocacién sobre la vena de un clamp de Satinsky.
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A continuacién se procede a la anastomosis venosa
término-lateral de la vena renal a la 1iliaca externa o a la
iliaca primitiva. La venotomia debe tener la misma dimensién
que la vena del donante y la sutura es continua utilizando

prolene del 5-0.

La anastomosis arterial puede ser término - terminal
con la arteria iliaca interna o término - lateral con la iliaca
externa o con la iliaca primitiva. La sutura de la anastomosis
puede ser continua o puntos entrecortados con prolene del 5-0.
Otros autores realizan sutura continua en una de las caras y
con puntos estrecortados la contraria. Cuando la anastomosis es
entre la artefia renal y una de las iliacas se incluye, siempre
que es posible, un parche de aorta descrito mAs adelante. A
continuacién se clampa 1la arteria iliaca en dos puntos,
proximal y distalmente al lugar elegido para la anastomosis. La
arteriotomia se realiza en la iliaca de tal forma, que se
ajuste al parche de la arteria renal del donante, mediante
sutura continua con prolene del 5-0, o bien con hilo

reabsorbible PDS.

Una vez anastomosadas la arteria y la vena se
colocan unas pinzas "bulldog", para evitar que al retirar el
clamp de Satinsky, el rifién se perfunda de sangre
prematuramente. Cuando se comprueb& que no hay escape de sangre
por las suturas, se retiran los "bulldog", primero el de la

vena y después el de la arteria; inmediatamente, si todo ha
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sido correcto, se debe apreciar que rapidamente el rifién torna
su color ‘palido - griséceo a rosado, segun se llena de sangre,
a la vez que se puede palpar la arteria renal para comprobar
que el pulso es normal, como corresponde a una correcta

perfusién sanguinea.

A continuacioén se procede a la
ureterocistoneostomia, o sea, al restablecimiento de la via
urinaria, para lo que es preciso anastomosar el uréter a la
vejiga. Se puede realizar por via transvesical o extravesical.
En la primera se separa el peritoneo que recubre parcialmente
la vejiga, que previamente se ha distendido instilando en su
interior una solucién antiséptica o simplemente suero
fisiolégico a través de un catéter vesical. A continuacién, la
cipula vesical se abre verticalmente y los bordes de 1la
incisién se retraen, para permitir visualizar el - trigono.
Seguidamente se relizan dos incisiones horizontales, de 1 cm de
tamafio, en la mucosa vesical por encima del meato ureteral y
separadas unos 2 cms., se talla un tonel submucoso entre ambas
incisiones y se introduce el uréter que, a continuacién, se
anastomosa a la mucosa vesical con puntos sueltos. Por altimo,
la incision de la vejiga se cierra en tres planos, usando hilo

reabsorbible.

En la ureterocistoneostomia extravesical, se realiza
una incisién oblicua sobre el plano muscular hasta exponer la

mucosa. Se corta un trozo de ésta en forma de elipse. La
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porcion terminal del uréter es cortada oblicuamente y se
anastomosa a la ventana formada en la mucosa, con sutura
continua de hilo reabsorbible. La muscular es cerrada sobre el
uréter, con 1lo que se forma un tanel submucoso. Una vez
terminadovel tiempo ureteral, se revisa el campo operatorio

para asegurar la hemostasia.

El trasplante renal ortotépico se realiza siempre en
la fosa lumbar izquierda, practicAndose una incisién de
lumbotomia con reseccién de la 122 costilla. Se procede a la
nefrectomia del rifién propio, respetando la via excretora y la
vena renal, no asi la arteria renal que se liga por estar
siempre alterada. Después se practica la anastomosis de la vena
renal del donante a la del receptor, de la arteria renal a la
esplénica y, por oltimo, se restablece la via excretora

mediante una pielo-pielostomia.

En la técnica quirurgica del trasplante renal, la
mayor parte de los problemas estdn relacionados con las
anastomosis vasculares y el restableciemnto de la continuidad
entre el uréter del rifién del donante y la vejiga del receptor.
La primera recomstruccién vascular conocida se debe a Lambert,
en 1762, que describié el cierre de una pequefia abertura en una
arteria braquial utilizando un alfiler alrededor del cual

entrelazé un hilo. En 1882, Schede realizé con éxito 1la
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primera reparacién lateral de una vena. Probablemente la
primera anastomosis venosa se debe a Nicolai Eck, que realizé
en varias ocasiones sutura latero-lateral entre las venas cava
y porta; su técnica no fue suficientemente valorada al no

obtener supervivencias.

Kummell, en 1899, realizé anastomosis término-
terminales de arterias en el hombre. Le siguieron numerosos
estudios experimentales, evaluando muy diversas técnicas y
materiales de sutura absorbibles y no absorbibles. Los estudios
de Carrel y Guthrie establecieron 1los principios de las
actuales técnicas de anastomosis vascular y fueron ademas los
ploneros de las técnicas de preservacién de organos para
trasplante. En 1906, Goyanes utilizé un segmento de vena para
puentear un defecto causado por la excisién de un aneurisma en
la arteria poplitea y, un afio después, Lexer utilizé la vena
safena con el mismo propésito, para la extirpacién de um

aneurisma en la arteria axilar.

La cirugia cardiovascular se 1nicié como una
verdadera explosién técnica en la década de los afios cincuenta,
cuando surgen la angiorradiologia y el cateterismo cardiaco,
las prétesis vasculares, 1las técnicas de almacenaje de
injertos, sobre todo bovinos, la utilizacién de la heparina y
de las pruebas cruzadas sanguineas, asi como la posibilidad de
derivaciones vasculares extracorporeas. Todos estos

acontecimiemtos llevan hasta la moderna cirugia vascular.



37

Respecto a las incisiones y cierres vasculares,
existen dos aspectos de especial consideracién, que son los que
se refieren a la forma de la sutura y la direccién de la
incisién. La sutura de incisiones wvasculares, tanto
transversas como longitudinales, habitualmente producen cierta
reduccion de la circunferencia del vaso. A presiones sistémicas
normales es necesario, al menos, una reduccién de casi el 50%
del diametro del vaso, para producir alteraciones hemodinémicas
0 gradiente de presiones en las arterias. Sin embargo, puede
haber alguna turbulencia con menores grados de estenosis,
particularmente en situaciones de bajo flujo o alta
resistencia. Ademas, hay cierta tendencia a la
hipercoagulabilidad en el periodo postoperatorio inmediato, lo
que unido a la rotura de la continuidad de la intima y 1la
presencia del material extrafio de sutura en el lugar del
cierre, puede conducir a la trombosis. Por esta razén, debe
tenerse en cuenta lo expresado, para evitar o minimizar el

estrechamiento cuando se realiza cualquier sutura vascular.

Las 1incisiones 1longitudinales ofrecen una buena
exposicién y se pueden ampliar fécilmente; sin embargo, en
vasos pequefios por debajo de 4 mms. de didmetro, el cierre
provoca mis facilmente estrechamientos que pueden determinar -
estenosis y trombosis posteriores, por lo que se aconseja hacer
arteriotomia y venotomia transversa en vasos pequefios. Cuando

se precisa una incisién longitudinal, el estrechamiento se
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puede evitar insertando un parche eliptico de vena o Dacron en

la arteriotomia,

En las suturas vasculares, el exceso de tejido
adventicial debe extirparse de la superficie externa del vaso,
para evitar que quede dentro de la anastomosis, ya que puede
provocar trombosis en la linea de sutura. De otra parte, la
sutura debe 1llevarse a cabo incluyendo todas las capas
vasculares, particularmente la intima. En general, cuando se
trata de anastomosar grandes vasos se realizan suturas
continuas, mientras que en caso de pequefios vasos, la mayor

parte de los autores acomsejan puntos entrecortados.

Las anastomosis vasculares que se realizan suelen
ser de tres tipos. En unas ocasiones se realiza abocando
directamente la luz de un extremo del vaso a la del otro, con
el que se pretende establecer la continuidad, anastomosis
término-terminal; en otras, suturando la luz de un vaso a la
pared lateral del otro, anastomosis término-lateral; y por
ultimo, cuando la sutura incluye las caras laterales de los

vasos, anastomosis latero-lateral

2.1. En la anastomosis término-terminal puede realizarse
primero la sutura de los bordes posteriores y 1luego los
anteriores, o bien, si el vaso lo permite, primero la cara
anterior y después rotar 1802 los vasos para completar la cara

posterior. Si el vaso es pequefio (de 2 a 5 mm. de dametro), la
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circunferencia de 1la anastomosis puede ser ampliada, bien
seccionando oblicuamente el vaso 0 incindiendo
perpendicularmente seguido de la espatulacién en las caras
opuestas de ambos extremos, con lo cual se obtienen dos
colgajos adaptables que proporcionarédn mayor circunferencia,

exigiendo sacrificar algo de longitud del vaso.

El efecto de constriccién circunferencial también
puede disminuirse “"triangulando" la anastomosis mediante tres
puntos aislados y realizando una sutura continua entre estos
puntos previos. Esta técnica se emplea tanto en la anastomosis
término-terminal directa, como cuando se interpone entre 1los

extremos algin segmento venoso o material protésico.

2.2, La anastomosis término-lateral se recomienda
principalmente para realizar by-pass arteriales y shunts
arteriovenosos. El vaso receptor se prepara mediante una
incision longitudinal, pudiendo inclusoc resecarse una pastilla
y el vaso donante se prepara ampliando su circunferencia por
espatulacién y anastomoséndolo en &ngulo agudo, para minimizar
la turbulencia. La forma habitual es mediante dos puntos -
anudados en los angulos y seguidos de sutura continua entre
ambos. Otros autores aconsejan realizar una sutura unica, que
se inicia en el extremo agudo de la anastomosis y, a partir de
aqui, se continda para anudar en la parte media de la cara mis
accesible, generalmente la anterior, exigiendose mucha

precaucién al anudar para no fruncir la sutura,
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2.3. La anastomosis latero-lateral se puede realizar
incluyendo las caras laterales de los vasos interesados en un
clamp de Satinsky, incidiendo ambos vasos y realizando una
sutura borde a borde, de tal manera que se establezca la
comunicacién deseada. Se realiza por via transluminal la cara
posterior y, completada ésta, se realiza la cara anterior.
Tiene contadas aplicaciones clinicas (shunt portocava latero-
lateral, anastomosis aorto-pulmonar de Potts y Vaterston,
fistula arteriovenosa de Cimino Brescia para hemndiadlisis) vy,
como las anteriores, puede ser un recurso para utilizar rifiones

con anomalias vasculares o reparar alguna lesién accidental.

2.4 Otras técnicas de anastomosis vasculares

Existen otras técnicas de anastomosis vasculares
descritas por diversos autores, a las que se puede recurrir en
ocasiones, para utilizar rifiones con anomalias de los vasos o
para reparar lesiones que se hayan producido accidentalmente
durante la extraccién. Algunas de ellas se utilizan antes de
proceder al trasplante, denominadas cirugia "de banco" o "“ex

situ® (16;18;19).

Entre las técnicas de cirugia “ex situ® se incluyen
la anastomosis en "cafién de escopeta", la término - lateral y

la utilizacién de injertos.
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La anastomosis arterial en "cafiéon de escopeta" se
utiliza cuando existen arterias renales dobles y de calibre
similar. En estos casos, hay autores que han optado por
anastomosarlas entre si mediante sutura latero-lateral en V,
con lo que se consigue un orificio comin para ambas, y a
continuacioén se procede a la anastomosis término - lateral a la

arteria iliaca externa o interna.

Cuando 1las arterias renales son dobles, pero de
calibres diferentes, pueden convertirse también un una,
anastomosando la arteria de menor a la de mayor calibre en una
sutura término-lateral. En este caso se recomienda que la
arteria de menor calibre sea seccionada en direccién oblicua
para aumentar el didmetro del orificio. Seguidamente la de
mayor calibre es anastomosada al vaso elegido para el
trasplante. Estd indicada en los casos de vasos  polares

(Figuras 1 y 2).

Si son cortas y numerosas, se suele recurrir a
disecar y aislar la arteria hipogéstrica y extraer un segmento
de la misma previa ligadura proximal y distal, el cual se puede
utilizar como parche al que se anastomosen las pequeflas
arterias renales para implantarlo posteriormente a la arteria

del receptor. También se puede utilizar la safena (16).
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Figuras 1 y 2

CIRUGIA *"DE BANCO". Rifién con dos arterias renales. Anasto-
mosis de la arteria menor a la de mayor calibre, en sutura
término-lateral.
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Respecto a las técnicas de cirugia "in situ" se
incluyen la utilizacién de parche aértico, la anastomosis a la

arteria hipogastrica o a la epigastrica (19).

Cuando existen dos o mas arterias renales que nacen
de la aorta, con un espacio de separacién entre si de 1 a 2
cms., se puede optar por obtener un parche aértico que incluya
la totalidad de los vasos renales, para anastomosarlo a la
arteria 1liaca externa o a la comin, en una sutura término-

lateral. A este parche se le denomina "de Carrel" (16).

Si los dos orificios de arterias renales dobles
estadn demasiado separados en la aorta, la arteria mas larga
ser4 susceptible de anastomosarse en sutura término-terminal a
la hipogéstrica, mientras que 1la mAs corta, se puede

anastomosar término-lateral a la iliaca externa o a la comin.

En otros casos se puede realizar la anastomnsis de
una arteria polar a la arteria epigastrica inferior, que es
raﬁa de la iliaca externa, y la arteria renal principal a la
hipogastrica mediante sutura término - terminal. Menos
frecuentemente, la anastomosis se realiza a algunas de las

ramas de la arteria hipogastrica.
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COMPLICACIONES VASCULARES DEL TRASPLANTE REFAL

INTRODUCCION GENERAL

Las complicaciones vasculares del trasplante renal
pueden presentarse de forma mAs o0 menos préxima a la
intervencién quirurgica y, relacionadas con ese periodo de
latencia para su aparicién, las causas pueden ser diversas.
Diferentes autores (20;21;22;23), distinguen las complicaciones
precoces, que corresponden a las que se presentan en el periodo
postoperatorio inmediato, generalmente dentro de los 10
primeros dias, mientras que las que aparecen posteriormente las
conocen como complicaciones tardias. Algunas de ellas pueden
presentarse en cualquiera de los dos periodos. Los autores
franceses hablan de complicaciones del primer mes, en donde se
incluyen las precoces, y tardias, las posteriores a ese periodo

de tiempo (24).

Las principales complicaciones vasculares precoces
son la hemorragia y la trombosis arterial y venosa; éstas son
las causantes del wmayor indice de morbilidad, incluyendo
pérdidas de injertos y mortalidad. Las complicaciones tardias
estan representadas principalmente por la estenosis de la
arteria renal, la hemorragia, casi siempre secundaria a proceso

infeccioso, el infarto parcelar y la rotura renal espontéanea.
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A) ETIOPATOGENIA

Como complicacién precoz, puede presentarse en el
mismo acto quirurgico del trasplante, en las horas inmediatas
al mismo o a 1lo largo de 1los 10 primeros dias del
postoperatorio. Su incidencia oscila entre el 2,6% y el 3% de

las complicaciones vasculares, segin se ha publicado (25;26).

En el acto quirirgico del trasplante, es preciso
valorar las pérdidas sanguineas iniciales que se producen en
estos pacientes, que suelen ser mayores que en oiros
probablemente porque han sido sometidos a una dialisis
reciente, lo que implica administracién de heparina. Esta
hemorragia "en sabana" que a veces se presenta, no debe ser
interpretada como complicacién, y ha de tenerse en cuenta para
reponer las pérdidas adecuadamente y que no se produzcan falsas

interpretaciones en controles posteriores (27).

Durante 1la intervencién, una vez que se han
realizado las anastomosis venosas y arteriales, cuando se
retiran sucesivamente los clamps vasculares de cualquiera de
los vasos iliacos, al tiempo que se colocan otros en los
renales, se pueden producir hemorragias que suelen ser muy
aparatosas. Pueden deberse a la existencia de una sutura

vascular poco firme, a algin desgarro de la pared de los vasos,
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lo que puede esperarse sobre todo en las arterias afectadas por
procesos degenerativos, o por ateromas que impiden el perfecto
ajuste de los bordes vasculares, etc. Posteriormente, al
retirar las pinzas vasculares de los vasos renales, también
pueden presentarse hemorragias debido a pequefios vasos del seno
renal que no se ligaron previamente, desgarros inadvertidos
durante la extraccién, etc. En la practica, ninguno de estos
casos‘plantean problemas especiales, ya que el diagﬁéstico es
inmediato y para solucionarlos se puede recurrir incluso a
colocar de nuevo los clamps vasculares para realizar la
reparacién, previa nueva perfusién del injerto con liquido de

Collins.

Sin embargo, tienen mayor importancia las
bhemorragias que se pueden producir en las horas inmediatas al
trasplante y en los sucesivos primeros 10 dias. La aparicion de
un shock postoperatorio debe sugerir siempre la posibilidad de
que se trate de una hemorragia masiva que, independientemente
de otras razones puede deberse a causas como la ligadura
defectuosa de un vaso, una sutura anastomética que no incluyé
todas las capas de los bordes vasculares, el desgarro de la

pared arterial facilitado por un proceso degenerativo,etc.

Debe incluirse también un motivo de hemorragia que
no esta relacionado con el pediculo renal y es el que se puede
producir en la anastomosis urétero-vesical, a consecuencia de

un vaso sangrante del extremo distal del uréter del rifién
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donante o procedente de la incisién que se hace en la vejiga
del receptor. Cuanto mAs préxima a la intervencién se presente,
menos probable es que se deba a un foco de infeccién, pero en
todos los casos mencionados subyace un factor que debe tenerse
en cuenta en los enfermos que precisan didlisis y es la
heparinizacién a que son sometidos, lo que crea condiciones

propicias.

La presencia de bipovolemia en los enfermos
trasplantados mantenida a pesar del tratamiento, <con
disminucién de la presién arterial, pulso débil, aumento de la
frecuencia cardiaca, oliguria o incluso anuria, llenado capilar
disminuido, palidez, acidosis metabdélica que no se compensa,
hematécrito bajo, etc. y aunque no se presente el cuadro
completo, debe ser interpretada como muy probable la existencia
de una bemorragia ininterrumpida durante el postoperatorio
inmediato, sea o no visible, o una hemorragia masiva de rapida

evolucién, segin los casos.

Evidentemente, 1la indicacién terapéutica es la
exploracién quirurgica de urgencia y, si es necesario, la
reparacion de la causa; actuando con decisién es probable que
no sea preciso proceder a la exéresis del injerto, aunque en
ocasiones resulta imprescindible incluso proceder ‘a la

reconstruccién de los vasos receptores del rifion (27).
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La hemorragia tardia, en la mayoria de las
ocasiones, estéd relacionada con un proceso infeccioso, bien
procedente de aneurismas micéticos, abscesos perinefriticos,
infeccion por hematomas (28) y, mAs raramente, por urinomas
infectados o linfoceles. Asi mismn, se asocia al rechazo
renal. La clinica se caracteriza por dolor en la zona del
injerto, descenso del hematécrito hasta 1llegar al shock
hipovolémico. Una rapida exploracién para controlar 1la
hemorragia es necesaria para salvar la vida del paciente, cuya
mortalidad puede alcanzar hasta un 50%. Si la dehiscencia es
parcial y el diagnéstico precoz, se puede salvar el injerto con
una nueva reanastomosis. Pero normalmente en presencia de
infeccién de 1la zona de sutura, serid necesario realizar
trasplantectomia, atn estando conservada la funcién renal

(28;29).

La reinfeccién del mufibn que queda después de la
trasplantectomia, cursa con nueva hemorragia que obliga a ligar
distal y proximalmente el vaso principal, vasos iliacos o
hipogastricos, con gran repercusién sobre la vascularizacién
del miembro inferior, por lo que se hacen injertos autélogos o
sintéticos (Gore Tex, Dacron), para revascularizar el miembro

afecto (30,
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Es una complicacién vascular, la mayoria de las
veces precoz, que aparece en el postoperatorio inmediato, de
graves consecuencias para el injerto y de etiologia muy

variada.

Da una serie de lesiones histopatolégicas entre las
que destacan las lesiones del epitelio tubular, extremadamente
sensible a la anoxia y que explica el cuadro de insuficiencia
renal aguda que puede presentarse. Las lesiones glomerulares
son evidentes y representan distintas fases de la evolucién de
una glomerulonefritis, que iria desde la simple reaccién
hiperplasica capsular, con ingurgitacién de sus asas capilares,

hasta la esclerosis del glomérulo.

El tiempo de revascularizacién después de una
trombosis no debe sobreéasar de una hora; en este periodo de
tiempo, el dafio renal puede ser irreversible. En el rifién
trasplantado el sistema arterial no tiene flujo colateral y un
episodio de isquemia prolongado a la temperatura del cuerpo

causaria, casl con seguridad, necrosis tisular (31).

Es una patologia rara, ocurriendo en poco mas del
1% de los receptores de un trasplante renal, segun los trabajos
publicados (25;32;33). Entre los factores que facilitan la

formacién del trombo estan las turbulencias, que son debidas a



50

la desaparicién del flujo laminar por deformacién de la luz del
vaso. Esto ocurre en ateromas salientes, sobre todo en estos
enfermos en los que la hipertensién arterial tan frecuente,
hace que los vasos degeneren, se hagan arterioscleréticos y
que, en ocasiones, llegan incluso a contraindicar el trasplante
renal. También originman  turbulencias las compresiones
extrinsecas que dan lugar a deformacién vascular y las
anastomosis término - terminales en las que exista diferencia
de calibre entre 1los vasos anastomosados, pues producen

coagulos intravasculares (27;29).

Igualmente contribuye al desarrollo de la trombosis
la existencia de miltiples anastomosis con varias arterias
renales, los dafios debido a 1la perfusién <(canula) o
preservacion, los traumatismos de la arteria por manejo rudo,
el rechazo y 1la estenosis. La dilatacién transluminal
percutanea puede producir desgarro de la intima y ser causa de

trombosis.

La clinica ée caracteriza por la aparicién de una
anuria sin causa urolégica que la justifique (27). Como medios
de diagnéstico precoz tenemos la ecografia doppler, los
estudios con radioisétopos y la arteriografia. No obstante,
ante la menor duda diagnéstica, lo mejor es la exploracién

quirargica del paciente.
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ETIOLOGIA DE LA TROMBOSIS DE LA ARTERIA RENAL

1- Trombosis arterial precoz (antes de 10 dias)

- Flujo inadacuado:
Acodadura
Torsién
Ateroma
Espasmpo prolongado
Diferencias de calibre
Hipovolemia
- Abarquillamiento de la intima
- Inclusién de la adventicia en la sutura
- Lesién de la intima:
Perfusién
Extraccién
Dilataciones
- Rechazo agudo

~ Trastornos de la coagulacién

2- Trombosis arterial tardia (después de 10 dias)

- Causa puramente vascular:
Cicatrizales
Progresiéon de la arteriosclerosis
Patologia previa del rifion trasplantado

- Rechazo crénico
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Produce una disminucién del flujo sanguineo renal
con la aparicién de complicaciones, que pueden llegar a alterar
la funcién total del érgano trasplantado y, por tanto, su

viabilidad.

Excepto las que son debidas a problemas técnicos,
Se presentan por lo general tardiamente y casi siempre como
consecuencia de los estudios realizados ante la aparicién de
una hipertensién arterial. Ocurre entre un 0,6-13,5% de todos
los casos de trasplante renal (25;34;35;36), mientras que para
otros autores, la incidencia seria del 25% (37;38;39). La
hipertensién arterial postrasplante oscila entre el 24 y 60%,
segun distintos autores. Las causas de estenosis de la arteria
renal son miltiples y en general se relacionan con la técnica

quirdrgica y la crisis de rechazo (27;37;40).



ETIOLOGIA DE LA ESTENOSIS DE LA ARTERIA RENAL

- Suturas estenosantes

- Lesiones de la intima: Perfusién
Extraccién

Dilataciones

- Torsion

~ Acodaduras

Diferencias de calibre

Rechazo
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Con respecto a la técnica quirirgica, se ha
comunicado un mayor nimero de estenosis en los casos de
anastomosis  término-terminal 37, Sin  embargo, otras
estadisticas dan un mayor numero en la anastomosis término -
lateral (34;37). Parece ser que en esta Gltima, la lesién
estenotica estéd alejada de la linea de sutura y la causa
estaria provocada por trastornos hemodindmicos. En general,
cuando la estenosis se sitﬁa en la linea de sutura, la causa
estd en relacién comn la técnica quirurgica, mientras que si
estad localizada en la zona pre o postanastomética, estaria en

relacién con afectacién de la pared arterial (41).

Otros motivos de estenosis estan relacionados con
lesiones en la intima arterial, bien en la extraccién por
traccién del pediculo, en la diseccién de los vasos, o0 en la
perfusién, por manipulacién con la cénula (42). Capitulo
importante en las etiologias de las estenosis son las debida a
torsiones y acodaduras de la arteria, asi como a la diferencia
de espesor de la pared de los vasos en 1os que se va a realizar
la anastomosis, sobre todo de las arteria polares, por lo que,
siempre que se pueda, se extraerd con parche aértico o, en su
defecto, se realizaré4 la anastomosis a la arteria principal
mediante cirugia "ex situ". Otros autores piensan que la causa
estd ligada al proceso inmunolégico del rechazo, el cual altera
la pared vascular dando lugar a fibrosis de 1la misma

(36;43;44;45).
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La clinica se caracteriza por numerosos sintomas,
todos ellos debidos a la hipertensién arterial: deterioro de
la funcién renal que puede llegar a la anuria 46,
proteinuria, hematuria, preséncia de soplo en la region del
implante, hasta llegar a la trombosis de la arteria remal. El
mecanismo por el cual se produce la hipertension arterial no es
del todo conocido, aunque existen varias teorias, como son la
reduccién del flujo cortical y el aumento de la secrecién de
renina. Sin embargo, la elevacién de la renina es de dificil
interpretacién, porque niveles altos se encuentran en la
necrosis tubular, en el rechazo agudo y en trasplantados

normotensos (37).

Dependiendo de la caracteristica de la estenosis, la
reseccién y reanastomosis o la angioplastia transluminal
percutanea, pueden ser utilizadas para solucionar el problema,
sin olvidar los injertos autélogos (by-pass con safena) o

sintéticos (Dacron, Gore Tex) (30;35).

4. INFARTQS PARCELARES

Se producen cuando se compromete la circulacién
renal por oclusién de ramas de la arteria renal o de arterias
polares. Esto puede suceder cuando dichas arterias se ligan
accidentalmente durante la extraccién. Por ello, hay que ser

cuidadosos y tratar de conservarlas mediante cirugia "ex situ"
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si fuese necesario, sobre todo las inferiores, ya que parecen
ser éstas las que suministran riego al uréter, evitando asi la
necrosis y fistula posterior. Asi mismo, dan lugar a fistulas
caliciales y abscesos, siendo estos Gltimos de graves

consecuencias para el injerto y la vida del paciente.

Cuando el infarto se limita a la cortical, presenta
forma rectangular y corresponde al territorio de distribucién
de las arterias interlobulillares. Si compromete la medular son
cuneiformes, porque los vasos de las piramides medulares
convergen hacia el vértice de las mnismas. El tejido es
necrosado y resorbido lentamente, por lo que se deprime. El
tejido conjuntivo penetra, pero no puede sustituir la masa de
tejido muerto, por lo que queda al final una depresién
profunda, casi siempre infundibuliforme. Si son miltiples los
infartos se reduce notablemente la masa del rifién, hablandose

entonces de retraccién renal por infarto.

5. TROMBOSIS DE LA VENA RENAL

Es una patologia poco frecuente, que rara vez
ocurre tardiamente y que generalmente se presenta en el

postoperatorio inmediato (25;47).

Cuando se produce la estasis venosa generalizada,

los rifiones se vuelven grandes y consistentes, y el el color se
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torna rojo- azulado- oscuro. Si dura largo tiempo, sobreviene
una moderada degeneracién grasa de los epitelios tubulares en
la corteza y, después, una proliferacién del tejido conjuntivo
intersticial; pero si es de instauracién répida, conduce al
desarrollo de un infarto hemorrédgico con la consiguiente

pérdida del injerto.



ETIOLOGIA DE LA TROMBOSIS DE LA VENA RENAL

- Defectos técnicos:
Suturas estenosantes
Acodaduras

Torsién

- Escaso flujo arterial

Flebotrombosis ileofemoral

- Rechazo

- Compresién extrinseca:
Linfocele
Urinoma

Hematoma

58
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Tienen gran importancia las trombosis producidas pdr
suturas estenosantes seéundarias a fallo técnico al realizar la
anastomosis, por lo que es conveniente, en algunos casos,
quitar una pastilla de la vena iliaca o cava, y que ésta sea de
igual o menor tamafio que el didmetro de la vena renal. Debe
cuidarse igualmente de que la vena no sea demasiado larga para
evitar las acodaduras, en parte debidas a la falta de sujeccién
del rifién trasplantado en la fosa iliaca. Asi mismo, cuando se
colocan mal los puntos que fijan los extremos opuestios de la
vena, puede dar lugar a la torsién de ésta al rotar sobre su
eje longitudinal. También la hipovolemia produce trombosis por
el escaso flujo arterial, sobre todo en los nifios con peso
inferior a 15 o 20 kgrs. En estos casos es fundamental la
hiperhidratacién en el tiempo quirurgico y postoperatorio
inmediato, hablando incluso algunos autores de que ésta llegue
al limite del edema agudo de pulmén. Otras causas son las
alteraciones en la pared de la arteria, como los ateromas, los
espasmos vasculares, etc. El rechazo y los procesos compresivos
sobre la vena, como son los linfoceles, urinomas 0 hematomas
conducen a esta complicacién. En el rechazo, el origen esta en

el edema y la estasis circulatoria (48).

La clinica es similar a la del rechazo, siendo los
principales sintomas la hematuria, proteinuria, disminucién de
la diuresis, aumento del volumen del injerto y dolor en la zona

del implante.
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El diagnéstico se hace por venografia renal
selectiva. No obstante, la principal sospecha se basa en el
recuerdo de las dificultades técnicas habidas en el acto
operatorio del traplante. Cuando una trombosis es incompleta,
un tratamiento con heparina, una trombectomia o ambas, deben
realizarse. La trasplantectomia es necesaria si la trombosis es
completa. La heparinizacién estéd indicada en cualquiera de los

dos casos, por el riesgo de embolismo pulmonar.

Es una complicacién extremadamente rara, que suele
ocurrir en las dos primeras semanas que siguen al trasplante
renal y estd siempre precedida por los signos clésicos del
rechazo. Las causas son miltiples, destacando la biopsia
renal, el compromiso isquémico durante la extraccién o
implantacién renal, 1la obstruccién ureteral vy émbolos
secundarios a la perfusién o traumatismos. Normalmente, la
rotura se produce en la cara convexa del rifién y la clinica se
caracteriza por dolor, abombamiento en la zona del injerto,‘

oliguria y colapso vascular (49;50).

Rutinariamente la capsulotomia ha sido empléada en
muchos centros para prevenir esta complicacién; sin embargo,
esta sujeta a controversias. Lo ideal es el diagnéstico precoz

y el tratamiento de los episodios agudos de rechazo. Cuando
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se detecta demasiado tarde, 1la trasplantectomia es el
tratamiento mds comin, aunque la reparacién quirdrgica se puede

intentar en casos seleccionados.
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B) DIAGROSTICO

1, La exploracién clinica es importante en los momentos
que siguen al trasplante renal. En estos pacientes, la
inspeccién informa sobre el aumento de volumen en la zona del
implante y de la coloracién de la piel, la palpaciéon si existe
aumento de tamafio del rifién o dolorimiento, la percusién si
hay colecciones y la auscultacién la existencia de soplos. En
el paciente con complicaciones vasculares, son de mayor interés
la percusioén por las colecciones hemidticas y la auscultacion,
ya que la presencia de un soplo hace sospechar una estenosis de

la arteria renal.

2. El estudio bioquimico se utiliza en toda la evolucién
del paciente trasplantado. No obstante, alcanza 'su mayor
importancia en el ©postoperatorio inmediato, valoréndose
entonces la diuresis, los parametros relacionados con la
funcién renal, como urea, creatinina y aclaramiento de 1la
misma, y el estudio hematolégico, sobre todo heﬁograma y

hematécrito.

3. La Radiografia Simple de Abdomen se realiza para el
diagnético de complicaciones posteriores al trasplante renal,
como absceso 0 perforacién de visceras hueca entre otras. En
este 4ltimo caso, se visualiza dilatacion de asas y niveles,

siendo el tratamiento quirargico.
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Asi mismp, informa de los cambios de volumen del
rifion, para lo cual, durante el acto quirirgico se colocan
clips a nivel de ambos polos y en el borde convexo, que sirven
de referencia. El aumento de volumen se puede producir en una

crisis de rechazo o bien en una obstruccién de vias (51;52).

Siempre se hace este estudio anterior al trasplante
renal por si existen litiasis, sobre todo por si estd en
uréter, ya que en un futuro puede ocurrir una complicacién de

la via y puede ser necesario hacer uso de ella (53).

4. La Pielografia Descendente es practicada de forma
rutinaria una vez que se ha normalizado la funcién remnal, para
conaocer las caracteristicas morfolégicas del injerto, aunque
también  suministra cierta informacién  del grado de
funcionalidad del rifién trasplantado; sin embargo, se ha visto
desplazada por nuevos métodos diagnésticos més inécuos y de

igual o mayor fiabilidad, que posteriormente seran descritos.

Se ha publicado que la pielografia descendente puede
dar imAgenes sugestivas de rechazo y que se caracterizan par
infundibulos caliciales ausentes o extremadamente finos, lo que
se interpreta como debido a edema, sobre todo de las piréamides,
que provoca compresiéon y estiramiento de los mismos,
apareciendo, por el contrario, la pelvis renal normalmente
rellena por el medio de contraste, asi como el uréter y la

vejiga (52).
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Cuando existen colecciones serchemédticas, de orina o
de linfa, también se ponen de manifiesto, traduciéndose por
desviaciones o rechazamiento del curso normal del uréter; otras
veces aparecen dilataciones pieloureterales y estenosis de la

unién ureterovesical.

Lo expresado justifica el uso habitual de este método
radiolégico, aunque no suministre datos directos sobre el
estado de los vasos, cuando ademAs, es excepcional la aparicién
de nefrotoxicidad debida al medio de contraste, ya que en la

literatura revisada s6lo se ha descrito en una ocasién (4).

La Uretrocistografia se practica en el pretrasplante
y postrasplante. En el primero de los casos se realiza a todo
receptor antes de 1la realizacién del trasplante y en el
segundo, si existe sospecha de fuga urinaria vesical o

estenosis de uretra.

La uretrocistografia pretrasplante informa de los
siguientes parametros:
- Capacidad vesical
- Morfologia de la pared vesical
- Presencia de reflujos, activo o pasivo, asi como

del grado

Infundibulizacién del cuello vesical

Morfologia de la uretra

Residuo postmiccional
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5. La Ecografia es un procedimiento totalmente inécuo
que ha pasado a ser un medio de exploracién imprescindible,
para el seguimiento del rifién trasplantado. En un principio fue
utilizada para el diagnéstico de colecciones perirrenales como
hematomas, linfoceles, wurinomas y abscesos, pero en la
actualidad se usa en el postrasplante inmediato y posterlor
seguimiento del injerto renal, debido al perfeccionamiento de
la técnica de realizacién y experiencia en la interpretacién

(54;55;56).

En las complicaciones vasculares se indica si existe
sospecha de hematoma, cuya caracteristica ecografica depende de
sl es reciente 0 no; en el primero de los casos hay una
ausencia total de ecos, con mArgenes bien definidos y forma
redondeada. Cuando los hematomas son més antiguos, es frecuente
ballar algunos ecos tanto en su interior como en regiones
adyacentes. Tampoéo son de utilidad para discriminar otras

complicaciones vasculares renales.

6. El Estudio con Radioisdétopos es el método de
eleccién para el diagnéstico de 1la mayoria de las
complicaciones vasculares. Dada la inocuidad, la sensibilidad,
la facilidad para realizar el estudio y, por tanto, poder
seguir la evolucién de 1los pacientes frente a las
interpretaciones dudosas y, a veces, peligrosidad de otras

pruebas, Este estudio se realiza tanto en situaciones de
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urgencia, como en el seguimiento de los trasplantados renales

(57,;58;59).

Los métodos que se emplean son: Tecnecio-99-
dimetilenetriamina del dcido pentaacético (DTPA-Tc-99),
Tecnecio -99- 4acido dimercaptosuccinico (DMSA-Tc-99), Iodo -
131- 4cido ortoyodohipirico (Hipuran -I- 131) 'y, 1mas
recientemente, el Tecnecio -99~ mercaptoacetiltriglicina ( MAG-

Tc-99).

El DTPA-Tc-99 se elimina por filtracién glomerular,
fijdndose escasamente a proteinas plasmhAticas y al parénquima
renal. Se comporta igual que la inulina. Muestra con rapidez el
mapa sanguineo renal y posteriormente el sistema colector y
vias urinarias. Tras la administracién del isétopo, se obtienen
imAgenes en gammacémara cada dos segundos durante cuarenta
segundos, para valorar la perfusién, y cada treinta segundos
durante veinte minutos, para valorar la eliminacién. Durante
los cuarenta primeros segundos se puede apreciar, por tanto, si
la perfusién remnal es normal, si estd disminuida o incluso
anulada total o parcialmente. Se considera normal cuando, de
visu, la pefusién del rifién trasplantado se realiza
simultédneamente con el relleno de la arteria iliaca del lado
correspondiente. Durante un periodo de veinte minutos se
estudia si la eliminacién de orina por el sistema excretor del
rifion est4 o no dificultada, permitiendo poner de manifiesto la

posible existenclia de dilatacién ureteral por estenosis, la
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fuga de orina a través de fistulas,etc. Estos resultados se
modifican ante la presencia de fistulas. Cuando es preciso

estimular la diuresis se administra furosemida.

El DMSA-Tc-99 se utiliza para el estudio morfolégico,
teniendo gran afinidad por el cortex renal, siendo captado por
el parénquima renal hasta un 70% de la dosis inyectada. Durante
un periodo de 3 horas, el 50% de la dosis administrada de
DMSA-Tc-99 se acumula en las células tubulares renales. No
persiste actividad en los calices y en la pelvis, por lo que
pueden obtenerse imAgenes estéaticas de gran intensidad de la
distribucién del tejido renal funcionante. Estas se relizan en
decibito supino y, a veces, en posicién oblicua, una hora
después de la inyeccién del isétopo, como minimo. Se usa para
la diferenciacién entre una columna de Bertin prominente y
otras causas de una masa renal, asi como la deteccién de zonas
frias delAinjerto, que pueden corresponder a vasos ligados en
el acto quirargico por su pequefio didmetro, © a necrosis

corticales parcelares de dudoso pronéstico (60).

El Hipuran-I-131, introducido por Tubis en 1960, se .
elimina fundamentalmente por secrecién tubular aproximadamente
el 80% Consta de tres fases: la primera o fase vascular,
representa la llegada del radioisétopo a los vasos renales y
tejido perirrenal y la captacién en las células tubulares
renales; en la segunda fase, hay un acumulo mas gradual del

radioisétopo, alcanzando los tubulos renales y la tercera fase
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0 de eliminacién, hay una disminucién de la radiactividad en el
sistema colector renal e informa de la permeabilidad del arbol

urinario.

Por 4ltimo, esta el MAG-Tc-99 que informa sobre el
estado de perfusién y funcién renal. Actia igual que el
Hipuran-I-131, pero con determinadas ventajas con respecto al
mismo. Implica menos radiacién del isétopo en si, y ademis se
usan dosis mias bajas. Por el 1isétopo se obtiene mejor
resolucion, o sea, buenas imégenes, asi como un estudic de la
perfusién renal. Se elimina rapidamente por ser ésta tubular,
visualizandose las vias. La u0nica desventaja es su alto costo.
Esta técnica se utiliza en determinadas situaciones como
anuria, aligoanuria en el postrasplante inmediato, sospecha de
extravasacién de orina, deterioro brusco de la funcién renal y

masa abdominal palpable.

El valor de estos métodos para el diagnéstico de las
complicaciones vasculares es total y absoluto. Indicados en
situaciones de urgencia por 1la posibilidad de hacer
diagnésticos precoces, que permitan objetivar lesiones cuya
reparacién répida conduzca a recuperar rifiones con afectacién
severa de la perfusién renal, sobre todo en los casos de

trombosis, en los que existe ausencia total.

Los estudios de seguimiento se realizan en el

postrasplante inmediato, antes del alta hospitalaria, a los
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tres meses y anualmente. Se basa en estudios morfolégicos
(DMSA), estudios dinédmicos (DTPA e Hipuran-I-131) y estudios

funcionales (Hipuran-I-131).

7. La Ecografia Doppler fué descrita por primera vez
por el fisico austriaco Christian Johann Doppler, en 1843.
Existen dos tipos: la de tipo continuo y la de pulsado. Las
funciones son: determinar la existencia y direccién del flujo,
cualificarlo y cuantificarlo. En el trasplante renal se aplica
para la valoracién y seguimiento del estado de perfusién del
rifion  trasplantado, deteccién de estenosis arteriales,
diagnéstico del rechazo y trombosis de 1la arteria renal

(61;62;63;64)>,

El diagnéstico de la trombosis de la arteria renal se
basa fundamentalmente en el doppler; hay una ausencia de sefial
vascular a nivel del injerto. Los aneurismas y pseudoaneurismas
a nivel de la anastomosis arterial del injerto, muestran én el
estudio un flujo con turbulencias. Es una complicécién rara,
inferior al 1%. La oclusién de arterias segmentarias se
traducen morfolégicamente, por la aparicién de zonas de atrofia
central con ausencias de sefial doppler en la rama arterial
correspondiente y en 1los vasos arqueados del territorio

adyacente,

En la estenosis de la arteria renal es muy atil el

estudio en el cual, en la curva de anadlisis espectral obtenido
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encontramos, distalmente <con respecto a la estenosis,
turbulencias, originadndose frecuencias negativas. Igualmente,
existe una alteracién tanto del indice de Goslin, que disminuye
distalmente a la estenosis, asi como un aumento del indice de
la persistencia en el sentido de la corriente de la estenosis

(24).

8. El uso de la Tomografia Axial Computarizada no esta
muy extendida entre los distintos grupos de trasplantes y su
utilidad no estad bilen definida ni protocolizada. Cuando se
practica con medio de contraste, permite evaluar la perfusién y
funcién del rifién trasplantado, asi como la visualizacién de
los espacios perirrenal y perivesical, por lo que es posible el
estudio de las complicaciones del +trasplantado renal, como
puede ser el diagnéstico de obstrucciones arteriales,
colecciones 1liquidas, tales como linfoceles, urinomas,
hematomas y abscesos, y nos informa, ademis, si se estéd ante un

rechazo o una necrosis tubular aguda.

Se utiliza, asi mismo, en casos eh que la ecografia y
la pielografia descendente no aporten diagnéstico defimnitivo,
como puede ser la sospecha de absceso extenso en pacientes
obesos, ya que la grasa permite una delineacién excelente de
los planos tisulares. Otros autores la han utilizado para hacer
el diagnéstico diferencial en casos de insuficiencia remal o

para detectar la presencia de una obstruccién urinaria (65).
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9. La Arteriografia consiste en la inyeccién de
contraste por via percutédnea transfemoral que permite
visualizar la aorta y arterias renales, asi como toda la
vascularizacién arterial del rifién. Consta de tres fases: la
arterial, en la que el contraste se distribuye por todo el
arbol arterial renal; 1la nefrografica, cuando el contraste
esta tanto en el lecho capilar como en el tejido excretor
renal; y la venosa, en la que le contraste pasa a las venas
renales, haciéndose visible sélo las principales. Es el método
ideal para estudiar los grandes y los pequefios vasos renales,
especialmente en el donante vivo y para diagnosticar las

complicaciones vasculares evolutivas (66).

Para 1la valoracién de 1las arterias renales, la
aortografia es suficiente. Existen varios disefios de catéteres
para la realizacién del estudio angiografico, pero el mas usado
es el de teflon con un orificio terminal y varios laterales. El
orificio terminal se cierra durante la inyeccién con un oclusor
de punta. La inyeccién se realiza con los orificios laterales
colocados directamente fremte a los orificios de las arterias
renales, para optimizar la opacificacién de estos vasos. En el
paciente adulto medio se inyectan 40 ml. de contraste en dos
segundos y se obtienen radiografias a razén de dos por segundo
durante tres segundos, y una por segundo durante cuatro

segundos.
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La cateterizacién selectiva se utiliza usando un
catéter de polietileno de pared delgada, con una curvatura
cerca de la punta. La posicién de la canula en la arteria renal
se comprueba realizando una pequefia inyeccién de prueba, que se
monitoriza fluoroscépicamente, Se inyectan entre 7-12 ml. de
contraste durante uno o dos segundos y las radiografias se
obtienen a un ritmo de dos por segundo durante tres segundos, y
una radiografia por segundo durante seis u ocho segundos. El
uso de la arteriografia renal selectiva sin aortografia, puede

conducir a serios errores (67).

En la realizacién existen mhs partidarios de la
cateterizacién ipsolateral de la arteria femoral, que de la
contralateral. Las inyecciones renales selectivas proporcionan
la mayor precisién, pero algunos autores prefieren las
inyecciones ipsolaterales en la arteria iliaca comin. Cuando la
arteria renal se.anastomosa término - terminal a la arteria
hipogastrica, se cateteriza a través de la arteria femoral con
un catéter muy curve, o bien recto, y un desviador de punta.
Cuando la anastomosis se realiza término-lateral a la arteria
iliaca externa o comin, la cateterizacién es mas dificuliosa

(68;69;,70;,71).

Las proyecciones mAs usadas son la anteroposterior y
lateral, aunque algunos autores utilizan una proyeccién oblicua
posterior 1ipsolateral, con proyecciones adicionales si es

necesario. La amplificacién seriada directa mejora el detalle
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de los vasos pequefios. En condiciones normales, debe
visualizarse el &4rbol arterial por lo menos hasta las arterias
arciformes, de ramificacién normal. El1 tiempo que transcurre
desde 1la opacificacién de 1la arteria renal principal, al
aclaramiento de los vasos pequefios, no debe sobrepasar los 2
segundos, aunque algunos autores consideran 1,5 segundos e

incluso 1,25 segundos, como limite superior normal (69;70;72).

En el donante vivo es imprescindible realizarla antes
de aceptarlo definitivamente para el trasplante renal. Permite
conocer si la arteria renal es dnica o miltiple, medir 1la
longitud arterial, investigar la presencia de enfermedades de
la aorta contigua o de la arteria renal, la existencia de
placas de ateroma, aneurismas de la arteria repal, fistulas
arteriovenosas, lesiones parenquimatosas que hayan pasado
desapercibidas en 1la pielografia descendente, <como 1los
carcinomas renales, y arteriopatia fibromuscular leve, que no
necesariamente impiden el trasplante, pero que deben

reconocerse y valorarse cuidadosamente (73).

Pocos autores defienden la arteriografia del donante
cadaver antes de la nefrectomia, aan cuando 1la funcién

cardiorespiratoria se mantenga después de la muerte cerebral.

Su practica en estas complicaciones ha ido
disminuyendo con el tiempo, en favor de otros méetodos

exploratorios mas inoécuos y con mayor poder diagnéstico, como
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son los estudios radioisotépicos. La valoracién mAxima de la
arteriografia corresponde al estudio de todo trasplantado, en
el que aparecen signos graves de hipertension arterial y que no
cede al tratamiento médico. En estos casos se realiza el
estudio ante la sospecha de estenosis de la arteria renal (74).
Esta se da con un alcance minimo de un 50% del diametro
arterial entre el 1 y 33% El significado de la estenosis
arterial después del trasplante es tan dificil de determinar,
como en los individuos no trasplantados, pues pueden coexistir
otras cusas de hipertensién con la estenosis; ello incluye
terapia con esteroides, rechazo crénico, glomerulonefritis
recurrente en el injerto y enfermedad de los rifiones originales

del donante (79).

Antes, su uso era de gran interés ante la sospecha de
trombosis arterial, pero hoy la ecografia doppler y el estudio
isotépico-la han desplazado. En la actualidad se utiliza para
el diagnéstico de los rechazos y la presencia de aneurisma de
la arteria renal sobre todo. No obstante, ha aparecido 1la
arteriografia por sustraccién digital, con menos inconvenientes
¥y que permite visualizar todo el &rbol arterial renal, asi como -

el calibre de los vasos.

Las complicaciones son minimas y son las derivadas
de la puncién arterial directa y de la cantidad de contraste
inyectado. En otra revisién se comunica la oclusién de la

arteria renal (47;76).
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10, La Arteriografia por Sustraccion Digital es un nuevo
método radiolégico que no requiere la puncién arterial directa,
sino que el contraste se inyecta por un catéter introducido por
una vena periférica y se le conduce hasta dejarlo colocado en
la vena cava superior. Se inyectan 50 ml. de contraste a 20
ml/seg. por el catéter situado en un brazo o bien a nivel de la
fistula arteriovenosa o de la vena femoral contralateral

52;77,78).

Esta técnica permite explorar la circulacién arterial
y venosa, incluso vasos de menos de 1 mm. de diédmetro. De gran
utilidad para el estudio de hipertensién arterial ante la
sospecha de 4estenosis de la arteria renal, aunque se han
publicado casos en que cuando la anastomosis es término-
lateral, con una arteria corta y anastomosada a la parte
externa de la arteria iliaca primitiva o externa, existe un
pequefio margen de error. Tiene ventajas sobre la arteriografia
convencional, como es la ausencia de complicaciones tales como
embolismo renal, lesién u oclusién arterial por el catéter,
hipoxia parenquimatosa con secuelas y menor riesgo de fracaso

renal agudo, secundario a la inyeccién de contraste.

Entre 1los inconvenientes deben mencionarse 1las
interferencias que producen los movimientos voluntarios e
involuntarios, como el peristaltismo intestinal durante 1la

exploracién, con el deterioro de la calidad de imagen. También
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se dificulta la lectura por la superposicién de vasos y clips

vasculares de la intervencién quirargica.

11. En la Veno Iliaco-Cavagrafia el catéter es
introducido por via percutanea en la vena femoral. Cuando el
trombo ocupa la zona ileofemoral, impide el abordaje. Util para
el diagnéostico de la trombosis de la vena renal del rifién
trasplantado, pero no asi en la +tirombosis aguda, siendo
recomendable en este caso la exploracién quirurgica. De poco

uso en la actualidad.
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C)> IRATAMIENTO

En las complicaciones vasculares del trasplantado
renal, el tratamiento ©puede ser médico, quirdargico y

endoluminal (79).

El tratamiento médico se va a ocupar de tratar las
crisis de rechazo y la hipertensién arterial postrasplante
principalmente. Con la llegada de nuevas drogas, entre ellas la
ciclosporina, la incidencia del rechazo ha disminuido y, con
ello, el nimero de complicaciones vasculares, entre las que
destacan la rotura renal espontédnea y las trombosis. En cuanto
a la hipertensién arterial, 1los avances habidos en el
tratamiento médico, asi comp la introduccién de la técnica
endoluminal, han modificado los criterios en las indicaciones
quirdrgicas, aunque sigue siendo el tratamiento de eleccién

cuando ésta no cede,

La cirugia es el tratamiento de primera fila en las
complicaciones vasculares. La exploracién quirargica precoz es
imprescindible en las hemorragias. De igual forma se actiua ante
la sospecha de una rotura renal espontanea, para salvar tanto
al injerto como al paciente. En caso de trombosis, tanto
arterial como venosa, se realiza trombectomia, aunque en la
mayoria de los casos es preciso la trasplantectomia, en las

venosas, por ser su Iinstauracién muy precoz, y en las
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arteriales, porque cuando se diagnostican ya se han hecho
irreversibles. En la estenosis de la arteria renal se procede a
la reanastomosis bien directa o mediante injertos autélogos,
safena, o sintéticos, Dacron y Gore Tex (30). Este altimo se
caracteriza por ser blando, con cierto grado de elasticidad y
facil de suturar, permitiendo una cicatrizacién fibrosa interna
con una minima reaccién tisular. Cuando existe infeccién en la
zona de sutura, se practica en la mayoria de los casos

trasplantectonia.

La angioplastia transluminal percutanea (ATP) fue
descrita por primera vez en 1964 por Dotter y Judkins (80),
pero la técnica fue introducida por Gruntzig en 1978 (81), tras
el desarrollo de un catéter con balén de dilatacién de doble
luz. La ATP consiste en la introduccién por via femoral o
axilar de dicho catéter, con el balén desinflado, el cual va
sobre una guia. Se hace avanzar con control radiolégico, hasta
el lugar de la estenosis arterial. Se inyectan 5.000 U de
Heparina, se infla el balén y se mantiene en el lugar de la
estenosis entre 10-20 seg. segun unos autores (81) y hasta 60
seg. segin otros (80). La dilatacién se puede repetir hasta dos
o tres veces, dependiendo de la resistencia encontrada. Una vez
desinflado, se retira proximalmente y se inyecta contraste para

ver los resultados.

Se utiliza en estenosis de la arteria renal de rifién

propio, secundaria a arteriosclerosis, fibrodisplasias de las
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capas media e intima arterial, injertos arteriales y venosos
estenosados y en la estenosis de la arteria renal de rifién
trasplantado. Las ventajas son que se realiza con anestesia
local, no existe herida quirargica, hay una menor estancia
hospitalaria y, por tanto, bajo coste, siendo una alternativa a

la cirugia vascular (31;81).

En el paciente trasplantado se usa en la estenosis
quirirgica de la arteria renal, fibrosis vascular, por isquemia
o dafio inmunolégico, trauma vascular o ateromatosis progresiva
en el vaso receptor. Se obtieneﬁ mejores resultados en
pacientes con un 50% de estenosis, ya que son mis faciles de
canular y dilatar. Las mis dificultosas son las de mayor grado
de estenosis (mas del 90%). El éxito o fracaso nos lo dice la
evolucion posterior, en los pacientes tratados por hipertensién
arterial. Se prefiere la via ipsolateral en las anastomosis
término-lateral a la arteria iliaca, y la via axilar cuando es

término-terminal a la hipogéstrica (81).

Las complicaciones de la ATP pueden ser directas o
indirectas. Entre las primeras destacan la hemorragia en el
lugar de la puncién o por rotura de la arteria renal, trombosis
de la misma por diseccién de la intima, espasmo o embolismo de
la arteria con infarto renal segmentario, embolizacién arterial
periférica y complicaciones por rotura del Dbalén. Las
indirectas son 1la insuficiencia renal transitoria o

irreversible, hipersensibilidad al medio de contraste, isquemia
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miocardica o cerebral por caida de la tension arterial y

hemorragia por trastorno de la coagulacién (79;82).



OBJETIVOS
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Las complicaciones vasculares del trasplante renal,
afortunadamente representan un grupo pequefio respecto de las
complicaciones globales, pero cuando se presentan causan una
gran morbilidad, con alto riesgo de pérdida de injerto e

incluso mortalidad.

Hoy se sigue avanzando tanto en perfeccionar el
diagnéstico, sobre todo en las complicaciones vasculares
precoces, como en el tratamiento a base de nuevas técnicas
quirargicas, sobre todo en aquellas con anomalias de los vasos
renales y .se ha ido mejorando igualmente el material
instrumental y de sutura, esta Gltima com  nuevas

caracteristicas en cuanto al calibre, resistencia y tolerancia.

‘Esta temAtica impone wuna correlacién con la
problemitica de la extraccién de érganos, no sélo desde el
punto de vista social, sino técnico, con la perfusién y con la
revascularizacién renal, correspondiendo a este ultimo apartado
~un papel importante la microcirugia de banco. No obstante,
queda un largo camino por recorrer, sobre todo en el campo de
la inmunologia, ya superados en parte los problemas quirurgicos
y Etico-Legales, para llevar a buen fin el trasplante renal tan
esperado por el enfermo con insuficiencia renal crénica

terminal.
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Todo esto nos ha llevado a hacér un estudio profundo
y exhaustivo de las complicaciones vasculares habidas en
nuestro Centro, engrosada por la experiencia de otros grupos vy,
asi unificando critefios, obtener la maxima rentabilidad de

estos injertos.

El objetivo, pues, de este trabajo, es sobre todo la
aportacién de nuestra experiencia después de trabajar en estos
291 trasplantes renales, en un tema como es el de las
complicaciones vasculares en que, a lo largo de su estudio,
hemos podido constatar coincidencias en muchas ocasiones con
otros autores de amplia experiencia, tanto en los aspectos
etiopatogénicos, diagnésticos y terapéuticos, y en otros casos,
los menos, discrepancias. Ho obstante, teniendo en cuenta que
es un capitulo de la Medicina bastante moderno y que con las
aportaciones de todos 1los estudiosos del tema, se esté
escribiendo en la segunda mitad de este siglo, nosotros nos
sentiriamos satisfechos con la aportacién modesta que supone el
estudio en profundidad de estas 38 complicaciones vasculares
que hemos revisado y que plasmaremos en la discusién y

conclusiones finales.



MATERIAI. Y METODOS
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Se ha realizado el presente trabajo en el Hospital
General Universitario "Virgen del Rocio" de Sevilla, por el
Servicio de Urologia, en el periodo comprendido desde Abril de
1978 hasta Junio de 1989. Se han efectuado un total de 291
trasplantes renales, en los que van incluido 5 pacientes que

recibieron un segundo injerto.

Desde el inicio hasta la fecha en que se ha realizado
el presente estudio, se han realizado por afio los siguientes
trasplantes renales: 4 en 1978, 11 en 1979, 18 en 1980, 17 en
1981, 15 en 1982, 21 en 1983, 27 en 1984, 48 en 1985, 45 en

1986, 36 en 1987, 33 en 1088 y 11 hasta Junio de 1989 (Fig. 3.

De todos los rifiones trasplantados, 285 (97,9%) eran
procedentes de donante caddver y 6 lo fueron de donantes vivos

(2,06%).

En cuanto al sexo hay un predominio de receptores
varones, 160, que representan el 55,9%, por 126 hembras

(44,05%)., La edad est4 comprendida entre los 12 y los 60 afios.

En nuestro Centro se ha seguido un Protocolo de
Trasplantes Renales, al que han sido sometidos todos los

receptores de injertos. Este Protocolo se contempla en el Real

Decreto 426/1980 de 22 de Febrero, del Ministerio de Sanidad y
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Seguridad Social, por el que se desarrolla la Ley 30/1979 de 27
de Octubre, sobre Extraccién y Trasplantes de Organos ("B.O.E."
nam. 63, de 13 de marzo de 1980). Este mismo Protocolo se ha
seguido para seleccionar tanto los donantes vivos como de

cadaver.

En estos 291 pacientes trasplantados, van incluidos
35 que presentaron complicaciones vasculares, que son el
material para nuestro estudio. De estos, 34 recibieron el
rifion de donante cadaver (97,1%), y uno fue de donante vivo

(2,8%). (TABLA 1).

La edad del donante mayor fue de 54 afios y la del

menor de 2,5 afios, siendo la media de 25,5 afios.

En relacién con el sexo hubo un predominio de

varones, 29 (82,8%), por 6 hembras (17,1%) (Fig. 4).

Las causas de muerte del donante, fue en 20 casos por
Traumatismo Craneo Encefédlico (57,1%) y en 14 por Accidente

Vascular Cerebral (40%). En un caso no se supo la causa (2,8%).

Asi mismo, se valoré el lugar de procedencia de los
rifiones que correspondieron a estos pacientes que presentaron
complicaciones vasculares. En nuestro Centro se extrajeron 12
rifiones, lo que representa el 34,2% y 1los 22 restantes

(62,8%), vinieron de otro Hospital. En um caso no se supo la



Rifion  Grupo
D I ABO Perfusion

Donante Causa de Centro Extractor
Recp C Vi Ed Sx muerte ) 0
1 + 21 V__;;;ur.Cerebral _____ ;
2 + ‘19 v TCE +
3 + 32V TCE +
4 + 5 V TCE +
5 + 29 V Edema Cerebral +
6 + 4 H TCE +
7 + v +
8 + 21 v TCE +
8 + 35 V TCE +
10+ 45 V Hemat.Subdural +
11+ 26 V TCE +
12+ 2,5 V Hemat.Cerebral +
13 + 41‘ H +
14+ 35 V TCE +
15 + v +
16 + 21 v +
17 + 52 V TCE +
18+ 15 V TCE +
19+ 37 V Hemat.Cerebral +
20 + 2,5 V TCE +
21 4+ 21V TCE +
22 + 29 H TCE +
23 + 54 V TCE +

+ 0+ en banco
+ 0+ en banco
+ A+ en banco
+ A- in situ
+ A+ in situ
+ 0 in situ
+ 0 in situ
+ 0 in situ
+ A+ en banco
+ A+ en banco
+ 0+ in situ
+ A+ in situ
+ A+ en banco
+ B+ in situ
+ B+ in situ
+ 0+ en banco
+ 0+ in situ
+ A+ en banco
+ 0+ en banco
¥ A+ 1in situ
+ A+ in situ
+ A+ en banco
+ A+ in situ
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Donante Causa de Centro Extractor  Rifién
Recp C Vi Ed 8x muerte ¥ 0 D 1I ABO  Perfusién
24 + 12 V  1ICE - R -  in situ
25 4+ 20 V TCE + + 0+ in situ
26+ 14 V Hemat.Cerebral + + A+ in situ
27 + 20 V Hemor.Cerebral + + 0+ in situ
28 + v TCE + + At in situ
29+ 49 H Hemor.Cerebral ' + + 0+ en banco
30 + 26 H Hemor.Cerebral + + At en banco
31+ 30V TCE + + B+ in situ
32+ 52 V TCE + + A+ in situ
3 + 41 V Hemor.Cerebral + + 0+ in situ
34 + 33 H TCE : + + A+ in situ
35 ¢+ - v - + in situ

(Claves de la Tabla 1: Recp = Receptor; C = Cadaver; Vi = Vivo; Ed = Edad; Sx =

Sexo; N = Nuestro Centro; O Otro Centro; D = Derecho; I = Izquierdo; V = Varén;
H = Hembra; Aneur = Aneurisma; TCE = Traumatismo Craneo Encefédlico; Hemat = He-

matoma; Hemor = Hemorragia).
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procedencia. El 65,7% de los rifiones eran derechos y el 34,2%

izquierdos.

Con el grupo ABO, hubo igualdad con 21 de los 35

pacientes, objeto de nuestro estudio (61,7%).

La perfusién se realizé "en banco" en 12 casos
(34,2%) e "in situ" en 23 (65,7%). De los 12 casos de perfusién
Yen banco", s6lo 3 se hicieron en nuestro Hospital y 1 de ellas
correspondié a la del donante vivo, las restantes fueron de

rifiones procedentes de otros Centros.

De los datos correspondientes a los 35 enfermos que
presentaron patologia vascular, se ha valorado la edad, que
escilé entre los 12 afios del mAs joven y los 58 del mayor,
siendo la edad media de 33,45 afios; ha habido un predominio de

varones, 25 (71,4%) por 10 hembras (28,5%). (TABLA 2)

La etiologia de la Insuficiencia Renal Crénica en
orden de frecuencia fue: Glomerulonefritis crénica en 9
pacientes, no filiada en 9, Glomerulonefritis membranosa en 4,
Glomerulonefritis mesangial, Esclerosis renal y Nefritis
intersticial en 3, Nefrolitiasis, Nefropatia diabética,

Sindrome de Alport y Displasia renal, 1 paciente.



TABLA 2

Etiologia Ne de Identidades
Recp Ed Sx IRC T-HD HLA HLB DR ABO Complicacién
1 43 V GH& 8 aflos ;—_ 2 0 A+ Estenosis Art+
Hemorragia
2 47 Vv GMN Mesang. 6 afios 1 1 2 A+ Estenosis Art
3 13 Vv GNN 1 afio 2 1 1 A+ Trombosis Art
4 25 H GMN Membra. 2 afios 2 1 2 A+ Estenosis Art
5 20 V GMN 3 afios 1 o 1 A+ Estenosis Art
6 12 V GMN 3 afios 1 1 1 A+ Hemorragia +
‘ Estenosis Art
7 26 H GMN 1 afio 2 1 1 A+ Hemorragia +
Estenosis Art
8 20 vV 6314 1 afio 1 1 1 A+ Trombosis Art
9 31 V Escleros.Renal 2 afios 1 1 2 A+ Hemorragia
10 31 V  Escleros.Renal 7 afios 2 1 1 A+ Trombosis Art
11 43 H ¥o Filiada 6 afios 1 0 1 A+ Trombosis Venosa
12 54 V GMN Membra. 4 afios 0 1 2 A+ Estenosis Art
+ F. U
13 26 V GMN 3 aflos 1 1 1 A+ Trombosis Art
14 31 V TFefrolitiasis 2 afios 1 6 2 B+ Infarto Parcelar
+ F. U
15 33 H No Filiada 2 afios 1 1 2 B+ Trombosis Art
16 42 V No Filiada 7 afios 1 6 2 o+ Estenosis Art
17 45 H No Filiada 8 afios 2 2 0 0+ Hemorragia
18 52 W GMN 1 afio 1 1 1 A+ Trombosis Art
19 34 vV S. de Alport 2 afios 1 0 2 0+ Absceso renal +

Hemorragia



Etiologia
Recp Ed Sx IRC
—;0 12 ; Nefritis

Intersticial
2l 27 V  Escleros.Renal
22 28 Y GMN Mesang.
23 51 H Fefritis

- Intersticial

24 41 V¥ No Filiada
25 26 H Nefropatia

Diabética
26 47 ¥V No Filiada
27 22 V Displasia Renal
28 39 V GMN
29 44 H Nefritis

Intersticial

30 22 v GMN Membra.
31 18 H GMN Membra.
32 58 V No Filiada
3 44 V ¥o Filiada
34 37 V  GMn Mesang.
3B 27 V No Filiada

(Claves de la Tabla 2: Recp

ciencia Renal Crénica; T-HD

Mesang = Mesangial; Membra = Membranosa; Escleros = Esclerosis; Art =

h

¥2 de Identidades

1 afio

2 afios

4 afios

5 afios

1 afio

3 afios

5 afios

5 afios

7 afios

1 afio

6 afios

18 meses

8 meses

9 afios

Receptor; Ed = Edad; Sx =

Tiempo en didlisis; GMN

HLA HLB DR
1 1
1 2
2 1
1 1
2 1
1 1
2 1
1 0
2 0
1 1
1 1
0 2
2 1
1 1
1 1
0 1

1

2
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ABO Complicacién
A- Hemorragia
( 2 veces )
At Hemorragia
A+ Trombosis Art
A+ Hemorragia
A+ Trombosis Art
0+ Trombosis Art
A- Trombosis Art
B+ Hemorragia
A+ Hemorragia
0+ Infarto Parcelar
A+ Infarto Parcelar
AB+ Hemorragia
( 2 veces )
A+ Hemorragia
{ 2 veces )
0- Hemorragia
A+ Trombosis Art
A+ Rotura Renal
Sexo; IRC = Insufi-
= Glomerulonefritis;
Arte-

rial; F.U. = Fistula Urinaria; V = Varén; H = Hembra).
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El tiempo en hemndialisis de estos paclientes varie
entre 9 afios el que mas tiempo estuvo, y 8 meses el que menos,

con una media de 3,4 afios.

En la histocompatibilidad entre donante y receptor,
se valoraron los antigenos HLA-A, HLA-B y HLA-DR. El maximo de
identidades por locis es de 2. En nuestra serie, el mayor
numero de identidades fue de 5 y el menor de 2, con una media
de 3,4. Por locis la media ha sido, para HLA-A de 1,2, HLA-B de

0,9 y HLA-DR de 1,3.

En relacioén con el grupo ABO de los receptores, estos
se distribuyeron por orden de frecuencia en: 23 A+, 5 0+, 3 B+,

2 A- y 1 AB+ y 0-.

La implantacién del injerto se hizo en fosa iliaca
derecha en 27 pacientes (77,1%) y en la izquierda en 7 (20%);

uno de los casos no se pudo averiguar. (TABLA 3)

Los tiempos de isquemias se obtuvieron en la mayoria
de los pacientes. Se dividen en tres: tiempo de isquemia
caliente, comienza cuando cesa el flujo sanguineo (momento del
clampaje en el donante vivo y de la parada cardiaca en el
donante cadaver) y termina cuando el rifién se perfunde vy
sumerge en una solucién fria; tiempo de isquemia fria, se
extiende desde que el rifisn es enfriado hasta que se extrae del

lugar de conservacién, para entregarlo al cirujano; y, por



TABLA 3
IMPLANTACION RENAL Y TECNICA QUIRURGICA
Isquemias
RecpL I C F cC2 Anast, Venosa Anast. Arterial Patch Complicacion
1 FID 4'_1;;— 68' T-L a V.I.Comin T-L a A.I.Comin - Esten;;is Art+
' Hemorragia
2 FI1 2' 22h 30' T-L a V.I.Exter T-L a A.I.Exter - Estenosis Art
3 FII T-L a V.I.Exter T-L a A.I.Exter - Trombosis Art
4 FII 2'36" 80' T-L a V.I.Exter T-L a A.I.Exter + Estenosis Art
5 FII 5' 27h 65' T-L a V.I.Exter T-L a A.I.Exter - Estenosis Art
6 FII 15h T-L a V.I.Comin T-L a A.I.Comin - Hemorragia +
(se liga polar) Estenosis Art
7 FI1 T-L a V.I.Exter T-T a Hipogéstrica - Hemorragia +
Estenosis Art
8 Trombosis Art
9 FID T-L a V.I.Exter T-T a Hipogéstrica - Hemorragia
10 FID 120* T-L a V.I.Exter T-T a bifurcacién Trombosis
Hipog. (2 arterias) - Arterial
11 FII 30" 26h T-L a V.I.Comtn T-L a A.I.Coman Trombosis Ven
12 FID 4' 37h 90' T-L a V.I.Exter T-L a A.I.Exter - Esten. Art+F.U.
13 FID 0 1h T-L a V.I.Comin T-L a A.I.Comin - Trombosis Art
14 FID 0 22h 72' 7T-L a V.I.Comin T-L a A.I.Comdn + Infarto Parcel -
(se liga polar) + F.U.
15 FID 4*' 1%h T-L a V.I.Comin T-L a A.I.Comin + Trombosis Art
16 FID 40h T-1. a V.I.Comin T-L a A.I.Comin - Estenosis Art
17  FID T-L a V.1.Combn T-L a A.I.Comin + Hemorragia
(2 art.por separado)
18 FID 3' 28h 90' T-L a V.I.Comin T-T a Hipogastrica - Trombosis Art
19 FID T-L a V.I.Comén T-L a A.I.Comin Abscet+Hemorrag

95
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Isquemias
Recp L I C F (2 Anast. Venosa Anast. Arterial Patch Complicacién

200 FID 0 16h 90' T-L a V.I.Exter T-L a A.I.Exter - Hemorragias(2)
21 FID 0 18h T-L a V.I.Comin T-L a A.I.Comin - Hemorragia
22 FID 7' 20h 90' T-L a V.I.Comun T-L a A.I.Comin + Trombosis Art
23 FID 1' 33h 75' T-L a V.I.Comin T-L a A.I.Comin - Hemorragia
24 FID 0O T-L a V.I.Coman T-L a A.I.Coman - Trombosis Art
25 FID 5' 12h T-L a V.I.Comon T-L a A I.Comin + Trombosis Art
26 FID 0 180' T-L a Cava con T-L a A.I.Comin + Trombosis Art

fluencia I.Comin
27 FID 1' 27h 60' T-L a V.I.Comin T-L a A.I.Comin + Hemorragia
28 FID 1' 3%h 80' T-L a V.I.Comin T-L a A.I.Comin - Hemorragia
29 FID 4' 8h 80' T-L a V.I.Comin T-L a A.I.Comin - Infarto

: (se liga polar) Parcelar

30 FID 15" 22h 75' T-L a V.I.Comin T-L a A.I.Comin ; Infarto

(2 en un patch) (2 en un patch y Parcelar

se liga polar)

31 FID 0 29h 70' T-L a V.I.Coman T-L a A.I.Comin + Hemorragias({(2)
32 FID 0 12h 40*' T-L a V.I.Exter T-L a A.I.Exter + Hemorragia(2)
33 FID 2' 25h 60' T-L a V.I.Exter T-L a A.I.Exter + Hemorragia

(2 en un patch) (2 en un patch)
34 FID 0 29h 90' T-L a V.I.Exter T-L a A.I.Exter - Trombosis Art
3% FID - - - T-L a V.I.Exter T-T a Hipogastrica - Rotura Renal

(Claves de la Tabla 3: Recp = Receptor; LI = Lugar Implantacién; C = Caliente;

F = Fria; C2 = Caliente secundaria; Anast = Anatomosis; FID = Fosa Iliaca Dere-
cha; FII = Fosa Iliaca Izquierda; T-L = Término- Lateral; T-T = Término- Termi-
nal; V.I. = Vena Iliaca; A.I. = Arteria Iliaca; Exter = Externa; Art = Arteria;

Ven = Venosa; Esten = Estenosis; Absce = Absceso; F.U. = Fistula Urinaria).
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Gltimo, tiempo de isquemia caliente secundaria o tiempo de

implantacién, que dura hasta que comienza el flujo renal.

En 1los pacientes que presentaron complicaciones

vasculares, los tiempos de isquemias fueron:

En la isquemia caliente, el tiempo mAximo fue de 15

minutos y el minimo de 0 minutos, con una media de 2,4 minutos.

La isquemia fria oscilé entre, un maximo de 40 horas

y un minimo de 1 hora, con una media de 22,6 horas.

La isquemia caliente secundaria varié entre un tiempo
maximo de 180 minutos y un minimo de 30 minutos, con una media

de 80 minutos.

Extraccién

En el donante vivo, siempre se ha practicado la
nefrectomia simple, previa valoracién madiante estudio
angiografico con perfusién "ex situ". Se ha procedido de forma
cuidadosa, evitando  traccionar el pediculo 'y  palpar
frecuentemente el rifién. La estimulacién de la inervacién
durante 1la diseccién, da lugar a vasoespasmo con la
consiguiente isquemia, dejando de producir orina. En estos
casos se suspenderd la diseccién hasta que el rifién adquiera

nuevamente una consistencia firme y coloracién propia.
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No obstante, estas eferencias simpaticas, aunque
produzcan modificaciones inmediatas de origen isquémico en la
funcién renal, son de corta duracién y muy probablemente
insuficientes por si solas, para el deterioro irreversible del

parénquima,

En el donante cadaver se procedié a la extraccién "en
bloque", excepto en dos casos que se realizé por nefrectomia
simple. Esta consiste en extraer los dos rifiones par separado,
incluyendo tanto en la vena como en la arteria renal, una
pastilla de cava y aorta respectivamente y seccionado el uréter
lo mds distal posible; después se procede a la perfusién "ex

situ" en una mesa accesoria.

En la nefrectomia "en bloque™ se extrae en una unidad
anatémica ambos rifiones. Se ha empleado la incisién de Chevrén
(Fig. 5), apertura de peritoneo anterior (Fig. 6) y posterior,
éste a nivel del &angulo parietocélico derecho, incindiendo
hasta llegar al &ngulo de Treitz. Se rechaza el paquete
intestinal en sentido ascendente, exponiendo los grandes vasos,
aorta y cava. Se ligan éstas por encima y por debajo los vasos

renales, al igual que ambas mesentéricas.

Entonces se ha procedido a la perfusién "in situ® con
liquido de Collins a 49C, segun técnica descrita anteriormente
(Fig. 7). Una vez que los rifiones estan hipotérmicos, han

tomado una coloracién blanco-nacarada y el liquido perfundido
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sale claro, se procede a la extraccién, previa seccién de aorta
y cava a nivel de las ligaduras y del uréter en su porcién mas
distal (Fig. 8). Sélo se ha realizado perfusioén "ex situ" en
dos pacientes, en la primera época de los trasplantes y cuando

la extraccioén se hizo de donante vivo.

Se ha respetado la grasa perihiliar, asi como los
vasos secundarios del riﬁén‘y los del tejido periureteral. Se
evita traccionar del pediculo para no lesionar la intima
arterial y de manipular con pinzas inadecuadas; se ha mantenido
una buena diuresis, para lo cual se han administrado diuréticos
e incluso alfa—-bloqueantes con el fin de evitar
vasoconstriccién de las arteriolas renales durante la

diseccién.

Se procedié en todos los casos a la perfusion “ex
situ®, individualizando ambos rifiones, por ser ésta mas directa
y eficaz, introduciendo 1la céAnula por la arteria renal,
cuidando de no lesionarla. La canula debe tener el extremo
romo y liso. Los bordes de los vasos en donde van a ir 1las
suturas, no se cogeran con las pinzas, nl con las llamadas
atraumdticas. Luego los rifiones son alojados, por separado, en
tres bolsas de plastico esteril cada uno de ellos, sumergidos
en el mismo liquido de perfusién, rodeados de hielo y colocados

en contenedores para su transporte.
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Figura 5

EXTRACCION RENAL. Incisioén subcostal en V invertida (CHEVRON).

Figura 6

EXTRACCION RENAL. Apertura de peritoneo anterior y visuali-
zacién de asas intestinales.
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Figura 7

PERFUSION RENAL "IN SITU®. Introduccién de solucién de Collins
a través de canula situada en aorta y salida del mismo mezcla-
do con sangre por la cava. Rifion derecho con coloracién blanco-

nacarada.

Figura 8

EXTRACCION RENAL "EN BLOQUE". Rifiones perfundidos y separados.
Coloracién blanco—-nacarada de ambos.
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Excepto un rifién que se colocé en situacién
ortotopica, el resto se implantaron en ambas fosas iliacas, mas
en la derecha, ya que la disposicion anatomica de los vasos es

mas superficial y su acceso facilita la accién del cirujano.

Via de abordaje: Se ha empleado la incisién
pararrectal, terminada en "“palo de golf" en su porcién
inferior, y que se extiende desde la arcada costal hasta dos
traveses de dedo por encima de la sinfisis pubica. Los vasos
iliacos son abordados extraperitonealmente, ligandose los

linfaticos para asi evitar la formacién de linfoceles.

Las anastomosis vasculares han sido, exceptuando la

del trasplante ortotépico, de la forma siguiente:

La anastomosis venosa se ha hecho siempre término-
lateral a la iliaca externa o a la comin y s6lo en un caso, se
hizo a la cava. A la iliaca externa se realizé en 13 ocasiones
(37,1% y a la comin en 20 (57,1%). Dos rifiones presentaron -
venas renales dobles. La sutura fue siempre continua por ambas
caras y con hilo de prolene 5-0. Se procuré que la venotomia
fuese igual o menor que el calibre de la vena renal del donante
y se tuvo en cuenta la longitud, para evitar acodamientos de la

misma.
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La anastomosis arterial se realizé en 29 casos
término-lateral a la iliaca externa o a la comin (Fig. 9), 1lo
que significa el 82,8%; a la iliaca externa en 9 casos (31,03%)
y a la comin en 20 (68,9%). En 5 ocasiones se hizo término-
terminal a la iliaca interna o hipogastrica, 1lo que supone el

14,2%.

En los donantes vivos, la anastomosis arterial se

hizo sin parche de Carrel.

Para la anastomosis arterial se ha procurado
desadventiciar tanto la arteria renal como los vasos en donde
va a ser impiantado el injerto. La sutura se ha hecho continua
0 con puntos entrecortados, dependiendo del calibre de la
grteria, asi como del rifion donante, ya que si éste es de un
nifio, la sutura se realiza a puntos entrecortados para no
producir estenosis posteriormente. Como hilo de sutura se ha
usado el prolene 5-0. Ultimamente en los nifios se utiliza hilo
reabsorbible (PDS), con lo que no se interfiere el proceso de

crecimiento arterial y posterior estenosis de la misma.

Una vez retirados 1los "bulldog", se procede a
verificar que 1las suturas estén correctas, sin pérdidas
sanguineas, y posteriormente, el latido de la arteria remnal
indicard la presencia de un buen flujo, confirmado por la buena
coloracion del rifién, asi como su turgencia (Fig. 10). Se hizo

hemostasia de 1los vasos del hilio renal, algunas veces
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seccionados durante la extraccién, y de 1las arterias

capsulares.

La ureterocistoneostomia ha sido la técnica que se ha
empleado en estos enfermos, excepto 1 caso (paciente n? 21), en
que se realizé pielo-pielostomia. En un principio se hacia
transvesical con reimplantes directos, para después pasar a la
extravesical. Dentro de ésta, se ha realizado alternativamente
dos técnicas: la técnica de Woodruff y la de Alférez. En el

unico trasplante ortotépico se hizo una pielo-pielostomia.

Técnica de Woodruff: La vejiga se llena con suero
fisioléogico hasta distenderla en su totalidad. Se incide 1la
adventicia y el detrusor hasta que protuye la mucosa. Se
espatula el uréter para ampliar su boca anastomotica y se abre
la mucosa vesical. Se dan tres puntos equidistantes en los
angulos del extremo ureteral, que se anudan a los bordes de la
mucosa vesical. Se clerra la anastomosis con sutura continua de
catgut crémico del 5-0. Se tuneliza el uréter en un trayecto de
unos 2,5 cms., dando 2 o 3 puntos sueltos por encima del mismo,

que engloba adventicia y detrusor.

Técnica de Alférez: Es muy parecida a la de Woodruff,
diferenciandose en que el extremo ureteral se tuneliza mediante

un disector, sin realizar apertura de adventicia y detrusor.
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Figura 9

TRASPLANTE RENAL. Anastomosis término-lateral de la arteria
renal a la iliaca.

Figura 10

TRASPLANTE RENAL. Revascularizacién del rifién tras retirar
los "bulldog" de los vasos renales.
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La sonda uretral se mantiene entre 7 y 8 dias,
dependiendo de la diuresis o si ha habido alguna complicacién.
El drenaje se exterioriza por contraincisién y se emplea
indistintamente tubo o Penrrose, que se retira a los 2 6 3

dias.

La técnica quirdrgica ha sido la habitual y referente
al tratamiento, ha experimentado cambios notables. A mediados
de 1.985 se comienza a utilizar la Ciclosporina, y desde 1.987
la pauta de tratamiento empleada ha sido 1la cuéAdruple
asociacién: Azathioprina, Ciclosporina, Corticoides y Suero

Antilinfocitario.
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Metodologia exploratoria de 1los pacientes c¢on
complicaciones vasculares,

Se ha realizado en estos paclentes como al resto de
los trasplantados renales para su seguimiento, al menos,
exploracién clinica, asi como estudio analitico, principalmente
hemograma completo y parametros relacionados con la funcién

renal: urea, creatinina, aclaramiento, etc.

La plelografia descendente se ha llevado a cabo
cuando se ha normalizado la funcién renal y ante la sospecha de
uropatia obstructiva. Se sigue utilizando para controles
posteriores, aunque con menor frecuencia, debido a la aparicién
de nuevos métodos exploratorios mAs inbécuos y de igual
fiabilidad. De poca utilidad en los pacientes que presentan
patologia vascular, como ocurre con la uretrocistografia, que
se ha practicado a todo receptor previo al trasplante renal y

para diagnosticar fistulas urinarias.

Se ha hecho uso de la ecografia para el diagnéstico
de colecciones (hematomas, urinomas, linfoceles o abscesos), y

para el seguimiento del paciente trasplantado.

El estudio con radioisétopos se ha utilizado de forma
sistemdtica en el postrasplante inmediato, para ver Ila
perfusién renal. Igualmente en caso de anuria, ante la sospecha

de trombosis arterial o venosa y en fistulas urinarias. Para el
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seguimiento se ha empleado antes del alta hospitalaria, a los

tres meses y, si la evolucién es buena, al afio.

La ecografia-doppler se ha usado poco y siempre la de
tipo continuo. En caso de proceso obstructivo arterial  ha

servido de diagnéstico.

La tomografia axial computarizada no se ha
protocolizado su estudio y se ha precisado de urgencia, en caso

de hemorragias.

La arteriografia se ha practicado a todo donante
vivo para valorar la morfologia vascular, y a todo paciente
trasplantado que presenté hipertensién arterial severa, ante la
sospecha de una estenosis en la arteria renal, evidenciada
previamente por la ecografia-doppler. Sirve, igualmente, para
conocer la topografia de la lesién vascular y adoptar el
tratamiento adecuado. También se ha wutilizado para 1la

realizacién de la angioplastia transluminal percuténea.

La arteriografia por sustraccién digital se usé sélo
en una paciente antes de ser intervenida, por estenosis de la
arteria renal. El aparato utilizado es el sistema DIVAS, en
donde las imAgenes son grabadas directamente en un
intensificador y la informacién digital resultante, es enviada

a la computadora para su almacenamiento en discos magnéticos.
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La computadora controla luego la sustraccién y el aumento del

contraste de la imagen.



RESUL TADOS
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Se han analizado 291 trasplantes renales realizados
segun la metodologia mencionada para el presente trabajo, en
los que se produjeron 38 complicaciones vasculares, 1o que
representa el 13,05%. Tres aparecieron en pacientes que habian
tenido anteriormente otra complicacién. El numero  total de
pacientes que sufrieron complicaciones de este tipo fue de 35,
lo que significa que el 12,02% de todos los trasplantados
renales, ~ hubieron de ser reintervenidos por patologia

relacionada con los vasos.

Las complicaciones vasculares que se presentaron
fueron hemorragias, trombosis de los vasos renales, estenosis
de 1la arteria renal, infartos isquémicos y rotura renal

espontanea (Fig. 11). (TABLA 4

1.~ Hemorragias

El nimero total de pacientes que sufrieron hemorragias,
como complicacién del trasplante renal y que necesitaron
intervencién quirdrgica, fue de 14, lo que supone el 4,8% en
relacién a todos los trasplantes realizados, y el 40% respecto
a los que presentaron patologia vascular. En 3 hubo necesidad

de ser intervenidos posteriormente por una segunda hemorragia
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TABLA 4

COMPLICACIONES VASCULARES

PRECOCES TARDIAS Ne COMPLICACIONES
(antes de 10 dias) (después de 10 dias)
HEMORRAGIAS 9 5 14
TROMBOSIS ARTERIAL 8 3 11
ESTENOSIS ARTERIAL 0 8 8
INFARTO PARCELAR 0 3 3
TROMBOSIS VENOSA 1 0 1
ROTURA RENAL ESPONTAREA O 1 1

TOTAL ... civviivevann 38



114

(los n® 20, 31 y 32), y por causas distintas (los n2 1, 6, 7 y

19,

De todas las hemorragias intervenidas, en 9 enfermos
(64,2%) se presentaron como complicacién precoz, en los 10 dias
postrasplantes, y en los 5 restantes (35,7%), se presentaron
como complicacién tardia a partir de los 10 dias de la fecha
del trasplante, con un tiempo medio de presentacién de 2,15
dias y 29,6 dias para cada unoc de los dos grupos
- respectivamente; el paciente que hubo de ser intervenido mas
rapidamente fue el n° 6 a las 3 horas, y en el que mas tiempo
transcurrié fue el n? 1 a los 60 dias, con una cifra media para

todos los enfermos de 15,8 dias.

La hemorragia fue secundaria a trastornos de la
coagulacién en 5 casos, en pacientes que fueron sometidos a
diadlisis postrasplante. Se intervinieron quirurgicamente, no
encontrandose vasos sangrantes, sélo una hemorragia “en
sabana". La existencia de un vaso sangrante localizado a nivel
de la grasa perisinusal del rifién o del uréter, u otro vaso del
lecho operatorio, pero siempre de pequefio calibre, fue causante
de la hemorragia en 7 pacientes, lo que representa el 50% de

todas las hemorragias que precisaron intervencién quirargica.

En otros enfermos, la hemorragia fue causada por la
existencia de una infeccién, 1lo que sucedié en 4 casos,

representando el 28,5%. De estos, 2 evolucionaron
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posteriormente a absceso. En 3 fueron de aparicién tardia ( los
n? 1, 19 y 200 y en 1 de aparicién precoz ( n2 32). La que
aparecié mis réapidamente fue a la 48 horas, en el enfermo n®
32, y la que mAs tardé en aparecer lo hizo a los 60 dias, en el
enfermo n? 1, lo que significa que en presencia de infeccién,

el tiempo medio de aparicién de hemorragias fue de 27 dias.

El diagndéstico se establecié como consecuencia de la
aparicién de abundante sangre en el producto del drenaje, en 11
enfermos (78,5%), por signos de anemia en 7 (50%), por cuadro
de shock hipovolémico completo en 12 (85,7%) y por signos de
sepsis en 4 (28,5%). Las exploraciones complementarias que se
utilizaron y que significaron una contribucién importante, sin
las cuales no hubiera sido posible el diagnéstico, fue la
clinica en 12 enfermos, lo que representa el 85,7%, y en los 2
restantes se hizo por la tomografia axial computarizada, lo que

significa el 14,2%.

El tratamiento que se realizé en todos los enfermos
cuando fue preciso ha sido, la hemostasia del vaso sangrante,
en unos casos, y la evacuacién del hematoma, en los casos de

hemorragia “en séabana®.

En los que sb6lo habia vasos sangrantes, se realizé la
ligadura simple de los mismos, sin otras necesidades, lo que
sucedio en 7 casos, correspondiendo 4 a hemorragias aparecidas

en el periodo precoz y 1 caso en el tardio, lo que significa
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una media de 30 horas y 183 dias para unas Yy otras
respectivamente. El1 drenaje del hematoma se realizé en 10

pacientes, lo que significa el 71,4%.

En todos los casos la evolucién fue buena, a
excepcién del enfermo n® 32, que presenté un cuadro de sepsis,
falleciendo posteriormente. Hacemos constar que el rifién
procedente de donante cadaver, presentaba rotura de polo

superior que precisé de cirugia “de banco".

En los casos en que habia infeccién o absceso, la
evolucién fue mala en todos los pacientes (4 casos). Tres
fallecieron (n® 1, 19 y 32), 1lo que representa el 21,4% de
todos los pacientes que presentaron hemorragia y el 1,03% de
todos los pacientes con complicaciones vasculares. El otro

paciente (n2 20) pasé a diadlisis.

Trasplantectomias se practicaron en 4 enfermos (n 1,
19, 20 y 31), lo que significa el 28,5% de todos los pacientes
que presentaron hemorragia. En 3 casos el motivo estuvo
relacionado con cuadro de infeccién y en 1 (n2 31), el
paciente tuvo una dehiscencia de sutura secundaria a una crisis
de hipertensién arterial severa. La anatomia patolégica de las
piezas de trasplantectomia dieron los siguientes resultados:
caso n2 1, Rifién compatible con rechazo y nefritis tabulo
intersticial aguda inespecifica; caso 1n2 20, Rifién con

pielonefritis aguda y crénica intensa y signos de hematuria
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reciente; y caso n? 31, Rifién con nefritis tabulo intersticial
multifocal atribuibles a rechazo. Focos hemorragicos
microscépicos y ocasionales trombos recientes, con material

extrafio fibrilar. Sugiere origen en sutura vascular

2.— Irombosis de la arteria renal

El nimero total de enfermos que sufrieron trombosis
de 1la arteria remnal fue de 11, lo que representa el 3,78% -
regspecto a todos los pacientes trasplantados incluido en
nuestro grupo, y el 31,4% de +todos los que presentaron
complicaciones vasculares. Como complicacién precoz, dentro de
los 10 primeros dias postrasplante, se presenté en 8 enfermos,
lo que supone el 72,7% y los 3 restantes, a partir de los 10
dias y, por tanto como complicacién tardia, lo que representa

el 27,2%.

El tiempo medio de presentacién de la trombosis
arterial precoz fue de 2,3 dias y el correspondiente a la
tardia de 9,16 meses. La que mas rapidamente se produjo fue el
caso n? 13, que ocurrié a las 21 horas, y la mis tardia, el

enfermo n2 25 a los 18 meses.

En el caso n? 13, el rifién procedia de donante vivo,
el resto lo eran de donante cadaver. En todos los casos la
anastompsis de la arteria renal se hizo término - lateral a la

iliaca excepto en dos, enfermos n2 10 y 18, que se hizo
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término - terminal a la hipogastrica. En el caso n2 10, el
rifien donante tenia dos arterias que se anastomosaron a la
bifurcacién de la hipogastrica. En otro enfermo (n? 8), no se

supo la técnica utilizada.

El diagnéstico se establecié en todos los casos, tanto
por la clinica como por el estudio con radioisétopos, lo que
representa el 100% entre ambas exploraciones. Los sintomas
principales fueron la anuria en 8 casos (72,7%) y el deteriaro
de 1la funcién remal en 2 (18,1%). La exploracién con
radioniclidos que se practicé fue el DIPA-Tc-99 (Figs. 26 y
27), y en el d4ltimo se utilizé el MAG-Tc-99; en todos ellos

habia ausencia de perfusién renal

La evolucién fue mala en todos los casos, con pérdida
del injerto y posterior paso a diAdlisis de todos los enfermos.
La trasplantectomia se realizé en 7 casos, lo que representa el
63,6% de todos los pacientes con trombosis de la arteria renal.
El estudio anatomo- patolégico de los rifiones extraidos fue:
caso n? 10, Infarto renal masivo. Trombosis recienfe de 1la
arteria renal con necrosis parietal (Fig. 28); caso n2 13,
Trombosis severa de la arteria renal sobre sutura quirdrgica;
caso n? 15, Rifién con infarto masivo. Fragmento tubular de
tejido, compatible con pared arterial, con trambosis reciente
de la arteria renal (Fig. 29); y caso n® 22, Rifion con

coloracién blanquecina, blando al tacto. Al seccionar 1la
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arteria renal se comprueba que estd totalmente trombosada (Fig.

30). Rifién con infarto global isquémico.

3.- Estenosis de la arteria renal

La estenosis de la arteria renal se dio en 8 enfermos,
lo que representa el 2,7% de todos los trasplantados renales
incluidos en nuestro estudio y el 22,8% de todos los casos con
complicaciones vasculares. Todas ellas tuvieron lugar en el

periodo tardio, o sea, después de los 10 dias postrasplante, lo

que significa el 100%.

La mAs precoz ocurrié a los 12 dias (n® 1), en donde
se detecté una acodadura de la arteria renal, y la mis tardia a
los 7,5 afios (n2 5), con una media de 2,9 afios de presentacién.
Los rifiones eran procedentes de donante cadaver y la edad
oscilé entre los 2,5 afios del mis joven y los 29 afios el de
mayor edad, con una media de 14,5 afios. La anastomosis se hizo
siempre término - lateral a la iliaca y sélo en un caso (n2 7),

se realizé término - terminal a la hipogéstrica.

El diagnéstico se intuyé ante la presencia de una
hipertensién arterial, que no cedié al tratamiento médico
convencional. Ocurrié en 7 casos, lo que representa el 87,5%.
Otros sintomas acompafiantes fueron el deterioro de la funcién
renal en dos enfermos (25%), y una hematuria, caso n2 2, que

significa el 12,5%. El método exploratorio utilizado y que
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confirmé el diagnéstico fue la arteriografia renal selectiva.
Se realizé en 6 enfermos, lo que supone el 75%. Otras técnicas
usadas fueron el DTPA-Tc-99, que se empledé en 4 enfermos, 2 de
ellos asociado a la arteriografia renal, la eco-doppler, en dos
casos (Paciente 5; Figs. 16 y 17) y la arteriografia por

sustraccién digital en el paciente n® 4 (Figs 14 y 15).

El tratamiento que hemos realizado en las estenosis de
la arteria renal ha sido, en primer lugar médico, para
combatir la hipertensiéon arterial y si no dio resultado,
recurrimos a la angioplastia transluminal percuténea (ATP) o0 a
la cirugia abierta. La ATP la usamos en 5 casos: en dos
enfermos (n? 2 y 6) se produjo arrollamiento de la intima
arterial con pérdida del injerto, en otro (n®? 16) no  fue
efectiva, pasando el enfermo a didlisis, y el altimo (n2 4)
tuvo que ser intervenido quirurgicamente. S6lo en un paciente
(02 5), el tratamiento endoluminal fue satisfactorio (Figs.

18,19,20 y 21).

El tratamiento quirurgico se indicé en 4 enfermos. En
los casos n?2 1 y 6, se utilizé by-pass con parche de safena,
siendo la evolucién desfavorable en ambos casos, en el primero
por existir una sobreinfeccién afiadida. En el n® 4 se usd
injerto sintético de Gore-tex con buenos resultados y, por
ultimo, en el enfermo n? 7 se indicé nueva anastomosis término

- lateral, con buena evolucién del injerto.
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El estudio anatomopatolégico de las piezas de
trasplantectomia de los casos n2 1 y 6, dieron lesiones
compatibles con rechazo y, en el Gltimo ademids, lesiones con
hiperplasia del aparato yuxtaglomerular, subjetivo de estenosis

de la arteria renal.

Tres pacientes sufrieron infarto isquémico o
parcelar, lo que representa el 1,03% de todos los trasplantes

renales y el 8,5% de los que presentaron patologia vascular.

Se presenté siempre en el periodo tardio, después de
los 10 dias postrasplante. El tiempo de aparicién varié entre
los 5 y 15 meses, con una media de 9,3 meses. Los tres rifiones
procedian de donante cadéver y en todos ellos se habia ligado
una arteria polar previa a la realizacién del trasplante. La
anastomosis arterial se hizo término-lateral a la arteria

iliaca coman.

El diagnéstico se establecié principalmente por la
clinica, el estudio isotépico y la ecografia. Los sintomas
predominantes fueron el dolor, fiebre y deterioro de la funcién
renal, que se dieron en los casos n? 14 (Figs. 24 y 25, y 30.
El n® 29 cursé asintomiticamente, siendo la ecografia la que
nos informé de su complicacién. Al enfermo n® 14 se le practicé

una nefrostomia percuténea, debido a que el rifién tenia una
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hidronefrosis importante, dejandose un pig-tail temporal; dos
dias después expulsé con la orina un trozo de tejido,
informando anatomia patolégica de: Tejido correspondiente a
piramide medular renal, que engloba fragmento de caliz pélvico.
Todo é1 aparece con necrosis de tipo isquémico y contiene
multitud de cristales birrefringentes. Diagnéstico: papila
renal necrética. Asi mismo, el paciente n? 30 expulsé material
con aspecto de esfacelos que, analizados, informan CcOmo:
material necrético en el que se aprecian estructuras propias de
los tubos colectores renales, que corresponderian a restos de

papila renal.

En dos de los casos descritos anteriormente se asocio
otra patologia. Asi, el enfermo n® 14 presenté a los 8 dias una
fistula urinaria, que necesité correccién quiridrgica mediante
nuevo reimplante ureterél, y al n® 26, a los 2 afios se le
practicé trasplantectomia ~ por presentar absceso de polo
superior renal. El @estudio anatopopatolégico dio como
resultado: Rifion con absceso en polo superior. BNefritis

intersticial. Probable rechazo.

La evolucién fue buena en dos pacientes (n2 14 y 30),
lo que supone el 66,6% de los casos que presentaron esta

complicacién. El n? 29, pasé nuevamente a diadlisis.
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Tan sélo hemos tenido un caso de esta complicacién lo
que supone el 0,3% de todos los enfermos incluido en este

estudio y el 2,8% de los que presentaron patologia vascular.

Fue una complicacién precoz, que se presenté en el
mismo acto quirdrgico del trasplante, realizéandose

trasplantectomia inmediata. El paciente pasé a diadlisis.

6.- Rotura Renal Esponténea

En todo nuestro estudio de trabajo se ha dado una
rotura renal, 1o que significa el 0,3% y dentro de los
complicados vasculares, el 2,8%. Fue una complicacién tardia,

ya que tuvo lugar a los 30 dias del trasplante renal.

El rifién procedié de donante cadaver y el receptor
(n® 35), presenté dos crisis de rechazo con su cortejo
sintomatico: oligoanuria, fiebre y dolor en la zona del
implante. Se realizé trasplantectomia. Anatomia Patolégica
informéo de: Rifién con intenso infiltrado linfoplasmocitario a
nivel del intersticio y perivascular. Pequeflas lesiones de
vasculitis y con varias roturas a nivel del borde convexo

renal. Rechazo aguda.
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Las TABLAS 5 y 6, recogen los datos referentes al
diagnéstico, tratamientoc y evolucién de los pacientes con

complicaciones vasculares.

Las Figuras 12 y 13, indican los tipos de anastomosis
venosa y arterial, en relacién con cada una de las patologias

vasculares.

Complicaciones Asociadas

De los 35 pacientes encluidos en nuestro grupo de
trabajo que presentaron patologia de los vasos, en 13 se ha
asociado una nueva complicacién lo que supone el 37,1%. Estas

son como siguen:

- La Hemorragia y la Estenosis de la Arteria Renal se
presentaron en 3 casos (n2 1, 6 y 7), lo que representa el

8,5%.

- Abscesos Urolégicos se dieron en 3 enfermos (n2 19,
20 y 29, lo que supone el 8,5% En todos se practicaron

trasplantectomias.

- Fistulas Ureterales en 2 pacientes (n2 12 y 14),

5,7%, una de las cuales estaba asociada a un infarto parcelar.
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En ambos casos, la evolucién fue favorable tras realizar nuevos

reimplantes ureterales.

- El paciente n2 2 expulsé un calculo, 2,8%,
presentando el mismo porcentaje el caso n® 4, que tuvo una
rotura renal esponténea de rifién propio. Fue intervenida de

urgencia, practicandose nefrectomia.

- Sepsis Urolégica en 3 enfermos, lo que significa
el 8,5% Los gérmenes aislados fueron: Klebsiella Pneumoniae
(n? 1), Klebsiella Pneumoniae, Providencia y Enterobacterias

(n2 19), y Anaerobios (n® 32). Los 3 fallecieron.



TABLA 5

Complicacién
Recp vascular Clinica Eco Doppler
1 Estenosis Art+
Hemorragia + - -
2 Estenosis Art - - +
3 Trombosis Art + - -
4 Estenosis Art + - -
5 Estenosis Art + - +
6 Hemorragia +
Estenosis Art + - -
7 Hemorragia +
Estenosis Art + - -
8 Trombosis Art + - -
5 Hemorragia + - -
10 Trombosis Art + - -
11 Trombosis Venosa + - -
12 Estenosis Art+ + - -
F.U.
13 Trombosis Art + - -
14 Infarto Parcelar
+ F. U. + + -
15 Trombosis Art + - -
16 Estenosis Art + - -
17  Hemorragia + - -
18 Trombosis Art + - -
19 Absceso renal+
Hemorragia + - -
20  Hemorragias
(dos veces) + - -

M. Nuclear Arterio

DTPA

DTPA

DTPA

DTPA

DTPA

DTPA

DTPA

DTPA

DTFA

DTPA

DTPA

DTPA+DMSA

-+
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Complicacién
Recp vascular
21  Hemorragia
22 Trombosis Art
23 Hemorragia
24  Trombosis Art
25 Trombosis Art
26  Trombosis Art
27  Hemorragia
28 Hemorragia
29 Infarto Parcelar
30 Infarto Parcelar
31  Hemorragia
(dos veces)
32 Hemorragia
(dos veces)
33 Hemorragia
34 Trombosis Art
35 Rotura Renal

(Claves de la Tabla 5: Recp = Receptor;

Clinica
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Eco Doppler M. Nuclear Arterio DIVAS TAC

+

+

+

- DTPA - - -
- DTPA + - -
- DTPA + - -
- DTPA - - -
- DTPA + - -
- - - - +
+ NAG + - -
- DTPA - - -

Eco = Ecografia; Arterio = Arteriogra-

fia; Art = Arterial; F.U. = Fistula Uriﬁaria).
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Recp Complicacién

Evolucién

1

10

11

12

13

14

15

16

17

18

19

Estenosis Art+
Hemorragia

Estenosis Art
Trombosis Art
Estenosis Art
Estenosis Art

Hemorragia +
Estenosis Art

Hemorragia +
Estenosis Art

Trombosis Art
Hemorragia

Trombosis Art

Trombosis Venosa

Estenoéis Art+F.U.

Trombosis Art

Infarto Parcelar

+ FE.U.
Trombosis Art
Estenosis Art

Hemorragia

Trombosis Art

Absceso renal +

Hemorragia

By-pass con parche
de safena; Tx

ATP (=

ATP y By-pass con GoreTex
ATP ()

Drenaje hematoma; ATP (=) y
By-pass con safena

Drenaje hematoma
Reanastomosis arterial T-L

Drenaje hematoma,ligadura vas

Ureterocistoneostomia
Nefrostomia Percutéanea

Arteriotomia
ATP (=)

Drenaje hematoma

Drenaje absceso; Tx
Sutura de vasos

Infeccién
Exitus

Trombosis;Didlisis
Tx ; Dialisis
Buena

Buena
Tx; Diélisis

Buena
Tx; Dialisis
Buena
Tx; Dialisis
Tx; Dialisis
Buena con HTA

Tx; Dialisis

Buena
Tx; Didlisis
Dialisis

Shock hipovolémico
Exitus '

Rifién no funcionante
Didlisis

Sepsis
Exitus



Recp Complicacién

21

22

23

24

25

26

27

28

29

30

31

32

33

34

35

(Claves de la Tabla 6:

Hemorragia
(dos veces)

Hemorragia
Trombosis Art
Hemorragia
Trombosis Art
Trombosis Art
Trombosis Art
Hemorragia
Hemorragia

Infarto Parcelar

Infarto Parcelar

Hemorragia
(2 veces)

Hemorragia
(2 veces)

Hemorragia

Trombosis Art

Rotura Renal

Tratamiento
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Evolucién

Tx; sutura de vasos
Injerto con Dacron

Drenaje hematoma

Drenaje hematoma

Drenaje hematoma,ligadura vasos

Drenaje hematoma,ligadura vasos

Sutura cava e iliaca (parche de
GoreTex); Tx;Drenaje hematoma

Drenaje hematoma,ligadura vasos
(2 veces)

Ligadura vaso ureteral
Ureterocistoneostomia

Tx

Absceso
Dialisis

Buena
Tx; Didlisis
Rechazo;Dialisis
Dialisis
Dialisis
Dialisis
Buena
Buena

Absceso ; Tx
Dialisis

Buena

Dialisis

Sepsis ; Exitus

Buena
Tx ; Dialisis

Didlisis

Recp = Receptor; Art = Arterial; F.U. = Fistula Urinaria;

Tx = Trasplantectomia; ATP = Angioplastia Transluminal Percutémnea).
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El diagnéstico, tratamiento y evolucién de las
complicaciones vasculares de estos  pacientes, se ha

desarrollado individualmente:

Paciente 1 (FVG): Estenosis de la arteria renal por
acodadura de ésta. Se hizo una anastomosis con by-pass de
parche de safena a los 12 dias del trasplante renal, que no
consigue mejorar la funcién del rifién. Aparece cuadro de
sepsis, por lo que se realiza trasplantectomia; posteriormente

dehiscencia de sutura y éxitus por shock hipovolémico.

Paciente 2 (MPA): Estenosis de la arteria renal que
se trata a los 9 meses con ATP, que da lugar a trombosis de la
misma por arrollamiento de la intima. El paciente pasa a

diadlisis.

Paciente 3 (RAP): Trombosis arterial que requiere

trasplantectomia a las 48 horas. Pasa a dialisis.

Paciente 4 (DGA): A los 4 afios del trasplante renal,
se trata con ATP por hipertensién arterial secundaria a
estenosis de la arteria renal, siendo efectiva durante 2 afios.
Reaparece la hipertensiém, por lo que se practica estudio con
DIVAS (Figs. 14 y 15), comprobandose nueva recidiva’ de su
estenosis. Se interviene  quirargicamente, realizandose
anastomosis término-lateral a la iliaca comin con Gore Tex.

Buena evolucién.
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Paciente 5 (MMV): Estenosis de la arteria renal
diagnosticada por 1la clinica, arteriografia y eco~doppler
(Figs. 16,17,18,19,20 y 21). Se trata mediante ATP, con buena

evolucién del injerto.

Paciente 6 (FAG): El @estudio vrealizado con
radioisétopos a las 24 horas y a los 6 meses, indica una buena
perfususién del injerto, aunque con retardo en la eliminacién
en el segundo de ellos (Figs. 22 y 23). Tuvo dog
complicaciones; la primera fue una hemorragia postoperatoria,
drendndose el hematoma el mismo dia del trasplante, y la
segunda fue una estenosis de la arteria renal, que se traté a
los dos afios mediante ATP, que produjo un arrollamiento de la
intima arterial. Se realiza injerto de safena, no
consiguiéndose buen flujo, por lo que se practica

trasplantectomia. Pasa a dialisis,

Paciente 7 (EGB): Presenté hemaorragia, drenandose
hematoma a las 30 horas, y estenosis de la arteria renal, que
se traté a los 6 afios con nueva anastomosis término- lateral a

la iliaca comin. Buena evolucion.

Paciente & (MSA): Trombosis arterial precoz,

practicandose itrasplantectomia. En programa de didlisis.

Paciente 9 (CMD): Shock hipovolémico por hemorragia

masiva, interviniéndose quirargicamente a las 21 horas del
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trasplante renal, ligandose una arteria colateral de 1la

hipogastrica. Buena evolucién,

Paciente 10 (MTB): Trombosis arterial, realizandose

trasplantectomia a las 48 horas (Fig. 28). Pasa a dialisis.

Paciente 11 (JMB): Trombosis venosa en el mismo acto
quirargico del trasplante renal, que requiere trasplantectomia

inmediata.Pasa a dialisis.

Paciente 12 (FCO): Estenosis arterial a los 21 meses,
no pudiéndose hacer ATP. Actualmente, buena funcién renal,
aunque con cifras tensignales elevadas. Presenté fistula
ureteral a los 26 dias del trasplante renal, realizandose nuevo

reimplante ureteral

Paciente 13 (AIA): Trasplante de vivo. En el mismo
acto quirdrgico del trasplante renal se comprueba que no hay
perfusiéon, por lo que se realiza nueva anastomosis, existiendo
latido. A las 24 horas, trasplantectomia por trombosis de la

arteria renal. Pasa a didlisis

Paciente 14 (FTG): Paciente con infarto parcelar y
fistula urinaria. Se realiza estudio con radioisétopos, asi
como ecografia que nos indica el diagnéstico (Figs. 24 y 25).
Se practica ureterocistoneostomia a los 8 dias del trasplante

renal para corregir la fistula ureteral.
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A los 8 meses acude al Servicio de Urgencias por
fiebre y deterioro de 1la funcién renal. Por ecografia se
visualiza hidronefrosis importante. Se realiza nefrostomia
percutédnea. A los dos dias expulsa con la orina un trozo de
tejido, que analizado corresponde a "papila renal necrética®.
Buena evolucion, retirando nefrostomia y dejando pig-tail, que

se extrae a los dos meses.

Paciente 15 (TLL): Trombosis arterial a los 3 dias
del trasplante renal, Trealizédndose arteriotomia, previa
arteriografia con extraccién del coagulo. Al dia siguiente se
practica estudio con DTPA-Tc-99 comprobAndose ausencia total
de perfusién renal, por lo que se indica trasplantectomia. Pasa

a didlisis (Figs. 26 y 29).

Paciente 16 (APG): Estenosis afterial a los 15 meses.
Se realiza ATP que no es efectiva, pasando a dialisis un mes

después.

Paciente 17 (IQC): A los dos dias del traplante
renal, shock hipovolémico, por lo que se interviene, drenandose
hematoma a tensién. Tres dias después, fallece por cuadro

abdominal agudo, barajandose varias causas.

Paciente 18 (PLP): Trombosis arterial a los 7 meses.

Pasa a didlisis.
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Pacliente 19 (JMPM): A los 7 dias, deterioro de 1&
funcién renal y cuadro séptico, interviniéndose
quirargicamente, drendndose absceso localizado a nivel del polo
superior del rifién. Doce dias después, nueva intervencién por
reactivaciéen del cuadro de sepsis y anemia; se realiza
trasplantectomia y drenaje de absceso. Nueve dias después se
reinterviene por cuadro de shock hipovolémico, comprobandose
dehiscencia de sutura arteriovenosa y sepsis local, falleciendo

el paciente en quiréfano.

Paciente 20 (MIMA): A los 18 dias cuadro de shock
hipovolémico. Se realiza exploracién quirurgica, practicandose
trasplantectomia, existiendo coleccién purulenta y dehiscencia
de la sutura arteriovenosa; se coloca injerto de Dacron en
arteria 1liaca. BNuevo shock hipovolémico a 1los 9 dias,
apreciandose nueva dehiscencia de la sutura, cohibiéndose la
hemorragia con una ligadura por +transfixién de los vasos

iliacos.

La evolucién de la paciente fue satisfactoria y en la

actualidad estd en programa de di&lisis.

Paciente 21 (LGS): A los 5 dias del trasplante renal,

cuadro de hemorragia, drenédndose hematoma. Buena evolucién.
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Paciente 22 (AFB): Trombosis arterial a las 24 horas
del traplante remal, diagnosticada por estudio con DTPA-Tc-99.

Se practica trasplantectomia y pasa a dialisis (Figs. 27 y 30).

Paciente 23 (RCM): Hemorragia a los 29 dias de
realizado el trasplante. Se drena hematoma y se realiza biopsia
del rifion que informa de toxicidad por ciclosporina,.

Actualmente en didlisis.

Paciente 24 (ACU): Trombosis arterial a los 2 meses

del trasplante. Pasa a dialisis.

Paciente 25 (AVR): Trombosis arterial a los 19 meses

del trasplante. Vuelve a programa de didlisis.

Paciente 26 (MFM): Trombosis arterial a las 24 horas

de realizado el trasplante. Actualmente en diadlisis.

Paciente 27 (RGL): Se interviene, a las 24 horas del
trasplante por hemorragia de vasos del hilio renal. Buena

evolucién.

Paciente 28 (FZG): Shock hipovolémico, interviniéndose
a los 2 dias por hemorragia procedente de vasos del hilio renal

y uréter proximal. Buena evolucién.
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Paciente 29 (CBM): Se diagnostica de infarto parcelar
a los 9 meses. Buena evolucién hasta los 23 meses, en que se
practica trasplantectomia por absceso de polo superior renal.

Actualmente en dialisis.

Paciente 30 (MPF): A los 5 meses, cuadro de fiebre y
dolor en zona del injerto, expulsando con la orina material comn
aspecto de esfacelos, que analizados confirman restos de papila

renal. Buena funcién.

Paciente 31 (SMR): A los 6 dias del trasplante renal,
cuadro de shock hipovolémico. Se realiza trasplantectomia por
dehiscencia de sutura arteriovenosa. Ausencia de pulso femoral,
colocando by-pass iliaco- femoral con Gore Tex. Se reinterviene
nuevamente, 28 dias después, para drenar nuevo hematoma. Pasa a

diilisis.

Paciente 32 (JPP): Se interviene a las 24 horas de
realizado el trasplante por hemorragia de vasos procedentes del
bhilio renal y uréter proximal, asi como de zona del polo
superior renal. Nueva intervencién quirurgica por no ceder la
hemorragia, dejando compresa hemostatica. El paciente fallece

10 dias después por sepsis.

Paciente 33 (AGR):Intervenido a los 13 dias del

trasplante renal por hematuria y shock hipovolémico. Se liga
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arteria procedente del uréter distal y se practica nueva

ureterocistoneostomia. Buena evolucién.

Paciente 34 (JCP): Trombosis arterial a los 6 dias
del traplante renal. Se realiza trasplantectomia 2 dias

después.

Paciente 35 (BGM): Rotura renal espontanea a los 30

dias del trasplante, realizéndose trasplantectomia.
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Figura 14

ESTENOSIS DE LA ARTERIA RENAL

Arteriografia por sustraccién digital (DIVAS). Rifién trasplantado
anastomosado a la arteria iliaca externa izquierda, con estenosis a
nivel del injerto del 83%, con dilatacién postestendética y rifion de
pequefio tamafio, que presenta ramas arteriales intraparenquimatosas
de aspecto normal. Mala visualizacién de vena de drenaje. (Pacien-
te 4)



Figura 16

ESTENOSIS DE LA ARTERIA RENAL.
LINFOCELE.

Eco-doppler. Debajo del rifién
coleccién liquida.

En el estudio del flujo se ob-
serva a nivel de la arteria
renal principal, imAgenes de
turbulencias y picos sistéli-
cos. (Paciente 5)
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Figura 15
ESTEROSIS DE LA ARTERIA RENAL
Sistema DIVAS. Imagen mas de-

tallada. (Paciente 4).
Ver Fig. 14 (mismo paciente)
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Figura 18

"ESTENOSIS DE LA ARTERIA RENAL
Arteriografia. Graves lesiones
ateromatosas en art. iliaca
comin, estenosédndola en su ter-
cio medio. La art. renal pre-
senta a la altura de su inser-
cién con la art. iliaca externa,
una estenosis filiforme. (Pacien-
te 5). Ver Figs. 16 y 17.

(nismo paciente)
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Figura 17

RESULTADO POST-ATP
Eco-doppler. Flujo arterial
dentro de la normalidad (Pa-
ciente 5). Ver Fig. 16 (mis-
mo paciente)




Figura 20

RESULTADO POST-ATP
Arteriografia. Art. renal
normal y lesién de la in-
tima en la porcién mas dis-
tal por el catéter-guia,
(Paciente 5). Ver Figs. 18
y 19 (mismo paciente)
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Figura 19

ESTEROSIS DE LA ARTERIA RENAL
Arteriografia. Cateterizacién
selectiva de 1la art. renal,
realizandose la ATP. (Paciente
5). Ver Fig. 18 (mismo pacien-
te)




Figura 21

RESULTADO POST-ATP

Arteriografia. Buena vascularizacién intrarrenal
con drenaje venoso. (Paciente 5). Ver Figs. 18,
19 y 20 (mismo paciente)
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Figura 22

DTPA-Tc-99. Realizado a las 24 horas del trasplante remnal.
Buena perfusién del injerto situado en fosa iliaca izquier-
da. (Paciente 6)

Figura 23

DTPA-Tc-99. A los 2 meses del trasplante renal.Se observa
buena concentracién del trazador en parénquima y enlente-
cimiento de eliminacién a vejiga. (Paciente 6). Ver Fig.
22 (mismo paciente)
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Figura 24

INFARTO PARCELAR
DMSA-Hipuran. Rifién con morfologia alterada por la existen-—
cia de zona fria en polo superior. Renograma con curva acu-

mulativa. (Paciente 14)

Figura 25

INFARTO PARCELAR
Ultrasonografia. Calices y
pelvis renal con discreta
ectasia. En polo superior,
cavidad anfractuosa. (Pacien-
te 14). Ver Fig. 24 (mismo

paciente)
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Figura 26

TROMBOSIS ARTERIAL

DTPA-Tc-99. Se observa un buen relleno del arbol vascular
iliaco y ausencia total de perfusién del injerto situado
en fosa iliaca derecha. (Paciente 15)



148

Figura 27

TROMBOSIS ARTERIAL

DTPA-Tc-99. En las imAgenes obtenidas, tanto precoces como
tardias, se aprecia hipocaptacién en la zona correspondiente
al rifién trasplantado. (Paciente 22)
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Figura 28

PIEZA DE TRASPLANTECTOMIA. CORTE SAGITAL.
Infarto hemorragico con extensas zonas de necrosis cortical.

En el polo renal inferior se aprecia parénquima mids conser-
vado. (Paciente 10)

e e e — A
Figura 29

PIEZA DE TRASPLANTECTOMIA. CORTE SAGITAL.
Infarto hemorragico masivo con inundacién hematica en pel-

vis y uréter. Trombosis de ramas hiliares de la art. renal.
(Paciente 15)
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Figura 30

TROMBOSIS ARTERIAL

Pieza de anastomosis quirurgica de arteria renal a iliaca
comin, mostrando trombosis de la luz, englobando los puntos
de sutura. (Paciente 22)



DISCUSION
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Después del rechazo renal, las causas mas frecuentes
de pérdida del rifién trasplantado son las complicaciones
quirargicas en general, a las que se las tiene ademds como la
principal causa de morbilidad y mortalidad. Todo ello nos lleva
a estar sujetos a diagnésticos mas precisos, ya que los signos
y sintomas de la patologia del receptor de un injerto, pueden
resultar confusos a veces. Por otro lado, en las valoraciones
funcionales del rifién traplantado, se pueden prestar a
discusion los efectos debidos a factores relacionados con la
cirugia, el rechazo y la medicacién a la que necesariamente han

de estar sometidos todos los pacientes.

Se ha publicado que mhs del 12% de los rifiones
trasplantados se pierden, por complicaciones quirurgicas de las
vias excretoras; pero antes se producen generalmente las
complicaciones vasculares, representadas por un porcentaje que
oscila entre el 14,9% (200 y el 1,8% (29), con una madia del
8,4% y que en su mayor parte deben atribuirse a la técnica
quirargica, salvo cuando su aparicién es tardia, ya que
entonces se suman las alteraciones producidas en los vasos,

debidas a las crisis repetidas de rechazo.

El presente trabajo se ha realizado sobre un total de
291 trasplantes renales, en donde se produjeron 38

complicaciones vasculares, lo que representa el 13,05%, siendo
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35 el nimero de enfermos implicados en ésta patologia, lo que
supone el 12,02%. Estas cifras estan por debajo de las que han
publicado como habituales algunos autores (33;83), pero altas
respecto a otros (25;29). Evidentemente, es importante tener en
cuenta los criterios que se han seguido para contabilizar las
complicaciones vasculares ‘y no es suficlente denominarlas
complicaciones mayores, para distinguirlas de otras
supuestamente menores; en nuestro estudio se han incluido
aquellas que, por el cuadro clinico del enfermo, fue
aconsejable indicar y realizar exploracién quirdrgica,
independientemente de que la causa, aunque de origen vascular,
resultara grave o incluso banal desde el punto de vista de la

cirugia.

Para el estudio de las complicaciones, es frecuente
que se las relacione con el tiempo tramscurrido a partir del
dia que se realizé el trasplante, diferenciando las que se
tienen como precoces de las tardias. El limite entre unas y
otras puede ser diferente dependiendo del tipo de complicacién
y, en el caso de las vasculares, los diversos autores sefialan
un limite que oscila entre los 10 y 20 dias a partir de la
intervencioéon. En el estudio que se presenta, se las ha agrupado
en complicaciones vasculares precoces cuando aparecieron antes

de los 10 dias y tardias cuando lo hicieron después.

La hemorragia, que en la presente relacion ocupa un

porcentaje mayor, es excepcional que se presente en la cirugia
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urolégica general y, mas aun, que haya riesgos en periodos tan
prolongados; en la cirugia de los grandes vasos tampoco som
frecuentes tales periodos de latencia para su aparicién. En los
trasplantes debe tenerse en cuenta que puede estar explicado
por el estado general del paciente, el tratamiento
inmunosupresor, la heparinizacién que implican las dialisis
realizadas durante el postoperatorio y posibles coagulopatias

de origenes diversos, que pueden estar subyaciendo.

Esta complicacién se ha dado mAs frecuentemente en el
periodo precoz que el tardio, comb coinciden otros autores
(20;21;26;29;36). Las causas han sido principalmente sangrado
de pequefios vasos procedentes del rifién donante y la hemorragia
"en sébana". En este Gltimo caso, el origen estd en relacién
con la heparinizacién debida a la diélisis postrasplante, que
provoca alteraciones en la coagulacién (29). En un caso (n?
32), el rifion donante necesitéd cirugia “"de banco", ya que
presentaba rotura de polo superior. Dicho paciente fue
intervenido en dos ocasiones, falleciendo a los 10 dias por
sepsis. Por tanto, hay que ser meticulosos en la extraccién,
procurando ligar los vasos que no vayan a comprometer la
vascularizacién renal, respetando tanto la grasa perihiliar
como la ureteral, siendo la extraccién "en bloque" la ideal
para cumplir estos requisitos. Por otra parte, todo rifién
donante con rotura del parénquima, por pequefia que ésta sea,

debe deshecharse. El tratamiento ha sido en todos los casos
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como defienden otros autores, la evacuacién del hematoma y 1la

ligadura de los vasos sangrantes (29).

Nuestra actitud terapéutica en caso de hemorragia
postoperatoria es intervencionista. Lo resultados obtenidos
creemos que son importantes y coincidentes con la mayoria de
los grupos de trasplantes con mAs experiencia. Basamos esta
terapia en que, a pesar de que la hemorragia sea secundaria a
trastornos de la coagulacién, que presentan un nimero no
despreciable de estos pacientes y no a fallos de técnica
quirargica, es muy importante la evacuacién quirargica del
hematoma, que entre otros riesgos graves para el trasplantado
es que puede infectarse y originar un absceso, y de otra parte,
provocar compresiones o estiramiento de las anastomosis
vasculares con el consiguiente riesgo, no ya para la vida del

injerto sino del paciente,

En el periodo tardio del trasplante renal, la
hemorragia es menos - frecuente y se da casl siempre como
consecuencia de proceso infeccioso asociado o rechazo (20;28),
ya que hay que temer en cuenta las importantes alteraciones
hemiticas secundarias a la insuficiencia renal crénica
terminal, a la que se suma la terapia inmunosupresora. El
tratamiento se basa en una exploracién quirargica precoz para
salvar el rifién, ya que la mortalidad puede ser hasta del 50%

29).
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En nuestra serie, 4 pacientes presentaron cuadro de
sepsis en el periodo tardio, de ellos 3 fallecieron y 1 pasé a
diadlisis. Por lo que, ante la sospecha de infeccién en la zona
de sutura, espacio perirrenal o bien sepsis generalizada, se
practicard trasplantectomia, a pesar de que la eveolucién del
injerto sea éptima, ya que de ello va a depender la vida del

paciente.

A veces, el mufiébn que queda después de la
trasplantectomia adquiere nueva infeccién, lo que obliga a
reintervenir nuevamente con la colocacién de injertos autélogos
o sintéticos para revascularizar el miembro inferior, por

afectacién de los vasos iliacos (30).

En la trombosis de la arteria remal se han invocado
diversos factores: lesién de la capa intima durante la
nefrectomia o la perfusién, arteriosclerosis, torsién a nivel
de la anastomosis por defecto de técnica quirurgica, episodios
de rechazo, hipotensién o hipercoagulabilidad del paciente,

inadecuado uso de los clamps vasculares, etc. (20;25).

A diferencia de la literatura publicada (25;26;33;83),
en nuestra serie la trombosis arterial ha sido mas frecuente
que la estenosis (8,7% por 2,7%), como sucede en otra serie
(20). Casi siempre ha sido precoz, como preconizan otros
autores (20;21;49;83) y no ha influido el tipo de anastomosis

(18), aunque se ha comunicado una mayor incidencia cuando se ha
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realizado término-lateral a la iliaca externa (29). En el
presente trabajo se han dado mids en la anastomosis término-
lateral a 1la iliaca, 8 pacientes, y de estos, en 6 la
anastomosis se hizo a la iliaca comin. Sélo huba una
trombosis en un rifién con doble arteria renal (caso n? 10), que
se anastomosaron término-terminal a la bifurcacién de 1la
hipogastrica; en los restantes casos, las arterias renales
fueron unicas. Siempre se ha dado en rifiones procedentes de
donante cadaver, excepto en un paciente (caso n? 13), que fue
de donante vivo. Lo que casualmente hemos eVidenciado es umn
aumento de esta complicacién cuando el rifién donante procedia

de otro Centro extractor, lo que supone el 63,6%.

Se ha escrito una mayor incidencia de pérdidas de
injertos por trombosis en el postoperatorio inmediato, en las
unidades renales con arterias miltiples (7%), respecto al grupo
de injertos con arteria renal unica (2,1%) (18), hecho que no
ha sucedido en nuestra serie como ocurre con Novick y cols.,
1879  (39;84). Las anomalias vasculares no excluyen la
viabilidad quirdrgica y la evolucién postrasplante es similar a

los rifiones trasplantados con una sola arteria (16).

Tres trombosis se dieron en periodo tardio, lo que
estd en relacién, segin algunos estudios, con el proceso
inmunolégico del rechazo (20). Estas son casl siempre
secundarias a estenosis miltiples, afectando a ramas arteriales

de medio y pequefio calibre, intrarrenales, tipicos de crisis de
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rechazo vascular y que desde el punto de vista quirdrgico nada
podemos hacer, ya que la revascularizacién o la angioplastia
transluminal percutédnea no estan indicadas. Estas estenosis
suponen una clara obstruccién al flujo arterial que desemboca
casi 1inevitablemente en 1la trombosis primero de los vasos

intrarrenales y posteriormente de la arteria principal.

La estenosis de la arteria renal puede aparecer, en
el vaso del receptor, 1la arteria renal del injerto, la
anastomosis vascular o tratarse de anastomosis miltiples a
diversos niveles (20;38). La estenosis en el vaso del receptor
puede estar condicionada por ateromatosis o ser secundaria a
lesion endotelial, durante el clampaje en la cirugia del
trasplante. En la arteria del injerto puede deberse a lesiones
producidas durante la extracciémn, por lesién del endotelio por
la cénula de perfusién (32;33;39;42), 1longitud excesiva que
puede ﬁroducir angulacién  del vaso y alteraciones
hemodinamicas, debida a la posicién en Angulo recto de 1la
arteria renal en el caso de anastomosis término- laterales, y/o
a disparidad en el tamafio de los vasos cuando se trata de

anastomosis término-terminales (25).

Se ha comunicado una mayor incidencia de estenosis en
la anastomnsis +término-terminal (37;85), mientras que para
otros autores el indice aumenta cuando se realiza término-
lateral (25;33;86). En nuestro grupo se han dado mas

frecuentemente en la término-lateral a la iliaca externa, pero
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pensamos que es debido a que esta técnica es la que utilizamos
de forma mas rutinaria. Este tipo de anastomosis facilita, asi
mismo, una eventual angioplastia transluminal percuténea si

fuese necesario (77).

Las estenosis por defecto técnico se deben a una
aproximacién incompleta de las intimas de los vasos, con lo
cual se depositan plaquetas y fibrinas (20;27). De otra parte,
existe una hipétesis sobre el rechazo inmunologico, ya que se
han demostrado depésitos de IgM y C3, por técnicas de
inmunofluorescencia en la zona de estenosis. Esto se confirma
en dos de nuestros pacientes (casos 1 y 6), cuyas piezas de
trasplantectomias dieron como diagnéstico anatomopatalégico,
alteraciones compatibles con rechazo (25;33;87;88;89;90). De
acuerdo con esta hipétesis inmunolégica, se ha publicado la

regresion esponténea de la estenosis (43).

En nuestra serie todas las estenosis se presentaron
en el periodo tardio, con una media de 35,5 meses. Otros
estudios son semejantes <con los resultados obtenidos
(17;22;25;26;29;39;85). Casi siempre se ha detectado como
consecuencia de los estudios realizados ante la aparicion de
una hipertensién arterial severa, que no ha cedido al
tratamiento médico convencional, sintoma coincidente con otras
bibliografias consultadas (25;85). En nuestro grupo de trabajo

se ha manifestado en el 87,5%, similar a la de otros autores
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(77;91) y por encims de la de otros, cuyas cifras estan entre

el 50-60% (92;93>.

La hipertensién arterial postrasplante plantea el
diagnéstico diferencial con varias patologias, como enfermedad
del rifion propio, terapla esteriodea, a la que esta sometido
todo paciente trasplantado, crisis de rechazo, recurrencia de
la enfermedad de Dbase, activacién del sistema renina-
angiotensina, metabolismo del Na y Ca, y estenosis de la

arteria renal del injerto (93).

La fiebre ha sido un sintoma presente pero no siempre
diagnéstico, ya que suele acompafiar a otras complicaciones como

abscesos y rechazos.

En nuestra estadistica se han dado 3 estenosis en
rifiones cuyos donantes estaban por debajo de los 5 afios de
edad, y otra cuya arteria renal tenia 4 mm. de didmetro (94).
Otro caso fue por acodadura. Por lo que ante la presencia de
vasos de pequefio calibre, siempre que sea posible, utilizaremos
pastilla de aorta y la sutura se hard a puntos sueltos, como
preconizan diversos autores (17;25), wusando hilo reabsorbible
PDS. Asi mismo, evitaremos la angulacién de la arteria

despreciando el rodete aértico, si fuese necesario.

La angioplastia transluminal percutéanea es la

alternativa que se ha presentado a la cirugia en esta
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complicacién (20;31;80;81)>. Igualmente, se utiliza fuera de
este capitulo, en otras patologias de las arterias, como son
estenosis secundarias a procesos arterioscleroticos (81) y
fibrodisplasias de las capas media e intima arterial (31,
Tiene miltiples ventajas respecto a la cirugia (81), aunque
también da lugar a graves complicaciones (31;79;80;81), incluso
se ha reportado un fallecimiento por accidente vascular

cerebral (80;95).

No existen estudios a largo plazo suficientes para
valorar su éxito (39) o fracaso (82;85;96;97), siendo su uso
muy controvertido <(81). No obstante, se han comunicado
curaciones del 50% (79;81). Su empleo es universal y primario
antes de wuna actuacién quirdargica, cuidando de no provocar
lesiones que pueden dar lugar a la pérdida del injerto (79;80).
Igﬁalmente es recomendable, dado que se realiza con una corta

estancia hospitalaria (97).

Los resultados obtenidos en nuestro estudio son poco
alentadores, al igual que otros autores (25;96;98), ya que la
utilizamos en 5 pacientes, siendo efectiva en 1, lo que supone
el 20%. Siempre se ha utilizado cuando la estenosis estaba en
la linea de sutura y en anastomosis término-lateral. Sin
embargo, otros autores publican estadisticas con mejores

resultados (39).
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La otra alternativa, la cirugia (96), ha sido mas
prometedora, con los modernos materiales sintéticos (30), que
favorecen la revascularizacién con el consiguiente buen
funcionamiento del injerto (paciente n? 4). También ha dado
resultado satisfactorio el realizar nueva anastomosis con

reseccién de la zona estendtica (paciente n2 7).

La revascularizacién del rifion trasplantado por
estenosis, aunque nuestra experiencia es corta, debemos decir
que es una cirugia dificil, porque las estructuras anatémicas
en las que hay que trabajar presentan fenémenos importantes de
fibrosis, que hacen que la diseccién de los vasos renal e
iliaco sea laboriosa y de elevado riesgo quirurgico. Por esto,
es conveniente iniciar la diseccién de la arteria iliaca del
receptor lejos del lugar de la anastomosis, progresando con
mucho cuidado hacia la misma hasta la liberacioén compleﬁa de
ambos vasos arteriales. Una vez expuesto los vasos y el lugar
de la estenosis, la revascularizacién se practicard con la
técnica mas adecuada: by-pass con parche de safena o meterial
sintético, o bien reseccién de la anastomosis y realizaciém de

nueva reanastomosis.

Los infartos anémicos o parcelares se originan
cuando se compromete la circulacién renal tras la oclusién de
la arteria polar o seccién accidental de la misma. Pueden dar
lugar a la aparicion de fistulas (99;100;101), a diversos

niveles, y abscesos, con grave repercusién tanto para la
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evolucién satisfactoria del injerto como para la vida del

paciente.

Siempre se ha presentado el infarto parcelar como
complicacién tardia y en los 3 pacientes en los que se dio esta
patologia, se habia ligado una arteria polar. Todos ellos
presentaron complicaciones. Dos (casos n2 14 y 30), expulsaron
restos de papila necrética, teniendo que colocar al primero,
una nefrostomia percuténea por hidronefrosis secundaria a la
obstruccién ureteral por dichos restos papilares. No se ha
encontrado descrita esta patologia en los 1libros revisados,
aunque el uso de 1la nefrostomia percutédnea se realiza en
fistulas ureterales y otra complicaciones en trasplantados

renales (102;103;104).

La interrupcién del aporte vascular ha dado lugar en
nuestra serie a la aparicién de una fistula (paciente n2 14).
Esta complicacién es defendida ©por diferentes autores
(100;101;105;106). Igualmente cuando se  compromete un
importante territorio vascular, secundariamente pueden aparecer
abscesos (caso n® 29). Estamos de acuerdo con otros estudios en
la preservacién de todos 1los vasos arteriales renales,
incluidos los de menor calibre (32), para lo cual se empleara
el parche de Carrel (17) y si no se pudiera se hara cirugia "de

banco", incluyendo la microcirugia.
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De todas formas, en algunas ocasiones es inevitable
ligar arterias polares de pequefio calibre (menos de 2 mm de
diédmetro), en las que no es posible hacer cirugia de banco.
Cuando en estos casos aparecen infartos parcelares, casi
siempre de un polo remal, la unica actitud terapéutica si no se
resuelven con técnicas percutaneas, es intentar la nefrectomia
parcial de la zona infartada y si no da resultado, practicar

trasplantectomia.

La trombosis de la vena remal es una complicacién
relativamente rara, representando en nuesira estadistica el
0,3%, similar al resto de la literatura que oscila entre un

0,2% a un 4% (17;20;25;29;48;107;108).

Existen autores que defienden su apariciéon tardia
(20). En nuestro caso fue de presentacién precoz y la causa
estaria en relacién con defecto en la técnica quirurgica. Otros
factores etiolégicos son el bajo flujo arterial, tromboflebitis
ileofemoral, rechazo vascular y compresién venosa extrinseca.
La distincién clinica entre trombosis venosa y rechazo agudo es

dificil, ya que ambas patologias pueden asociarse (20;109).

La rotura renal espontanea es una complicacién poco
frecuente que va unida a los procesos inmunolégicos del rechazo
y que suele presentarse en el periodo precoz que sigue al
trasplante renal. La clinica tiene caracter de urgencia, por lo

que es necesario un tratamiento quirdrgico precoz (23;110).
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Tuvimos un caso, lo que supone el 0,3% (65). Fue
precedida por dos crisis de rechazo y el estudio
histopatolégico confirmé un rechazo agudo. Coincidimos con la
mayoria de los autores en los factores inmunolégicos del
rechazo, en el tiempo de aparicién y en la incidencia
(29;111;112;113), aunque existe descrito 1 caso en la
literatura, que tuvo lugar a los 4 afios del trasplante remnal

(49).

En cuanto al tratamiento, tenemos muy claro que debe
ser quirurgico y precoz. Si la rotura el miltiple con desgarros
profundos debemos practicar siempre 1la trasplantectomia,
intervencién por otra parte estresante a la que debemos ir
psicoldgicamente preparados, Si los desgarros son
superficiales, estan dando buenos resultados los corsetajes del

rifién con duramadre liofilizada (114).

Sobre las condiciones referentes al donante y

receptor, se han extraido los siguientes resultados:

En relacién con el sexo, causa de muerte y grupo ABO
del donante, no se han encontrado causa para la presencia de
una determinada patologia vascular. Referente al receptor,
tampoco parece jugar un papel importante la.edad, el sexo y el
grupo ABO. La etiologia de la Insuficiencia Renal Crénica
Terminal ha dado como resultado, en nuestros estudios,

antecedentes de Glomerulonefritis en la presencia de estenosis
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arterial. No hemos encontrado comunicaciones al respecto. Asi
mismo, la estancia en didlisis y la identidad de antigenos de
histocompatibilidad, no implica la presencia de wuna

complicacién vascular,

Sin embargo, cuando la edad del donante estd por
debajo de los 5 afios, ha aumentado la presencia de estenosis en
nuestro grupo, que ha supuesto el 37,5% para otros autores
dicha edad es indiferente (115). Otros autores hacen referencia
al respecto y lo atribuyen al menor diédmetro de la arteria, a
alteraciones hemodinédmicas y a defecto en la técnica quirargica
(25). Estudios revisados deducen que conforme aumenta la edad
del donante, se aprecia una progresiva menor supervivencia del

injerto (116;117;118;119;120).

De 285 receptores con injerto de donante cadaver, 34
tuvieron complicaciones vasculares (11,9%), y de 6 receptores
con donante vivo hubo 1 (16,6%), por lo que no se puede
establecer una relacién estadistica significativa. La evolucién
de injertos funcionantes, tanto de riflones de cadaver como de
vivo, eran similares a los 2 afios (121). Por tanto, estamos de
acuerdo con los que estan a favor de la realizacién del

trasplante con rifiones procedentes de cadaver (105;106;122).
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La incidencia de variaciones anatéomicas vasculares
unido a la escasez de érganos libres disponibles, hace que el
urélogo conozca las diversas técnicas vasculares, para no
deshechar injertos que puedan presentar dificultades en la

cirugia de revascularizacién (19;123;124).

La procedencia de 1los rifiones, casualmente ha
aumentado el nimero de complicaciones vasculares. Los 22
rifiones originarios de otros Centros, ban dado lugar a 27
complicaciones, lo que representa el 71,05%, sobre todo,

estenosis y trombosis arteriales e infartos isquémicos.

En la extraccion renal, sobre todo en el donante
cadaver, la diseccién tanto de la arteria como de la vena renal
se ha hecho hasta la aorta y cava respectivamente, para conocer
bien la morfologia o por si existe algin otro vaso, y asi
evitar la ligadura o seccién accidental del mismo, como puede
ocurrir con la arteria polar. Con la extracciém "en bloque" la
visualizacion del pediculo vascular es é6ptima, siendo la més
utilizada por la mayoria de los grupos de trasplanteé, cuando

las condiciones hemodinamicas del donante lo permiten (16).

Con este tipo de extraccién se respeta todo el
aporte vascular del rifién, sobre todo en los casos de rifiones
con anomalias en los vasos, ya que de los datos obtenidos,
existe un mayor numero de complicaciones urolégicas en rifiones

con arterias miltiples (105;125;126), y cuando existe una
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interrupcién en la vascularizacién del injerto (106;127). En el
primero de los casos se han descrito una mayor incidencia de
fistulas caliciales (20;128). El1 grupo de Peter Bent Brigham
Hospital (20;105), observé una alta incidencia de fistulas
urinarias (hasta del 15%), cuando el injerto procedia de un
donante vivo, especialmente si poseia una arteria renal
miltiple. Asi mismo, Palmer y Cols. (128), sefialan una mayor
frecuencia de necrosis ureteral en pacientes que han recibido
injertos de donantes vivos, y lo ponen en relacién a una
diseccion excesiva de los vasos y de la via excretora en el

momento de la nefrectomia (20).

Otros autores, preconizan que la existencia de
arterias miltiples no parece influir en la supervivencia del
injerto, ni en al incidencia de complicaciones vasculares, como
bemorragias, trombosis o estenosis arteriales (129;130;131),
existiendo controversias en el desarrollo de fistulas
ureterales (105;131;132). La existencia de arteria miltiples
incrementa la complejidad de la extraccién y del trasplante,
asi como los tiempos de isquemias. La incidencia de episodios
de rechazo y necrosis tubular aguda, es similar en el grupo de
arterias miltiples y arteria unica. Sin embargo, existen
referencias que. constatan una mayor incidencia  de
complicaciones uroléogicas, especialmente fistulas

(105; 132; 133).
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En el donante cadaver, debe generalizarse la
utilizacién del parche de Carrel si ello es posible, ya que
evitan complicaciones que afectan no s6lo la viabilidad del
rifion trasplantado, sino 1la del propio paciente. 8e ha
comunicado la reduccién en la supervivencia actuarial del
injerto en el grupo con arterias miltiples, respecto al grupo
con arteria dnica en los 6 primeros meses, motivada
principalmente por las trombosis. Aunque en cualquier caso, la
supervivencia de ambos grupos se iguala al afio (18). En nuestira
serie, 3 injertos tenian 2 arterias renales y so6lo en 1 se
presenté una complicacién vascular (caso n? 10). Esta fue una
trombosis arterial, en donde la anastomosis se hizo término-
terminal a dos ramas de la hipogastrica. Esto supone el 33,3%

de complicaciones en rifiones con arterias miltiples.

La extraccién "en bloque™ y la perfusién "in situ"
se ha realizado en 1los enfermos analizados, cuando las
condiciones lo han permitido. Con ésta se reduce al minimo el
tiempo de isquemia caliente. Existen controversias y se discute
cuanto puede ser el tiempo de isquemia (134), aunque parece ser
que un tiempo de hasta 30 minutos no produce lesiones
irreversibles. Se ha procurado bhacer una perfusién no
traumatica, para evitar el riesgo de trombosis y estenosis

arteral, comoc defienden otros autores (39).

El tiempo de isquemia caliente relativa o secundaria

ha dependido de la complejidad del trasplante renal y de la
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experiencia del cirujano, pero en general difiere poco a la de

otras estadisticas (139).

El tiempo de isquemia fria en nuestro grupo de
trabajo, ha sido de una media de 22,6 horas, que esta por
debajo de los limites establecidos (9). No se ha encontrado
relacién entre los tiempos de isquemia y la aparicién de
determinada complicacién vascular, como aseveran otros estudios

(120).

Referente a la cirugia del trasplante renal, se ha
procurado hacer el implante en la fosa iliaca derecha, siempre
que ha sido posible, dado que los vasos del receptor adoptan
una situacién mAs superficial. Las anastomosis vasculares en
nuestros pacientes, es similar a la realizada por otros grupos
de trabajo, haciéndose la técnica mhs idénea segin cada caso

(16).

Al estudiar esta patologia vascular es importante
hacer el diagnéstico diferencial con diversos procesos, como
puede ser el rechazo, la necrosis tubular aguda, dafio del
injerto remal por 1la ciclosporina, la hipertensién arterial
postrasplante y otras, ya que el modificar el tratamiento o el
comenzarlo con prontitud, va a influir mucho en la evolucién

posterior del injerto.
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En nuestro estudio la clinica y los medios
instrumentales nos han servido como sospecha de complicacién
vascular, que se ha visto siempre corroborado con la

exploracién quirurgica.

La ecografia no es el medio de eleccién para el
diagnéstico de estas complicaciones, si exceptuamos los
estudios para la localizacién de hematomas (4). En nuestros
pacientes se ha practicado en el 8,5%, sobre todo en necrosis

parcelares.

El estudio con radioisétopos es el método
diagnéstico mads eficaz en la mayoria de las complicaciones
vasculares, asi como de 1la via excretora del paciente
trasplantado. Es un método exploratoric inécuo, de gran
sensibilidad y de fécil interpretacién. Se utiliza tanto en
situaciones de urgencia, como para el seguimiento de la funcién

del injerto renal (58;136;137).

Numerosos autores (4;51;57;59;138) han defendido el
estudio con radioisétopos, dada su fiabilidad ante la presencia
de procesos vasculares y urolégicos. En el presente trabajo,
esta exploracion ha sido diagnéstica en un 54,2%, sobre todo en
casos de trombosis y estenosis de la arteria renal. Asi mismo,
al 1igual que otros grupos de trasplantes (58;59), se ha

utilizado en todas las etapas de la evolucién del trasplantado
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renal. Ultimamente usamos el MAG-Tc-99, de nueva aparicién y al

que ya nos hemos referido con anterioridad.

La eco-doppler no se ha usado con mucha frecuencia
por no estar ubicado dicho aparato en nuestro Centro, pero hoy
en dia su uso se ha sistematizado y protocolizado para el
seguimiento de estos pacientes, sobre todo ante la sospecha de
cualquier alteracién en el flujo de la arteria renal, como
sucede en las estenosis y trombosis, mis en las primeras
(39;63;64;139;140). Su caracter no invasivo, posibilidad de
estudios seriados y bajo costo, son cualidades que aconsejan,
en nuestra opinién, incluirla como técnica de rutina en el

seguimiento del enfermo trasplantado (62).

La tomografia axial computarizada como ha pasado
con otros métodos exploratorios, se ha empleado poco por la
gran demaﬁda que tiene, que conlleva a su vez a un importante
nimero de averias y también por la poca utilidad que tiene
dentro de esta patologia, existiendo otras exploraciones que
mejoran la relacién costo-eficacia. No existen muchas

comunicaciones referentes a esta técnica exploratoria.

La arteriografia renal se ha visto relegada por
dos motivos; el primero y principal, porque el estudio
isotopico es menos agresivo y de gran fiabilidad, y segundo,
porque en nuestro Centro el Servicio de Anglografia esta

sobrecargado, no pudiendo realizar el estudio en ocasiones, con



173

la celeridad que es necesaria. La mayoria de los estudios que
hemos consultados estan de acuerdo (47;52), dejando su uso para
paclentes con hipertensién arterial refractarias al tratamiento
médico y con sospecha de estenosis de 1la arteria renal
(141;142). Nosotros la hemps realizado en estos casos, para ver
la topografia arterial y tratamiento con angioplastia
transluminal percutédnea 'y, en algunos casos, de trombosis

arterial.

La arteriografia por sustraccion digital 1la hemos
utilizado poco debido a su uso por otros Servicios, que impiden
su libre manejo en momentos determinados. No obstante, como
preconizan ofros estudios (66;77;78), es indispensable para el
manejo de estos pacientes con complicaciones vasculares (39},
sobre todo cuando existe una hipertemsién arterial mantenida

que nos hace sospechar la presencia de una estenosis arterial.

En los pacientes trasplantados, la morbilidad esta
favorecida por su precaria salud, tanto por su enfermedad de
base comn por su estancia en dialisis, por la cirugia a la que
son sometidos y por el tratamiento inmunosupresor. Si a esto
afladimos la complicacién vascular, esta morbilidad aumenta.
Pero no es la patologia vascular la mids frecuente, ya que las
complicaciones pieloureterales aumentan en bastante proporcién

con respecto a aquellas (120).
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En nuestra serie de pacientes con patologia
vascular, la cirugia ha sido el tratamiento de eleccién. Se ha
practicado en el presente trabajo en 32 de los 35 pacientes, lo
que supone el 91,4%. Las complicaciones vasculares causan una
gran morbilidad, pérdida de injertos y mortalidad (20;25). La
mortalidad en nuestro grupo, ha representado el 11,4%,
equiparable a la causada por patologia extrarrenal (10%) (143);
excepto un caso de etiologia no filiada (paciente n2 17),los
demas fueron por sepsis, que coincide con otras bibliografias
publicadas (25;26;83). Han seguido una buena evolucién el 31,4%
y el resto de los pacientes, que representan el 57,1%, se han

reintegrado a sus diadlisis periédicas.

Se puede decir que nuestras estadisticas reflejan la
alta morbilidad de estos pacientes, con escasa incidencia en la
evolucién letal y siempre podemos evitarlas, no sélo con el
diagnéstico precoz, sino con un tratamiento adecuado en

presencia de cuadro infeccioso.

la trasplantectomia cuando ha sido necesaria como
tratamiento de urgencia, como sucede en la rotura renal,
trombosis de 1los vasos o proceso infeccioso, la hemos
practicado extracapsular. Sin embargo, cuando se ha realizado
en complicaciones vasculares tardias, siempre se ha hecho
subcapsular, al igual que 1la wmayoria de 1los autores
(26;144;145). Lla mayor incidencia se ha dado en el periodo

precoz (60%), siendo las causas principales las trombosis
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vasculares (7 arteriales y 1 venosa). La fase tardia ha
supuesto el 40%, dandose principalmene en 1los procesos
infecciosos (4 casos) y rechazo (2 casos), resultado similar a

otras bibliografias consultadas (145).

Tras la trasplantectomia, sélo hemos tenido un
hematoma que se drené sin consecuencia (paciente 31). Otros
grupos refieren estadisticas con mayor numero de complicaciones
(114;146;147>. Es indudable la relacién que existe entre la
hemodidlisis y la hemorragia tras la trasplantectomia, audn
utilizando heparinizacién regional (32). Para resolver este
problema, diversos autores han retrasado al maximo la primera
dialisis, con lo que mejoran los resultados (148). Asi mismo,
es importante el uso de drenajes postoperatorios, que sirven
para la valoracién de la hemorragia y por tanto, terapia a

seguir.

En nuestros enfermos motivos del presente trabajo,
el rechazo se presenté en dos pacientes, uno con estenosis
arterial y otro que tuvo una rotura renal espontanea; el
estudio anatomopatolégico de las piezas de trasplantectomias,
confirmaron el diagnético. Asi mismo, tres pacientes que
presentaron trombosis arterial tardia, podrian estar en
relacién con esta patologia inmunolégica (20). Otra crisis de

rechazo se dio en un paciente con infarto parcelar.
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En general, el rechazo se caracteriza por una serie
de manifestaciones clinicas, funcionales, anatémicas e
inmunolégicas, que pueden presentarse a todo receptor de un
trasplante renal. Segin diversos autores, parece relacionarse
con cierto tipo de patologia vascular, como son las trombosis,
estenosis de la arteria renal y rotura renal espontanea, como

ha ocurrido en nuestro estudio (23;39;87;90;111).



CONCLUSITONES
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Las complicaciones vasculares se han dado en un 13,05%
sobre 291 trasplantes renales realizados. Cifras similares a
otros promedios estadisticos, incluyendo todos los pacientes
que han sido intervenidos, independientemente de si la

complicacioén fue grave o poco importante.

La hemnrragia fue la complicacién de mayor incidencia,
necesitando tratamiento inmediato. En el 35,7% de los casos,
fueron de causas extraquirdurgicas (coagulopatias).

El tratamiento de las hemorragias en el periodo precoz
fue la evacuacién del hematoma (71,4%) o ligadura del vaso
sangrante (50%). Las hemorragias tardias presentaron peor
evolucién, siendo necesario realizar trasplantectomia en el

60%, independientemente de la funcién renal conseguida.

TERCERA. -

El hacer una anastomosis término-terminal o término-
lateral no aumenta el riesgo de complicaciones vasculares,
trombosis y/o estenosis de la arteria renal, siempre que la

indicacién sea correcta.
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Las trombosis arteriales tienen cuando son precoces,
una etiologia que responde casi siempre a fallos en  una
extraccién incorrecta (tracciones vasculares con lesién de la
intima, desgarros vasculares, etc.), una perfusiéon traumatica o
una anastomosis arterial deficiente.

Cuando son tardias la causa mas frecuente es el

rechazo.

En nifios con menos de 20 kgms de peso, la fluidoterapia
insuficiente es la causa mis importante de trombosis arterial.

Asi mismo, en donantes por debajo de los 5 afios, hubo
una mayor incidencia de trombosis y estenosis arteriales,
debidos a deficit de perfusién y al tamafio reducido de los

vasos que se tornan insuficiente a posterioris respectivamente.

La hipertensién arterial ha sido el sintoma guia para
el diagnéstico de las estenosis arteriales y bha aparecido

siempre como complicacién tardia.
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El +tratamiento mediante angioplastia transluminal
percutdnea no ha dado resultados satisfactorios, siendo 1la
cirugia, bien con injertos sintéticos o 1la realizacién de una
nueva reanastomosis, la terapia de la que mis se han

beneficiado estos enfermos.

Los infartos anémicos o parcelares en nuestro estudio
tuvieron lugar en pacientes a los que previamente se les habia
ligado la arteria polar.

La vascularizacién renal deficiente da lugar a otras
complicaciones como son las fistulas urinarias y los abscesos,

estos Gltimos de graves consecuencia para la vida del enfermo.

La trombosis venosa es una complicacién muy rara y sus
causas casl siempre son de tipo mecanico: excesiva longitud de
la vena que da lugar a angulacién de la misma, compresiones

extrinsecas, etc.
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La mejor profilaxis para evitar la rotura renal es el
diagnéstico precoz y el tratamiento de los episodios de rechazo
agudo. Cuando se detecta demasiado tarde, lo inmediato es la
trasplantectomia. Desde que se viene empleando la Ciclosporina
en la terapia inmunosupresora, el numero de roturas renales ha

disminuido notablemente.

Ha aumentado el nimero de complicaciones en pacientes a
los que se les ha colocado injertos procedentes de otros
Centros. Han supuesto el 71,05%, siendo la estenosis y 1la
trombosis arterial la patologia més frecuente. Asi mismo, la

mayor incidencia ha sido en rifiones derechos e invertidos.

La extraccién renal "en bloque", protege la integridad
vasculo-renal y reduce al minimo el tiempo de isquemia
caliente. Una extracciénm quirurgica correcta es la mejor
profilaxis, no s6lo de las complicaciones vasculares, sino

también de la via excretora.
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El estudio con radiocisétopos ha sido el mas utilizado,
tanto en situaciones de urgencia como para el seguimiento del

trasplantado renal, dada su inocuidad y su gran fiabilidad.

La evolucién de los pacientes con complicaciones
vasculares han presentado, una alta morbilidad (57,1%), baja
mortalidad <(11,4%) con una evolucién media del 31,4%. La
infeccién es la principal causa de mortalidad en estos
pacientes requiriendo un tratamiento precoz, 1incluso la

traplantectomia.
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