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Figura 1. Resonancia magnética.
Se objetiva el quiste hidatidico pélvico y
la hidronefrosis bilateral secundaria.

durante la intervencion del quiste pulmo-
nar, se produjera una siembra hematoge-
na tras su ruptura, con la formacion de un
quiste pelviano, que ha ido creciendo de
manera silenciosa a lo largo de los afios.

La deteccion de antigenos circulantes de
Equinococcus granulosus en suero es
menos sensible que la deteccion de anti-
cuerpos, que es el método diagnostico de
eleccion®. Un test seroldgico negativo no
descarta la equinococosis, como ocurre
en nuestro caso. Actualmente no hay nin-
gln test serologico con sensibilidad y es-
pecificidad del 100 %?®, por lo que su re-
sultado debe confrontarse siempre con los
hallazgos radiologicos.

Se recomienda quimioterapia con alben-
dazol o mebendazol antes y después de la
cirugia®", ya que reduce el riesgo de
siembra peritoneal y disminuye la tension
del quiste para una mas facil extirpacion.
Nosotros realizamos un tratamiento pre-
cirugia de 2 meses con albendazol y otros
4 meses tras la intervencion.

Llamamos la atencion sobre el caso, ya que
una historia detallada y un alto indice de
sospecha, particularmente en pacientes
de areas endémicas, ayudan a establecer
el diagndstico de hidatidosis pélvica.

Conflictos de interés

Los autores declaran que no tienen con-
flictos de interés potenciales relaciona-
dos con los contenidos de este articulo.

286

1. Seimenis A.  Overview of the
epidemiological
echinococcosis in  the Mediterranean
region. Acta Trop 2003;85:191-5.

2. Horchani A, Nouira Y, Chtourou M, Kacem
M, Ben Safta Z. Retrovesical hydatid
disease: a clinical study of 27 cases. Eur
Urol 2001,40(6):655-60.

3. Gelman R, Brook G, Green J, Ben-ltzhak O,
Nakhoul F.
glomerulonephritis associated with hydatid
disease. Clin Nephrol 2000;53:152-5.

4. Gogus C, Safak M, Baltaci S, Turkélmez K.
Isolated renal hydatidosis: experience with
20 cases. J Urol 2003;169:186-9.

5. Pintor E, Garcfa P, Moral JM, Barbosa JL.
Resolucion espontdanea de un quiste
hidatidico retrovesical. Enferm
Microbiol Clin 2004;22(4):246-7.

6. Touiti D, Ameur A, Chouhou K, Alkandry S,
Oukheira H, Borki K. Hydatid cyst of the
Douglas's cul-de-sac with fistula to the

situation on

Minimal change

Infecc

bladder. Report of 2 cases. Ann Urol (Paris)
2001,35:216-9.

7. Senarriaga N, Loizaga A, Iriarte |, Lacasa I,
Urzaiz M. Hidatidosis pelviana como
ejemplo de masas pelvianas de etiologfa
dudosa. Actas Urol Esp 2009;33:1129-32.

8. Biava MF, Dao A, Fortier B. Laboratory
diagnosis of cystic hydatic disease. World J
Surg 2001;25:10-4.

9. Shrawan K, Pankaj W, Chandramohan V.
Primary retrovesical hidatidosis causing
chronic renal failure. Int J Urol
2006;13:76-9.

10. Sayarlioglu H, Erkoc R, Soyoral Y, Etlik
O, Dogan E, Kotan C. Peritoneal hydatid
cyst: an unusual cause of abdominal
pain in a haemodialysis patient. Nephrol
Dial Transplant 2006;21:1441-2.

11. Ozbey |, Aksoy Y, Bicgi O, Polat O.
Hydatid disease of the urinary tract:
review of the management of 9 cases.
Int Urol Nephrol 2001;33:329-34.

Laura Sanchez-Rodriguez’,

Carlos Serra-Diaz?,

Antonia Domenech-Iglesias®, Manuel
Sanchez-Sanchis®, Luis Alvarez-Avellan’,
Ramén Lopez-Menchero’,

M. Dolores Albero-Molina’,

Carlos del Pozo-Fernandez’

' Seccion de Nefrologia. Hospital Virgen de
los Lirios de Alcoy. Alicante.

2 Servicio de Cirugia General. Hospital Virgen
de los Lirios de Alcoy. Alicante.

3 Servicio de Radiologfa. Hospital Virgen de
los Lirios de Alcoy. Alicante.

* Servicio de Urologia. Hospital Virgen de los
Lirios de Alcoy. Alicante.

Correspondencia: Laura Sanchez Rodriguez
Seccién de Nefrologia.

Hospital Virgen de los Lirios de Alcoy.
Poligono de Caramanxel s/n.

03804 Alcoy, Alicante.

sanchez_lau@gva.es

Crisis falciforme

y rechazo agudo
humoral en injerto
renal

Nefrologia 2013;33(2):286-8
doi:10.3265/Nefrologia.pre2012.0ct. 11760

Sr. Director:

El trasplante renal en pacientes con
anemia de células falciformes ha sido
realizado en forma exitosa en los al-
timas décadas'?; sin embargo, las
complicaciones por fendmenos vaso-
oclusivos son frecuentes y pueden
llevar a pérdida del injerto’. Es bien
conocida la presencia de propiedades
procoagulantes en los pacientes con
anemia de células falciformes, que
confiere un estado protrombdtico,
factor de riesgo para la supervivencia
del injerto renal, donde la trombosis
representa el 2-7 % de las causas de
pérdida de este.

Existen algunas alternativas terapéuti-
cas para prevenir estos fendmenos
tromboticos. Una de ellas es mantener
niveles de hemoglobina A (HbA) cer-
canos al 85-90 % del total, preoxige-
nacion con FiO, al 40 % durante
48 horas luego del trasplante y evitar
periodos de deshidratacion, hipoxia y
acidosis'*.

En este articulo realizamos el reporte
de una paciente con antecedente de
anemia de células falciformes, quien,
después del trasplante renal, presenta
crisis vaso-oclusiva y rechazo agudo
humoral del injerto, tratados exitosa-
mente con exanguinotransfusion y
plasmaféresis.
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CASO CLiNICO

Paciente femenina, 37 afios, raza negra,
antecedente de anemia de células falci-
formes e insuficiencia renal cronica ter-
minal, en hemodialisis durante 6 anos.
Presentd previamente varios episodios
de crisis falciformes con necesidad de
miltiples transfusiones. En noviembre
de 2010 es llevada a trasplante renal de
donante fallecido, compartiendo un DR
y un A, con un tiempo de isquemia fria
de 15 horas. Se realizd induccidén con
alemtuzumab y bolos de metilpredniso-
lona. Durante el transoperatorio, la pa-
ciente estuvo hipotensa, con requeri-
miento de dopamina. La perfusion del
injerto renal fue lenta, con recuperacion
durante el acto quirtirgico. En el posope-
ratorio la paciente se torn6 anfirica, con
elevacion de azoados (figura 1) y acido-
sis metabolica; el extendido de sangre
periférica reportd hipocromia, anisocito-
sis, microcitosis y dianocitos, lipoprotei-
nas de alta densidad 677, leucocitos
17.800, neutrdfilos 90 %, linfocitos 8 %,
hemoglobina 7,1, hematocrito 21 %, pla-
quetas 179.000, reticulocitos corregidos
del 5,2 %. El Doppler del injerto reportd
buena perfusion vascular, pero indices de
resistencia altos. Se sospechd crisis vaso-
oclusiva del injerto y se inicid manejo
con transfusiones, hidroxitirea y hemo-
dialisis. Al quinto dia se realiza biopsia
del injerto renal (figura 2); los hallazgos
mas importantes observados fueron zo-
nas de infarto en capilares peritubulares
con presencia de neutr6filos y atrapa-
miento de eritrocitos, algunos de ellos de
aspecto falciforme y C4d positivo en el
100 % de los capilares peritubulares. Con
estos hallazgos, se hace diagnostico de
rechazo agudo humoral y crisis falcifor-
me del injerto; se realiza tratamiento con
pulsos de metilprednisolona, plasmafére-
sis, tacrolimus, micofenolato y exangui-
notransfusion, este Gltimo como manejo
de la crisis falciforme. Diez dias después
del trasplante hay mejoria de la funcion
renal y se suspende la terapia de reempla-
zo renal. La Gltima creatinina de control,
cuatro meses después, fue de 1,3 mg/dl.

DISCUSION

La anemia de células falciformes es una
hemoglobinopatia que se encuentra fre-
cuentemente en pacientes de origen
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Evolucién de creatinina en el tiempo
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Figura 1. Valores de creatinina en el tiempo después de trasplante renal y dias
en los cuales recibié plasmaféresis (dias 13, 15, 17, 19, 21), hemodialisis (dias 0,
2,4,6,7,8, 11, 16) y exanguinotransfusion (dia 9).

afroamericano’, con una incidencia cer-
cana al 10 %. Es causada por la sustitu-
cion de valina por acido glutdmico en la
posicion 6 de la beta-hemoglobina®.

Las pérdidas de injertos renales en pa-
cientes con anemia de células falciformes
se han observado tan temprano como
2-6 semanas después del trasplante. En un
estudio se encontrd que el 35 % de estos
pacientes presentaban pérdidas del injer-
to, de las cuales el 45 % fue secundario a
rechazo, 10 % por crisis falciforme y 45
% por muerte'. En otras grandes series se
reporta una supervivencia a un afio del in-
jerto de 67 %’, lo que sugiere que las cri-
sis vaso-oclusivas y/o trombosis pueden

Figura 2. Estudio de la biopsia renal.
Izquierda: tincion con tricromo de Manson. Se observan con claridad las caracteristicas
de los eritrocitos en las zonas de isquemia y hemorragia reciente. Derecha: tincién con
plata metenamina 20x. Se observa la presencia de polimorfonucleares neutréfilos en
los capilares peritubulares con extensién al intersticio. Los estudios de
inmunofluorescencia mostraron intensa reactividad para el C4d en el 100 % de los
capilares peritubulares en zonas isquémicas y en zonas preservadas.

también ser las responsables de las pér-
didas del injerto renal'.

En los pacientes trasplantados renales
con antecedentes de anemia de células
falciformes, el injerto renal es suscepti-
ble al desarrollo de polimerizacion de la
HbS y alteracion morfoldgica del eri-
trocito'. La patogénesis de la oclusion
vascular es compleja y multifactorial,
siendo los principales factores asocia-
dos la hipoxia, la acidosis y el flujo len-
to que se presenta en el periodo peri-
trasplante; esto inicia la activacion del
endotelio, con liberacion de productos
vasoactivos, aumento de la adhesidén
leucocitaria, mayor actividad procoagu-
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lante, que lleva a una respuesta inflama-
toria y oclusion vascular'.

Esta respuesta suele originarse en ho-
ras o dias después del trasplante renal
y puede ser otra forma de dafo endo-
telial, siendo el rechazo una complica-
cion secundaria a dicho dafo, més que
un evento primario'; aunque también
hay informes que sugieren que un re-
chazo de leve a moderado llevaria a la
disminucién del nivel de oxigeno, au-
mentando asi la mayor malformacion
de los eritrocitos en la microcircula-
cion renal®.

Este caso clinico resalta la importan-
cia de las crisis vaso-oclusivas como
factor de riesgo para la pérdida tem-
prana del injerto renal en pacientes
con anemia de células falciformes.
En nuestra poblacion es frecuente
encontrar pacientes con esta entidad,
ya sea como rasgo falciforme o su
expresion completa; por este moti-
vo, la realizacion de una historia cli-
nica adecuada en pacientes de origen
afroamericano y el evitar los eventos
protrombdticos prevenibles, como
los periodos de isquemia fria prolon-
gada, deshidratacion, hipoxia y aci-
dosis durante el trasplante renal, po-
drian ser medidas importante para
disminuir la pérdida temprana del
injerto. Una vez presentada la crisis
vaso-oclusiva del injerto, es necesa-
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rio iniciar un tratamiento agresivo
donde la politransfusién de eritroci-
tos y la exanguinotransfusion deben
ser consideradas para evitar la is-
quemia del injerto. Ademas, la bas-
queda y tratamiento del rechazo,
que es frecuente en este grupo de
pacientes, resulta importante para
evitar su pérdida.
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