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Embolismo de colesterol como causa de
disfuncion renal en trasplantados del mismo

donante
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DONANTE

Varén de 54 afios con historia de hipertension ar-
terial (HTA) de reciente diagnéstico controlada con
monoterapia. Fumador activo y bebedor moderado.
Seis dias antes del ingreso inicia de forma brusca un
cuadro de cefalea holocraneal intensa, nauseas, vo-
mitos y fotofobia asociado a episodio autolimitado
de pérdida de conciencia, motivos por los que con-
sulta en nuestro centro.

El TAC craneal muestra una hemorragia subarac-
noidea en ambas cisuras silvianas y supraquiasmati-
ca de més de un centimetro de espesor. La arterio-
grafia cerebral realizada a las 48 horas evidencia
una dilatacion aneurismatica en la arteria comuni-
cante anterior (fig. 1). Tres dias mas tarde el paciente
sufre un deterioro brusco del nivel de conciencia
comprobandose mediante TAC la existencia de re-
sangrado con invasion de tercer y cuarto ventriculo.
Se intenta embolizacién del aneurisma accediendo
por arteria femoral que no se consigue por no pro-
gresar gufas de diferente tamafio a través de arteria
carétida derecha, motivo por el que el tratamiento
endovascular se pospone para un abordaje posterior
por puncién directa de carétida.

Durante esos dias el paciente estuvo consciente y
sin focalidad neuroldgica, pero 5 dias después, antes
de reintentar la embolizacién, sufre un nuevo epi-
sodio de resangrado con evolucién rapida y desfa-
vorable siendo diagnosticado de muerte encefalica
en pocas horas. Previo a la extraccion de 6rganos
presentd un cuadro de poliuria secundaria a diabe-
tes insipida nefrogénica con diuresis media de 150
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Fig. 1.—Arteriografia. Se aprecia catéter en cayado aorta y tras
la inyeccion de contraste se visualiza arteria cardtida izquierda
sin que sea evidente la presencia de placas de ateroma.

ml/h. Se mantuvo estable hemodinamicamente hasta
el clampaje precisando tratamiento con dopamina a
dosis de 5 pg/kg/min.

Datos analiticos

— Al ingreso: Cr 0,9 mg/dl; Na 139 mEq/l; K: 3,3
mEg/l. Glucosa 111 mg/dl.

— Pre-extraccion: Cr 0,74 mg/dl; Na 137 mEq/l;
K: 4,1 mEg/l. Glucosa 171 mg/dl. GOT: 14 mU/ml;
GPT: 25 mU/ml; Gamma GPT: 29 mU/ml; BT: 0,29

Este caso fue presentado como «Caso Especial» en la Reunién de
Nefropatologia celebrada en San Lorenzo de El Escorial (Madrid)
el 27 y 28 de marzo de 2003. Esta Reunién esta patrocinada por
Novartis Pharma.



mg/dl; LDH: 260 U/I; Htco: 31%; Hb: 11,1 g/l. Pla-
quetas: 226.000 mm?3. Leucocitos 11.710 mm?.
Eosindfilos 1%. Serologia viral negativa. PSA: 4,3

ng/ml.

RECEPTOR RINON DERECHO

Varén de 45 afios con antecedentes de HTA con-
trolada con dos antihipertensivos e insuficiencia
renal crénica (IRC) por hialinosis focal y segmenta-
ria en tratamiento con hemodialisis durante 2 afos.
Recibi6 un trasplante renal de donante cadaver que
fracasé a los 11 afnos por nefropatia y glomerulopa-
tia cronica del injerto. Habia reiniciado tratamiento
con hemodialisis 15 meses antes de recibir el 22 tras-
plante. El tiempo de isquemia fria fue de 5 horas.
Recibio triple terapia con corticoides, micofenolato
mofetil y tacrélimus.

Present6 oliguria postrasplante necesitando diali-
sis. Los estudios seriados con ecografia doppler mos-
traron una ecoestructura normal sin colecciones pe-
rirrenales ni patrén de alta resistencia. Se le realiz
biopsia del injerto al 132 dia postrasplante. La biop-
sia renal constaba de dos cilindros que mostraban
zonas de infarto afectando aproximadamente el 20%
de ambas muestras. Una de las arterias interlobuli-
llares tenfa su luz ocluida por cristales de colesterol
haciéndose el diagnéstico de enfermedad ateroem-
bélica renal senalandose que podia tratarse de pa-
tologia del donante (fig. 2). En el resto del parén-
quima ni los glomérulos ni otras arterias presentaban

Fig. 2.—Receptor rifion derecho. Biopsia renal al 13° dia pos-
trasplante. Arteria interlobulillar, cortada longitudinalmente, con
tipicos espacios claros aciculares (cristales de colesterol) en la luz
vascular.
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alteraciones, habia minimo infiltrado inflamatorio tu-
bulointersticial focal en uno de los cilindros.

Pocos dias después y tras haber precisado 6 se-
siones de hemodiélisis, se observé aumento progre-
sivo de la diuresis que alcanzé 2.000 ml diarios y
mejoria de la funcién renal. Fue dado de alta hos-
pitalaria después de 25 dias con niveles de creati-
nina sérica de 5 mg/dl. Posteriormente continué una
lenta recuperacion de la funcién renal siendo la
creatinina plasmética de 2,0 mg/dl seis meses des-
pués del trasplante.

RECEPTOR RINON 1ZQUIERDO

Varén de 41 afos diagnosticado de IRC secunda-
ria a microangiopatia trombdtica (MAT) en trata-
miento con hemodialisis desde hacfa 6 meses. Entre
sus antecedentes destacaba HTA controlada con una
droga, taquicardia paroxistica supraventricular y ane-
mia cronica resistente a tratamiento con eritropoye-
tina alin en ausencia de datos de hemdlisis. El tiem-
po de isquemia fria fue de 16 horas. Se traté con
daclizumab, corticoides, micofenolato mofetil y ra-
pamicina.

En el postrasplante inmediato también presentd
oligoanuria. Por los antecedentes de sindrome he-
molitico-urémico (SHU) y al evidenciar hemélisis en
los controles analiticos, recibié tratamiento con an-
tiagregantes y plasma fresco. El hematocrito perma-
necié estable y el contaje plaquetario en rango
normal. Sin embargo, a los 20 dias del ingreso des-
tacaba LDH: 271 U/l, haptoglobina 16 mg/dl y
presencia de esquitocitos en sangre periférica
(4.5/000).

En los dias siguientes presenté crisis de taquiarrit-
mia supraventricular complicada con insuficiencia
cardiaca por lo que recibié tratamiento anticoagu-
lante (heparina sédica) a dosis profilacticas durante
s6lo 3 dias debido al desarrollo de un hematoma
sobre el &rea quirlrgica que precisé evacuacion por
puncion percutanea. La diuresis se fue restablecien-
do lentamente y recuperé funcién renal hasta al-
canzar una creatinina plasmatica de 3,5 mg/dl al
mes postrasplante. Sin embargo, a partir de esa fecha
se evidencia una disminucion progresiva, tanto de
la diuresis como de la funcién renal. Se le practicé
biopsia renal el 34¢ dia postrasplante y se instauré
tratamiento con 6-metilprednisolona (500 mg/d du-
rante 3 dias consecutivos) ante la sospecha inicial
de rechazo agudo.

En la biopsia renal se evidenciaron cristales de co-
lesterol en dos de las arterias acomparados de
intensa reaccién fibrosa intimal que producian
oclusion total de la luz vascular lo que llevé al diag-
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nostico de enfermedad ateroembdlica renal (fig. 3).
Parte de los glomérulos eran normales, otros mos-
traban cambios isquémicos y focalmente uno de
ellos, su arteriola y otro vaso presentaban sus luces
ocluidas por material trombético. La funcién renal
continud deteriorandose siendo necesario iniciar tra-
tamiento con hemodiélisis a los 2 meses del tras-
plante (fig. 4).

Un mes después ingresa de nuevo en nuestro cen-
tro por dolor intenso sobre el area del injerto y fie-
bre. Se detecté coleccién perirrenal y urocultivo
positivo para Sthaphylococo epidermidis. Pese al
drenaje de la coleccion vy el inicio de tratamiento
antibiético de amplio espectro la respuesta clinica
no fue favorable, persistiendo el dolor y la fiebre ele-
vada motivos por los que se practicé trasplantecto-
mia. En la pieza resecada el parénquima renal apa-
recia masivamente infartado y persistian émbolos de
colesterol diseminados por todos los campos afec-
tando preferentemente arterias arcuatas (fig. 5).

RECEPTOR DE HIGADO

Mujer de 61 afos con historia de insuficiencia he-
patica secundaria a cirrosis hepatica endlica mas tres
nédulos de hepatocarcinoma. El tiempo de isquemia
fria fue de 5 horas presentando el injerto un flujo
arterial inmediato bueno. Recibié tratamiento inmu-
nosupresor con corticosteroides y tacrélimus no pre-
sentando complicaciones postoperatorias y siendo
dada de alta al 8° dia del trasplante.

Fig. 3.—Receptor rifidn izquierdo. Biopsia renal al 34° dia pos-
trasplante. Arteria interlobulillar. Luz ocluida por émbolo de co-
lesterol (constituido por un dnico cristal) acompafado de severa
reaccion fibrosa intimal.
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Fig. 4.—Evolucion de la concentraciéon de creatinina sérica de
ambos trasplantados.

Fig. 5.—Receptor rifién izquierdo. Trasplantectomia los 3 meses
del injerto. Persistencia de cristales de colesterol en arteria ar-
cuata con severa fibrosis intimal y obliteracion completa luminal.

DISCUSION

La enfermedad ateroembdlica es una afeccion
multisistémica debida a la oclusién de pequeiias ar-
terias por cristales de colesterol procedentes de pla-
cas ateromatosas ulceradas localizadas en las gran-
des arterias. Una vez que la céapsula fibrosa de la
placa aterosclerética se erosiona, la matriz de co-
lesterol queda expuesta a la circulacién y pueden
desprenderse los cristales de colesterol que, arras-
trados por la corriente sanguinea se depositan en
vasos de 150-200 pm de diametro produciendo is-



quemia y necrosis en distintos 6érganos incluyendo
retina, cerebro, pancreas y piel de las piernas ade-
mas de rinén'.

Flory, en 1945 describe por primera vez la afec-
tacion de varios 6rganos por microembolias de co-
lesterol y lo pone en relaciéon con el grado de ul-
ceracion de placas ateromatosas presentes en la
aorta?. Desde entonces, otros autores han confirma-
do la existencia de una correlacion directa entre el
desarrollo de enfermedad ateroembdlica y la severi-
dad de la erosion de las placas ateromatosas aorti-
cas constituyendo éstas la principal fuente de ém-
bolos de colesterol?.

En general, afecta con mas frecuencia a varones
de edad avanzada con historia de enfermedad vas-
cular tipo arteriosclerosis. A menudo se observa hi-
pertension arterial, diabetes mellitus y tabaquismo®.
Aunque la embolizacién por cristales de colesterol
puede ocurrir espontdneamente’® se han identificado
una serie de factores precipitantes, presentes hasta
en un 80% de los casos en algunas series®, que in-
cluyen técnicas de manipulacién de la aorta o de
otras grandes arterias tales como arteriografias, an-
gioplastias o cirugia vascular? incluyendo cirugia del
trasplante renal, sobre todo la extraccion del injerto
y tratamiento con anticoagulantes” o tromboliticos®.

Es dificil conocer la verdadera incidencia de la
enfermedad ateroembélica renal. Mediante estudios
de autopsias, en la poblacion general se ha docu-
mentado la presencia de cristales de colesterol en el
0,3-2,4% del tejido renal analizado. Sin embargo, su
incidencia es mucho mas elevada en grupos selec-
cionados; por ejemplo para mayores de 60 afios la
incidencia sube hasta un 17%?° y alcanza el 77% en
pacientes que fallecieron tras cirugia adrtica y/o ar-
teriografias®. Cuando se estudian las biopsias rena-
les realizadas por deterioro no filiado de la funcién
renal la incidencia estimada de ateroembolismo
sobre rifiones nativos es de un 1%'0. Actualmente
no conocemos la incidencia real de ésta entidad
cuando afecta a injertos renales dado que sélo se
han documentado 24 casos de series aisladas de
casos clinicos™ 2. No obstante, la aceptacion cada
vez mayor de donantes de edad avanzada, falleci-
dos de accidente vascular cerebral y légicamente
con patologia vascular sistémica, deberia ser res-
ponsable de una mayor incidencia de casos de éste
tipo.

Los émbolos de colesterol son identificados como
hendiduras o espacios aciculares vacios debido a la
disolucién de los lipidos durante el procesamiento
histolégico. En cortes de congelacion no tefiidos los
cristales de colesterol permanecen sin disolverse y
pueden identificarse bajo luz polarizada como es-
tructuras birrefringentes. En lesiones tempranas los
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cristales aparecen rodeados por fibrina. Mas tarde se
pone en marcha una reaccién inflamatoria en los
vasos involucrados de manera que en las primeras
24 horas se observa un infiltrado neutrofilico, a
veces con eosindfilos, seguido de mononucleares y
de células gigantes. Posteriormente predomina la
proliferacion vy fibrosis intimal que perpetdan la is-
guemia tisular.

Las lesiones renales tienen una distribucion irre-
gular pudiendo los émbolos alojarse en arterias ar-
cuatas y mas frecuentemente en arterias interlobuli-
llares aunque también pueden afectarse arteriolas y
glomérulos. Secundariamente pueden producirse in-
fartos o bien si la oclusién luminal es incompleta
una atrofia renal por isquemia®.

La presentacion clinica de la enfermedad atero-
embolica es muy variada dependiendo de cudles
sean los organos implicados. Dado que la mayor
parte de los émbolos de colesterol tienen su origen
en la aorta abdominal son los rifiones y la piel de
las extremidades inferiores los que se lesionan con
mas frecuencia. La afectacion renal, presente en la
mitad de los casos, se manifiesta principalmente por
HTA e insuficiencia renal. Aunque puede ser precoz,
el establecimiento del fracaso renal, suele ocurrir a
lo largo de semanas e incluso meses con un inter-
valo medio entre el evento precipitante y el diag-
nostico de 5,3 semanas's. Rara vez se presenta con
oligoanuria, dolor en flancos o hematuria macros-
copica. Aproximadamente entre el 28% y el 60% de
los pacientes van a requerir tratamiento dialitico v,
de ellos, hasta el 70% quedan incorporados a pro-
gramas de dialisis crénica' '>.

La manifestacion extrarrenal mas frecuente es la
afectacion cutdnea que incluye livedo reticularis,
cianosis digital y lesiones gangrenosas. El embolis-
mo del intestino suele acompanarse de dolor abdo-
minal y puede dar lugar a hemorragias, infartos o
incluso perforacién intestinal. La afectacién neuro-
|6gica se observa en el 5-20% de los enfermos; suele
ser en forma de infarto cerebral o alteraciones del
nivel de conciencia. La embolia retiniana puede pro-
ducir déficit visual con placas anaranjadas en los
vasos retinianos.

En la actualidad no se dispone de pruebas de la-
boratorio definitivas para el diagndstico. Algunos pa-
cientes presentan elevacion de la velocidad de se-
dimentacién, hipocomplementenemia y eosinofilia,
presente entre el 25 y el 75% de los casos segln
las distintas series, suele ser transitoria y limitarse al
episodio agudo aunque se han descrito casos de
eosinofilia persistente en probable relacién con re-
currencias de ateroembolismo'> ', Es frecuente en-
contrar leucocitosis, anemia y trombocitopenia. La
elevacion de amilasa puede estar presente si hay
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afectacion pancredtica, la CPK elevada nos orienta
hacia la presencia de miositis. Los niveles plasmati-
cas de LDH vy transaminasas se elevan si hay afec-
tacion hepética. En el infarto renal se elevan la LDH
y GOT.

En el urinoandlisis es posible detectar proteinuria
no nefrética, cilindros hialinos y granulares, hema-
turia, leucocituria y eosinofiluria, presente en el se-
dimento en el 50-70% de los casos'>.

El diagndstico de enfermedad renal ateroembéli-
ca es dificil de establecer sobre todo en pacientes
con caracteristicas atipicas y requiere un alto grado
de sospecha clinica. Debe considerarse en personas
de edad avanzada con insuficiencia renal en los que
se ha realizado cirugia adrtica o cualquier otro pro-
cedimiento vascular invasivo sobre todo cuando hay
manifestaciones extrarrenales.

El diagnodstico definitivo requiere la confirmacion
histolégica mediante biopsia renal que resulta posi-
tiva para enfermedad renal ateroembélica en el 75%
de los casos en los que hay sospecha clinica. La au-
sencia de lesiones histol6gicas en la biopsia no des-
carta la enfermedad ya que la muestra puede estar
tomada de una regién del parénquima renal no afec-
to, circunstancia que nos puede llevar a una infra-
estimacion del nimero de casos. En el estudio de
rifones pretrasplante, preferentemente de donantes
afiosos o con antecedentes de enfermedad cardio-
vascular, debe tenerse en cuenta por tanto, la posi-
bilidad de enfermedad ateroembélica renal.

Cuando hay manifestaciones extrarrenales se pue-
den tomar biopsias de otros érganos, sobre todo de
piel y misculo que son las que proporcionan mayor
rentabilidad diagnéstica. En este sentido, hasta un
92% de las biopsias de lesiones cutaneas confirman
el diagnéstico.

El origen del colesterol embolizante puede estar
en los vasos del receptor o bien del donante'”. Cuan-
do el origen esta en los propios trasplantados, la apa-
ricion de alteraciones en la funcién renal suele ser
tardia incluso afos tras el trasplante' y frecuente-
mente en relacién con alguna maniobra diagnéstica
intravascular que lo precipite, no siendo diferente de
lo que se podria esperar en otro paciente similar no
trasplantado.

Cuando el origen estd en el donante, es logico
pensar que la complicaciéon aparezca en ambos ri-
fiones trasplantados y que en la analitica previa a la
extraccion hubiera alguna alteracion funcional. En
éstos casos, el cuadro clinico es de aparicion pre-
coz con disfuncién del injerto en la mayoria de los
Casos Como ocurrié en nuestros pacientes.

De los 26 casos recogidos en la literatura de en-
fermedad ateroembélica sobre injerto renal, inclu-
yendo nuestros pacientes, encontramos una evolu-
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cion favorable de la funcién renal en 15 de ellos
(57%). En cambio, el pronéstico en rifiones propios
es mas sombrio. Solamente el 20-30% de los pa-
cientes que precisaron dialisis en algin momento de
su evolucion (30-60%) recuperaron funcién renal su-
ficiente para abandonar el tratamiento con didli-
sis 14,

Algunos autores han sugerido que el curso mas
benigno del fracaso renal agudo (FRA) por embolis-
mo de colesterol en trasplantados podria estar en re-
lacion con el tratamiento esteroideo, al disminuir la
respuesta inflamatoria provocada por los cristales du-
rante los primeros 7-10 dfas de evolucion®™. El li-
mitado nimero de casos hace dificil extraer con-
clusiones a éste respecto.

A pesar de haberse ensayado distintas modalida-
des terapéuticas, no existe un tratamiento eficaz. Se
han empleado sin éxito heparina, vasodilatadores,
plasmaféresis y bloqueantes simpéticos. Existe con-
troversia sobre la eficacia de los corticoides puesto
que no existen estudios controlados que la apoyen.

El prondstico de la enfermedad ateroembdlica
renal depende de la severidad y distribucién de los
émbolos, ademéas en los pacientes trasplantados pa-
rece estar en relacion con el origen del émbolo's.
Ripple' revisa 21 casos de ateroembolia sobre in-
jerto renal, en 10 el origen fue el donante con mal
prondstico, ya que 7 de ellos no recuperaron fun-
cién renal. Sin embargo, sélo en 2 de los 11 pa-
cientes restantes con origen en el mismo receptor se
perdi6 irreversiblemente la funcién del injerto.

En nuestros pacientes, en los que el origen mas
probable de los émbolos de colesterol fueron los
vasos del donante encontramos una evolucién cli-
nica y de la funcién renal diferente. En el receptor
del rifién derecho la evolucién resulté favorable con
recuperacion parcial de la funcién renal. Sin em-
bargo, en el otro receptor se perdié la funcién del
injerto precisando dialisis de forma definitiva a pesar
de la instauraciéon de tratamiento con altas dosis
de corticoides dada la sospecha inicial de rechazo
agudo. Aunque es necesario sefialar que dicho tra-
tamiento tuvo lugar al mes del trasplante cuando la
proliferacion y la fibrosis intimal ya se han desarro-
llado.

La mortalidad es elevada, oscila entre el 64 y 87%
al ano del diagnéstico, principalmente por compli-
caciones cardiovasculares.

DISCUSION DEL CASO

Dr. Angel Rodriguez Jornet (Barcelona): ;Se hizo
estudio necrépsico al donante? Y en tal caso ;como
estaba la aorta abdominal?



Dra. R. Toledo: Los estudios necrépsicos se reali-
zan fundamentalmente cuando las causas que Ilevan
a la muerte del paciente no son bien conocidas, en
un intento de esclarecer el diagnéstico. Nuestro caso
no ofrecia dudas en cuanto al motivo del falleci-
miento del donante por lo que no se consideré ne-
cesario la realizacion del estudio necrépsico. Es
dificil, por tanto conocer el estado de la aorta ab-
dominal, sabemos que durante el acto quirdrgico de
implantacion de los injertos renales no se observa-
ron placas ateromatosas ni en los vasos del donan-
te ni en los de los receptores.

Dra. Inmaculada Sanchez (Madrid): ;Piensan que
las dificultades técnicas de la arteriografia pudieron
precipitar el embolismo de colesterol?

Dra. R. Toledo: La realizacién de cualquier técni-
ca que implique la manipulacién aértica incluyendo
los procedimientos intravasculares puede precipitar la
liberacion de cristales de colesterol desde la placa de
ateroma al producirse su ruptura debido a los cam-
bios mecanicos y/o hemodinamicos generados en el
vaso durante el intervencionismo. Actualmente cons-
tituye el principal factor precipitante, presente hasta
en un 50% de los casos. A nuestro donante se le so-
meti6 a dos exploraciones en las que se cateterizé la
aorta abdominal pudiendo ser cualquiera de ellas o
incluso ambas las responsables de la liberacién de los
cristales de colesterol. Ademas la dificultad para ca-
teterizar la arteria carétida derecha (debido a su tor-
tuosidad) pudo provocar mayor trauma mecéanico
sobre la aorta ya que obligd a realizar varios inten-
tos sin conseguirse finalmente la progresion de las
guias. El empleo de anticoagulantes o tromboliticos,
al evitar la formacion del trombo superficial que es-
tabiliza la placa aterosclerética dafada o producir su
ruptura tras una hemorragia intraplaca también cons-
tituye un factor precipitante de enfermedad ateroem-
bélica. Hace algunas décadas el aterombolismo se
presentaba principalmente de forma espontanea. Sin
embargo, en estudios recientes los factores desenca-
denantes estan presentes en el 80% de los casos pro-
bablemente debido a la realizacién cada vez mayor
de técnicas vasculares intervencionistas y el uso ex-
tendido de anticoagulantes.

Dr. Manuel Praga (Madrid): La diferente evolucion
de ambos trasplantes parece mas condicionada por
la enfermedad de base de uno de los receptores que
por el grado de embolismo. ;Se planteé asi en su
momento?

Dra. Garcia: En la biopsia renal del paciente con
antecedente de SHU los émbolos de colesterol en-
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contrados eran diagndsticos de enfermedad atero-
embolica pero también se observaron aislados mi-
crotrombos en otros vasos que podrian indicar o al
menos no descartar recidiva de su enfermedad de
base. Clinicamente creimos que habia datos para
pensar en la asociacién de ambas enfermedades y
que efectivamente el peor curso evolutivo en este
trasplante podria estar marcado por la recidiva de
MAT. Es de senalar, no obstante, que el examen pos-
terior de la pieza de trasplantectomia, realizada a
los 3 meses del injerto, demostré masivos infartos y
extensa persistencia de embolos de colesterol con
reaccion fibrosa obliterativa luminal que afecta-
ba cualquier tipo de arteria, aunque predominaba a
nivel de las arcuatas. Esta circunstancia por si misma
serfa suficiente para explicar la evolucion del injer-
to. En ninguno de los casos de embolismo de co-
lesterol en injertos renales recogidos en la literatura
hasta la fecha se sefiala SHU como enfermedad de
base en el receptor por lo que no hemos podido
contrastar opiniones.

Dr. Miguel A. de Frutos (Malaga). Dadas las difi-
cultades en detectar ésta complicacion pre-implan-
te ;Como se le debe prevenir al patélogo cuando
interprete una biopsia en cufa pre-implante?

Dra. Garcia: Debido precisamente a la mayor
edad de los donantes la posibilidad de embolismo
de colesterol debe plantearse durante la evaluacién
de los 6rganos a trasplantar por parte tanto del uré-
logo como del nefrélogo o del patélogo. Pensamos
que junto a la muestra biépsica pretrasplante debe-
ria adjuntarse copia de protocolo clinico del donante
donde conste si existen posibles factores predispo-
nentes o desencadenantes (cateterismo, tratamiento
anticoagulante, etc.). A veces el ateroembolismo
puede ser espontaneo y por tanto mas dificil de sos-
pechar. Por otra parte, como se ha comentado pre-
viamente, aunque la biopsia es considerada el
método definitivo de diagnéstico de enfermedad ate-
roembélica no debe olvidarse que se trata de un pro-
ceso de distribucion parcheada y que la ausencia de
lesiones histolégicas en la biopsia no descarta la en-
fermedad.

Dr. Eduardo Véazquez (La Coruna): Las lesiones
que se aprecian en el caso del receptor con SHU
podrian ser también superponibles a lesiones de is-
guemia-reperfusion ;Se planted ésta posibilidad ya
que fue el segundo receptor?

Dra. I. Garcia: Hay que tener en cuenta que la

biopsia renal practicada al receptor con SHU se rea-
liz6 el 342 dia postrasplante. En ese momento no se
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plante6 la posibilidad de que las lesiones pudiesen
estar en relacién con reperfusion.

Dr. (no identificado). Dado que la reaccién infla-
matoria alrededor de los vasos con embolismo de
colesterol es tan constante ;podrian los inmunosu-
presores mejorar la evoluciéon de las lesiones y fa-
cilitar la recuperacion en trasplantados?

Dra. R. Toledo: Como se ha comentado anterior-
mente algunos autores han apuntado que el empleo
de corticoides, por su efecto antiinflamatorio, podria
explicar el curso clinico mas favorable de la enfer-
medad ateroembédlica en pacientes trasplantados. No
obstante, se han empleado en el tratamiento del
ateroembolismo sobre riflones nativos con resultados
contradictorios. Asi, Belefant y cols.'* encuentran
una mejor evolucién sobre todo en aquellos pa-
cientes en los que existen marcadores séricos de in-
flamacion y afectacion del estado general tras la
administracién de corticoides. Sin embargo, otros
autores han observado una mayor mortalidad, cer-
cana al 100%, asociada al uso de ésta droga'. Ac-
tualmente, no existe, por tanto, evidencia suficiente
que permita recomendar el empleo de corticosteroi-
des en ésta patologia. Es preciso efectuar estudios
controlados que avalen su utilidad.
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