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RESUMEN
La disfunción temprana del injerto renal (DTIR) implica la

posibilidad de pérdida del injerto, representando ésta una urgen-
cia médico quirúrgica; las causas médicas deben ser considera-
das, las más frecuentes son: El rechazo agudo, necrosis tubular
aguda y toxicidad por medicamentos. Por otro lado, el linfocele,
trombosis vascular, estenosis arterial y fuga urinaria representan
las complicaciones quirúrgicas que, con mayor frecuencia, sue-
len condicionar a DTIR. La meticulosa hemostasia intraoperato-
ria, monitorización y control hemodinámico previene complica-
ciones hemorrágicas, como el hematoma subcapsular renal que
puede comprometer la función del injerto renal. En este trabajo se
presenta un caso de formación y expansión temprana de hemato-
ma subcapsular renal (síndrome compartamental renal), asociado
con trombocitopenia y disfunción primaria severa, con recupera-
ción de la función renal posdrenaje quirúrgico del hematoma, y
formación subsiguiente de hematoma parenquimatoso frontal iz-
quierdo y síndrome frontal, que ameritó craneotomía descompre-
siva.

Palabras clave: hematoma renal, trasplante renal, insuficien-
cia renal aguda.

Caso clínico

Una paciente de 39 años de edad con antecedentes de
insuficiencia renal crónica, de etiología no determinada, en

Acute renal insufficiency due to hematoma subcapsular
renal in a transplanted kidney: Recovery after

decompression

SUMMARY

The early dysfunction of the renal graft (DTIR) implies the
possibility of loss of the graft, representing a this one surgical
medical urgency; the medical causes must be considered, most fre-
quent are: The acute rejection, acute tubular necrosis and toxicity
by medicines. On the other hand, linfocele, vascular trombosis,
arterial estenosis and urinary flight represent the surgical compli-
cations that, most frequently, usually condition to DTIR. Meticu-
lous hemostasis intraoperating, monitorization and hemodynamics
control prevent hemorrhagic complications, like hematoma sub-
capsular renal that can jeopardize the function of the renal graft. In
this paper it is informed of a case of formation and early expansion
of hematoma subcapsular renal (renal compartamental syndrome),
associated with trombocitopenia and severe primary dysfunction, with
recovery of the renal function surgical posdrenaje of hematoma, and
subsequent formation of hematoma parenquimatoso left frontal and
frontal syndrome, that displayed descompresiva craniotomy.

Key words: Hematoma renal, transplants renal, acute renal
insufficiency.

tratamiento con hemodiálisis durante tres años, y que fue
intervenida de trasplante renal de donador vivo, relacionado
con pruebas cruzadas negativas y con medicamentos para su
inducción, que incluyeron Simulect (basiliximab 20 mg, IV),
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Síndrome compartamental renal

solumedrol (metil-prednisolona 1 g, IV) en el día 0, y un día
previo Cellcept (micofenolato de mofetil 1 g, VO).

Ambas cirugías sin incidentes; en la nefrectomía se de-
tectó hematoma subcapsular renal de aproximadamente 10
cc, que no creció en el momento de la reperfusión. Durante
la recuperación anestésica, presentó crisis hipertensiva
(TAM: 130 mm Hg), broncoespasmo con hipercapnia que
impidieron su extubación. En las primeras dos horas del
postoperatorio, la paciente presentó oliguria (< 50 cc/hr), y
con reposición de volumen, dosis adicionales de diurético, co-
rrección del estado ácido-básico, y recuperación de la tem-
peratura corporal, el gasto urinario se estabilizó en 400 cc/
hr (10 cc/kg/hr).

La paciente se extubó satisfactoriamente al siguiente día,
sus signos vitales estables y control adecuado de sus presio-
nes arteriales, con gasto urinario de 7,615 cc en 18 horas, y
un descenso significativo de la creatinina sérica. Cursando
posteriormente con oliguria, que no respondió a la adminis-
tración de líquidos y diuréticos. En el ultrasonido, se obser-
vó un aloinjerto pequeño, con hipoecogenicidad del parén-
quima renal, velocidad de flujo aumentada en arteria renal
principal, índices de resistencia elevados y ausencia de diás-
tole; así como la presencia de hematoma subcapsular de
aproximadamente 50 cc (Figuras1 y 2) y ausencia de perfu-
sión del injerto en el gammagrama renal. Con estos datos, y
la persistencia de oliguria, se decidió la rápida intervención
quirúrgica con el diagnóstico de estenosis y/o trombosis de la
arteria renal principal, sin poder eliminar la posibilidad de
proceso inmunológico agudo. En la reintervención, el hallaz-
go principal fue la coloración violácea del aloinjerto, por la
gran disección que ocasionó el hematoma subcapsular, y no
existía evidencia de pulso en la arteria renal principal. Se
realizó incisión de 3 mm en la cápsula renal, que drenó san-
gre a muy alta presión, abriendo posteriormente toda la cáp-
sula renal. El procedimiento mejoró sustancialmente la per-
fusión renal, recuperando pulsos arteriales y función renal
de forma inmediata, logrando volúmenes urinarios de 450
cc/hora en las siguientes 24 horas.

Su evolución posterior fue satisfactoria, normotensa, con
gasto urinario de 6,500 cc en 24 horas (6 cc /kg/hr), apropiada
redistribución de líquidos y creatinina sérica que descendió
progresivamente hasta 1.9 mg/dL. El ultrasonido Doppler
de control posreintervención mostró un aloinjerto de dimen-
siones normales, con ecogenicidad normal, con índices de
resistencia normales, con presencia de diástole en parénqui-
ma renal y sin evidencia de colecciones perirrenales. Durante
este periodo se mantuvo con triple esquema de inmunosupre-
sión: tacrolimus (Prograf), ácido micofenólico (Cellcept), y
metilprednisolona (Solu-medrol). Sin embargo, el día 2 la
paciente inicia con datos de frontalización, indiferencia, som-
nolencia y relajación de esfínteres. La RM mostró hemato-
ma parenquimatoso frontal izquierdo, de aproximadamente
100 cc, con edema perilesional, sellamiento del espacio suba-
racnoideo, colapso del sistema ventricular, y desplazamien-
to de las estructuras de la línea media (Figura 3). Se realiza
craneotomía descompresiva con protección renal transope-
ratoria y recuperación neurológica posquirúrgica.

La evolución intrahospitalaria posterior fue favorable; la
recuperación neurológica fue inmediata, la función renal se
normalizó, las modificaciones al esquema de inmunosupre-

Figura 3. Re-
sonancia mag-
nética nuclear
con hemorra-
gia parenqui-
matosa en ló-
bulo frontal.

Figura 1. Ultrasonido del injerto que muestra hematoma subcapsular.

Figura 2. Ultrasonido Doppler del injerto, con ausencia de diástole y au-
mento de las resistencias vasculares.
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sión fueron bien toleradas. El ultrasonido Doppler de con-
trol prealta fue normal egresando al 12o. día postoperatorio.

Discusión

Las causas de disfunción temprana del injerto renal du-
rante los primeros días postrasplante generalmente son de
origen quirúrgico, y las causas médicas e inmunológicas ocu-
rren durante los días posteriores.1,2 Como resultado del aná-
lisis del caso clínico nos planteamos dos preguntas iniciales:

1. ¿Cuál fue la causa del sangrado en dos sitios diferentes
en esta paciente trasplantada?

2. ¿Cuál es el mecanismo por el cual desarrolló anuria el
injerto?

Parece evidente que ambas hemorragias se desarrollaron
en forma simultánea y aunque durante la nefrectomía se de-
tectó un pequeño hematoma subcapsular, éste no creció al
menos durante la repercusión del injerto; la crisis hipertensi-
va y el broncoespasmo con hipercapnia desarrollados du-
rante el postoperatorio inmediato, bien pueden explicar el
crecimiento del hematoma subcapsular detectado durante la
nefrectomía. Esto no explica completamente la localización
del la hemorragia parenquimatosa en el lóbulo frontal, a no
ser de que ya existiera alguna malformación arteriovenosa
en esta región. Si bien es cierto, cursó con disminución del
recuento plaquetario hasta 70,000 mm3, esto no explica por
sí solo el origen de la hemorragia y seguramente se encuen-
tra en relación con cuagulopatía por consumo.

Por otro lado, existe una clara relación causa-efecto entre
la DTIR y la localización del hematoma, ya que tras de la
descompresión del mismo fue evidente la inmediata recupe-
ración del pulso de la arteria renal y de la función renal,
llamando la atención que, aunque la oligo/anuria persistió
durante casi 24 hrs., no se encontraron datos de necrosis tu-
bular aguda.

La ruptura renal espontánea era frecuentemente descrita
durante los primeros años de los trasplantes, y casi siempre
asociada con rechazo severo y actualmente es raramente vis-
ta.3 Los hematomas subcapsulares renales son eventos poco
frecuentes y en su gran mayoría no son diagnosticados, la
mayoría de estos son reportados como complicaciones de
biopsia renal, traumatismos cerrados, neoplasia, litotripsia,
etc.4-6 Existen escasos reportes de hematomas subcapsular e
insuficiencia renal aguda en pacientes trasplantados. E. Page,
en 1939, describió un modelo experimental de fibrosis de la
cápsula renal, conocido como riñón de Page, que condicio-
naba a hipertensión y aumento de la presión intrarrenal, se
ha reportado un caso de hematoma subcapsular espontáneo
en el injerto de un paciente con 14 meses postrasplante, rela-
cionado con ejercicio intenso asociado a la presencia de una
pseudocápsula, que comprometió la función renal y mejoró
con la descompresión quirúrgica.3,7 En nuestro caso clínico
evidentemente no existe una pseudocápsula, la presencia del

hematoma subcapsular comprometió la función renal, al pun-
to de que la presión ejercida seguramente sobrepasó al co-
eficiente de ultrafiltración (producto de la permeabilidad
hidráulica y de la superficie glomerular), comprometiendo
además la presión hidrostática de los capilares glomerulares
(45 mm Hg) y la presión del espacio de Bowman (10 mm
Hg), sin intervenir desde luego con las presiones oncóticas,
pero sí en la presión de equilibrio de filtración, además de la
presión de la arteriola aferente que es alrededor de 10 mm
Hg. Se ha sugerido que los cambios en la presión de perfu-
sión pueden afectar primariamente a la arteriola aferente a
las arterias interlobulares (reflejo miogénico); la autorregula-
ción del flujo sanguíneo renal no puede mantenerse estable
con presiones arteriales menores de 80 mm Hg y mayores de
180 mm Hg.2,8 En el caso de nuestro paciente, las presiones
intracapsulares se elevaron comprometiendo la presión de
perfusión, y condicionando DTIR que se resolvió oportuna-
mente con la descompresión.

La sospecha clínica, el apoyo multidisciplinario y las
avanzadas técnicas de imagen, son fundamentales para es-
tablecer el diagnóstico oportuno, e iniciar el tratamiento
adecuado en la atención de los pacientes trasplantados, re-
percutiendo directamente con el pronóstico y sobrevida del
injerto renal.
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