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RESUMEN

Introducción: el hallazgo de enfermedad poliquística renal 
en pacientes candidatos a donación se considera una contra-
indicación relativa a nivel mundial, sugiriéndose que estos 
órganos pueden aceptarse bajo ciertas condiciones, ya que se 
ha observado buena supervivencia del injerto en pacientes que 
los reciben, incluso apoyando su uso en receptores con una 
esperanza de vida menor de 10 años. Con menos frecuencia, 
aún se han reportado casos de transformación poliquística 
del riñón trasplantado de donante vivo. Presentación del 
caso: paciente masculino de 78 años de edad con anteceden-
te de enfermedad renal crónica de etiología no determinada, 
con trasplante renal de donador vivo relacionado realizado en 
1992, el donador (hermano de 35 años) no tenía alteraciones 
renales funcionales ni estructurales macroscópicas. Después 
de 29 años de evolución del trasplante se estudió al paciente 
por hematuria microscópica recurrente; descartando causas 
glomerulares de la hematuria y mediante estudio de imagen 
se diagnosticó enfermedad poliquística del adulto. Así mismo, 
se detectó valvulopatía mitroaórtica caracterizada por insufi-
ciencia mitral y doble lesión valvular aórtica con dilatación de 
la raíz valvular, todo esto condicionando insuficiencia cardia-
ca con fracción de eyección conservada. Respecto al donador, 
no aceptó estudio genético, se realizó estudio de imagen sin 
presencia de quistes renales. El paciente cursó con adecua-
da evolución clínica, con remisión de hematuria espontánea 
y continuando con función renal conservada durante 29 años 
posterior al trasplante. Conclusión: se presenta un caso clí-

ABSTRACT

Introduction: currently the finding of polycystic kidney 
disease in patients candidates for kidney donation is considered 
a relative contraindication, however, adequate results have 
been observed in patients with a short life expectation; however, 
even less frequently, cases have been reported with inadvertent 
transmission of polycystic kidney disease, only two publications 
of case reports have been found, both from cadaveric donors. 
Case presentation: we present a 78-year-old male patient 
who has history of related living donor kidney transplantation 
performed in 1992, the donor (brother of patient) had no 
known macroscopic functional or structural kidney alterations. 
At the age of 29 years of evolution, the patient was studied for 
recurrent microscopic hematuria and polycystic kidney disease 
was diagnosed by image study. Donor genetic study was not 
accepted. Patient coursed with appropriate clinical evolution, 
with remission of haematuria and continued with preserved 
renal function. Conclusion: a clinical case of inadvertent 
transmission of polycystic kidney disease through apparently 
healthy living donor kidney graft is presented, without long-
term repercussions on kidney graft function and survival. 
Furthermore despite imaging studies to evaluate the graft 
anatomy, early stages of the disease cannot be presented.
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INTRODUCCIÓN

La poliquistosis renal autosómica dominante (ADPKD, 
por sus siglas en inglés) es un trastorno sistémico y 
hereditario, el cual se caracteriza por la presencia de 
formación de quistes tanto a nivel renal y extrarrenal, 
que en su historia natural conduce a enfermedad renal 
crónica terminal.1 La ADPKD se considera la enfer-
medad hereditaria monogénica más común y afecta 
a más de 600,000 personas en los Estados Unidos 
y a 12 millones de personas en todo el mundo.2 Ésta 
se considera una enfermedad genética, atribuyéndo-
se principalmente a mutaciones en dos genes princi-
pales: PKD1 y PKD2, siendo la mutación PKDI la for-
ma más común.3,4 Entre las manifestaciones clínicas 
renales de la enfermedad se observa de forma más 
temprana la alteración en la concentración urinaria en 
hasta 60% de los pacientes.5 Entre otros, se destaca 
la presencia de hipertensión, incluso previo a la dis-
minución de la tasa de filtrado glomerular, proteinuria, 
dolor abdominal, nefrolitiasis, hemorragia del quiste, 
infecciones del tracto urinario e incluso se han repor-
tado casos de carcinoma de células renales en me-
nos de 1%.6 También se enumeran manifestaciones 
extrarrenales de la enfermedad como enfermedad 
poliquística hepática, aneurismas principalmente in-
tracraneales, quistes aracnoideos, prolapso valvular 
mitral o aórtico, derrame pericárdico, diverticulosis.5 
Respecto al diagnóstico de la enfermedad se conside-
ran los estudios de imagen como método de elección, 
siendo la ecografía abdominal el método más usado; 
sin embargo, la tomografía axial computarizada o la 
resonancia magnética nos pueden aportar más datos 
cuantitativos con valor pronóstico agregado.5 Se sabe 
que el desarrollo de quistes está relacionado con la 
edad y, debido a la aparición de enfermedad quísti-
ca renal adquirida, se han desarrollado criterios para 
definir de acuerdo con la edad y al número de quistes 
si se cuenta con diagnóstico de ADPKD unificados 
en 2009 por la Sociedad Americana de Nefrología.7 
En la Figura 1 se presentan los criterios diagnósticos. 
Los pacientes con enfermedad renal poliquística diag-
nosticada, generalmente se consideran no aptos para 
realizar la donación; sin embargo, se han reportado 

nico de transformación poliquística en el injerto renal de do-
nador vivo sano, sin repercusión a largo plazo en la función y 
supervivencia del injerto renal.

Palabras clave: trasplante renal, enfermedad poliquística re-
nal, transmisión inadvertida, donador vivo relacionado.

Keywords: kidney transplantation, polycystic kidney disease, 
inadvertent transmission, related living donor.

casos de donadores vivos con dicha patología con 
buenos resultados a largo plazo, incluso apoyando su 
uso en receptores con una esperanza de vida menor 
de 10 años.8 De manera similar, de forma anecdótica 
se han reportado dos casos de donadores cadavéri-
cos, en 20159 y 2010,10 en los cuales al momento del 
trasplante no se detectaron alteraciones funcionales 
ni estructurales en ambos riñones y, posteriormente, 
los injertos ya trasplantados en las cuatro personas 
desarrollaron enfermedad poliquística cumpliendo cri-
terios diagnósticos de ADPKD, incluso detectando las 
mutaciones específicas en el suero resguardado de 
ambos donadores cadavéricos, considerándose así 
ambos casos de transmisión inadvertida de dicha en-
fermedad.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Masculino de 72 años de edad, hemotipo O+, con los 
siguientes antecedentes de importancia para su pade-
cimiento actual:

1. Enfermedad renal crónica de etiología no determi-
nada diagnosticada en 1980. Terapia de reempla-
zo renal con diálisis peritoneal continua ambulato-
ria por dos años, se realizó cambio a hemodiálisis 
intermitente por un año y se realizó trasplante re-
nal de donador vivo relacionado (hermano, sano, 
sin alteraciones renales funcionales ni anatómi-
cas). Inmunosupresión a base de ciclosporina 75 
mg/día, azatioprina 25 mg/día y prednisona 5 mg/
día; único régimen de inmunosupresión desde la 
realización de trasplante. En su seguimiento no 
tiene antecedentes de realización de biopsias de 
injerto renal.

2. Insuficiencia cardiaca congestiva con fracción de 
eyección preservada de 79% con clase funcional 
NYHA II secundario a doble lesión aórtica y aneu-
risma de raíz aórtica diagnosticada en 2018, se con-
sideró tratamiento quirúrgico; sin embargo, no fue 
candidato por estado funcional, edad y antecedente 
de trasplante. Tratamiento a base de enalapril 10 mg 
cada 12 horas, ácido acetilsalicílico 150 mg cada 24 
horas y atorvastatina 20 mg cada 24 horas.
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3. Hiperplasia prostática diagnosticada en octubre 
del 2019, en tratamiento actual con tamsulosina.

4. Carcinoma epidermoide en 2019 con resección 
quirúrgica en mayo del 2019 y seguimiento por par-
te de dermatología.

5. El padecimiento actual inicia en junio del 2019, por 
detectarse hematuria microscópica sin otros sínto-
mas. Se realizó valoración por urología en octubre 
del mismo año, diagnosticándose síndrome pros-
tático. Por persistir con hematuria microscópica se 
realiza TAC abdominopélvica, encontrándose múl-
tiples quistes en injerto renal, integrándose el diag-
nóstico de enfermedad renal poliquística en injerto, 
el paciente continuó con mismo tratamiento médico 
inmunosupresor con función renal con una creati-
nina de 1.2 mg/dL, y la última en 1.09 mg/dL, con 
Hb de 15 g/dL, Hto 48.3%, plaq. 142,000, leucocitos 
6,000, ciclosporina 48.8 ng/mL. Examen general de 
orina: amarillo paja, aspecto claro, densidad urina-
ria 1.005, pH 7.0, esterasa negativa, leucocitos: 0-1 
por campo, eritrocitos 25-30 por campo, coleste-
rol 111 mg/dL, albúmina 3.9 gr/dL, depuración de 
creatinina de 49 mL/min, proteina urinaria de 0.381 
gramos en 24 horas, urocultivo sin desarrollo. Ultra-
sonido de injerto renal del 20 de junio de 2021 re-
porta injerto renal de morfología y tamaño habitual, 
de contornos lobulados, ecogenicidad heterogénea 
a expensas de múltiples imágenes ovoideas de pa-
redes delgadas y contenido anecoico que no co-
munican con sistema colector, la mayoría de ellas 
localizadas hacia el polo superior de 23 × 27 mm, 

a nivel interpolar de 18 × 14 mm. Medidas renales: 
117 × 61 × 62. Se realiza tomografía computada en 
julio de 2021, con hallazgo de múltiples quistes en 
todo el espesor del injerto renal (Figuras 1 a 3). El 
paciente, al momento, cursa con adecuada evolu-
ción clínica, con función renal preservada.

DISCUSIÓN

Se presenta el caso clínico de un receptor de trasplan-
te renal de donante vivo cuyo injerto sufrió transforma-
ción poliquística detectada a los 29 años de vida del 
injerto. Se presenta debido a la baja incidencia repor-
tada de esta patología, sin haberse reportado casos 
de trasplante de donante vivo que presenten dichas 
condiciones. Si bien se tienen reportes de casos de 
pacientes donadores ya diagnosticados con enferme-
dad poliquística renal, quienes donaron y se obtuvo 
una supervivencia del injerto de 10 años en 95%.7 
Únicamente encontramos dos casos8,9 reportados de 
transmisión inadvertida de poliquistosis, ambos pa-
cientes de donadores cadavéricos, los cuales dona-
ron ambos riñones (en el momento del trasplante sin 
alteraciones funcionales ni estructurales) a cuatro pa-
cientes quienes desarrollaron enfermedad poliquística 
renal y que a posteriori se detectó la anomalía gené-
tica en ambos sueros de los donadores cadavéricos.

La incidencia de enfermedad renal quística adqui-
rida en el riñón injertado no ha sido descrita. Los crite-
rios para su diagnóstico en riñones nativos son el com-
promiso renal bilateral con la presencia de más de tres 

Figura 2: Ultrasonido renal. Se delimitan zonas hipoecoicas en relación 
al parénquima renal, compatibles con quistes simples. El primero con un 
diámetro de 23 × 26 mm, el segundo con un diámetro de 18 × 14 mm.

Figura 1: Ultrasonido renal. Se observan múltiples zonas hipoecoicas en 
parénquima renal, compatibles con quistes renales simples. Se logran 
delimitar seis quistes con un diámetro longitudinal del injerto mayor de 
11.6 cm.
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o cinco quistes en cada lado o un área con quistes que 
ocupe más de 25% del parénquima renal, por lo que 
podemos considerar dicha entidad en nuestro pacien-
te, por una parte el tamaño reportado con un quiste de 
2.6 × 2.3 cm, y otros observados de menor tamaño, 
demostrados en la Figura 2, así mismo, la localización 
de dichos quistes suelen presentarse en zona cortical 
y, en el caso de nuestro paciente, se observan tanto 
en corteza y médula. Lo mismo se demuestra en la 
tomografía axial, donde se observan múltiples quistes 
en todo el espesor del órgano.

Respecto al donador, hasta la fecha con la realiza-
ción de tomografía axial computarizada no se ha en-
contrado la presencia de quistes renales en su riñón 
único. Se propusieron pruebas genéticas para descar-
tar la anomalía en casos de pacientes asintomáticos 
y sin lesiones; sin embargo, el paciente no la aceptó.

Es de suma importancia mencionar que el paciente 
cursa con 29 años de vida del trasplante, al día de 
hoy con adecuada función renal, con creatinina de 
1.09 mg/dL, con una tasa de filtrado glomerular calcu-
lada por CKD-EPI de 67.5 mL/min/1.73 m2; así como 
con otras comorbilidades como doble lesión aórtica y 
aneurisma de la raíz aórtica; mismas que pueden aso-
ciarse a una enfermedad renal poliquística dominante 
que no se pudo demostrar en dicho caso.

CONCLUSIONES

La incidencia y la descripción de la enfermedad re-
nal quística adquirida en el riñón injertado no han sido 

descritas. El caso clínico que se presenta es de un 
receptor de 72 años de edad de trasplante renal de 
donante vivo sano, cuyo injerto sufrió transformación 
poliquística detectada a los 29 años de vida del tras-
plante, sin haberse descrito casos similares en la li-
teratura. No se demostró patología en el donador al 
mismo tiempo, ni que la presentación de la enferme-
dad fuera secundaria a enfermedad poliquística renal 
de herencia autosómica dominante o recesiva, ya que 
el donador no aceptó estudio genético. Es de resaltar 
la función renal que se presenta en este paciente con 
casi 30 años de trasplante y una creatinina de 1.09 
mg/dL, y una TFG de 67.5 mL/min/1.73 m2, por fórmula 
CKD-EPI.

Debemos saber atender y detectar a los pacien-
tes con injertos renales añosos, y seguir protocolos 
para poder diagnosticar clínicamente patologías tanto 
degenerativas, estructurales y tumorales que pueden 
afectar a un injerto con tan larga vida, como en el caso 
del paciente, además de poder referir oportunamente 
a estudio genético a los donadores monorrenos.11,12

Debemos destacar de manera importante el am-
pliar nuestra visión para integrar en nuestros centros 
protocolos de trasplante que incluyan donadores, prin-
cipalmente fallecidos con características especiales, 
como los que lleguen a presentar enfermedad poli-
quística renal y poder asignar dichos órganos a recep-
tores con menor esperanza de vida, en quienes se ha 
demostrado buena función del injerto a mediano plazo.
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