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ABREVIATURAS E ACRONIMOS

AAS - Acido Acetilsalicilico

APT - Angioplastia percutanea transluminal

CMV - Citomegalovirus

DM - Diabetes Mellitus

DRT — Doenga renal terminal

EAR - Estenose da artéria renal

FAV - Fistula arteriovenosa

FTE - Funcdo tardia do enxerto renal

HLA - Human leukocyte antigen

HTA — Hipertenséo arterial

ITU - Infecdo do trato urinario

IR — indice de resisténcia

MMF - Micofenolato mofetil

mTOR - Mammalian target of rapamycin

RER - Rotura do enxerto renal

RM - Ressonancia magnética

RVU - Refluxo vesico-uretérico

SRAA — Sistema Renina Angiotensina Aldosterona



TA — Tensao arterial

TAC - Tomografia axial computadorizada

TFG — Taxa de filtragdo glomerular

UCI — Unidade de cuidados intensivos

VSM - Velocidade sistolica maxima
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1. RESUMO

O transplante renal é hoje considerado o melhor tratamento para a doenca renal
terminal, proporcionando aos doentes maior sobrevivéncia e melhor qualidade de vida
quando comparada com a diélise. Apesar de ser considerado um procedimento seguro,
as suas complicagGes cirdrgicas constituem uma preocupagdo importante com impacto

na morbilidade, mortalidade e nos custos em salde.

Este trabalho estuda e descreve as complica¢Bes pds-cirurgicas da transplantacéo
renal, abordando dados epidemioldgicos, etioldgicos e clinicos, bem como meios de
diagnostico, de tratamento e de prevencdo para cada complicacdo, procedendo a revisdo

da literatura cientifica disponivel.

As complicagdes cirargicas sdo aqui agrupadas em vasculares, uroldgicas ou

outras, consoante as estruturas anatdbmicas com que se relacionam.

O diagndstico e intervengdo precoces diminuem a morbilidade associada a
maioria das complicacfes descritas. Para o conseguir € importante apostar em medidas
preventivas, que deverdo ser tomadas desde a selecdo do dador até ao follow-up do
doente. Uma técnica cirurgica e posterior vigilancia adaptadas aos fatores de risco

conhecidos e as caracteristicas especificas do dador e do recetor sdo também cruciais.

Palavras-chave: transplante renal; complicacdes cirdrgicas; complicacdes vasculares;

complicagdes urologicas; infecdes; colegdes liquidas.



2. ABSTRACT

Renal transplantation is presently considered the best treatment for end-stage
renal disease, providing patients with a higher survival rate and better quality of life
when compared with dialysis. Though considered to be a safe procedure, the associated
surgical complications constitute an important concern with impacts on morbidity,

mortality and health costs.

This work studies and describes the post-surgical complications of renal
transplantation, covering epidemiological, etiologic and clinical data, as well as
methods of diagnosis, treatment and prevention for each complication, proceeding to a

review of the available scientific literature.

Surgical complications are, in this review, grouped as vascular, urologic or

others, according to the anatomical structures with which they relate.

Early diagnosis and management decrease morbidity associated with the
majority of the described complications. To achieve this, it is important to invest in
preventative measures, which should be taken from the selection of the donor up to the
patient’s follow-up. Surgical technique and subsequent monitoring adapted to the
known risk factors and to the specific characteristics of both the donor and recipient are

also crucial.

Keywords: renal transplant; surgical complications; risk factors; vascular

complications; urologic complications; infections; fluid collections.



3. INTRODUCAO

A doencga renal terminal era considerada uma patologia fatal antes do advento
das terapias de substituicao renal, a dialise e a transplantacdo [1]. A transplantacédo de
orgaos sélidos impds-se como um dos grandes avancos da medicina do século XX [2],
tendo o primeiro transplante renal bem-sucedido sido realizado h& quase 60 anos. Até
aos dias de hoje, a transplantacéo renal progrediu desde um procedimento experimental

até se tornar no método de eleicdo das terapéuticas de substituicdo renal [3, 4].

O custo anual de um transplante renal bem-sucedido é 10 vezes menor que o da
hemodialise, estando ainda associado a maior esperanca e qualidade de vida [5], o que
torna a sua relacdo custo-beneficio bastante mais proveitosa [4]. Existe, contudo, uma

enorme desproporcdo entre a disponibilidade de 6rgéos e a sua procura [6].

Apds a cirurgia, as equipas de transplantacdo sdo confrontadas com um conjunto
de complicacdes responsaveis por morbilidade e mortalidade consideraveis, que deverdo
saber gerir da melhor forma. Durante largos anos, a rejeicdo era uma causa muito
comum de perda do enxerto renal. Nas ultimas duas décadas, no entanto, com o advento
dos inibidores da calcineurina e outros imunossupressores poderosos, reduziu-se a
percentagem de perda do enxerto aos 5 anos por rejeicdo aguda e/ou crénica para menos

de 10-20% [6, 7].

O resultado da diminuicdo da incidéncia e da gravidade das complicagdes é
multifatorial. Os imunossupressores sdo mais eficazes, mais potentes e mais seletivos.
Os corticoesteroides sdo utilizados em doses menores e suspensos ao 3° més apos o

transplante, o cross-matching € mais sensivel e a profilaxia e tratamento das infecdes



sdo mais eficazes. A acrescentar a estes fatores, as técnicas cirurgicas evoluiram

bastante desde os primérdios da transplantacéo [4, 8].

As consequéncias do progresso da tecnologia e das técnicas de transplantacdo
renal foram ndo sé o aumento do nimero de transplantes mas também o alargamento
dos critérios para transplantacdo. Assim, aumentou a idade limite do dador e do recetor
e passaram a ser aceites dadores portadores de comorbilidades como hipertenséo
arterial, diabetes, acidentes vasculares, rins com anormalidades anatémicas, etc.. Por
outro lado, este alargamento dos critérios veio aumentar o risco de desenvolvimento de

complicacdes cirurgicas, sejam vasculares, urologicas ou de outro tipo [2].

Apesar dos avancgos diagndsticos e terapéuticos registados, as complicagdes
cirdrgicas da transplantacdo sdo ainda objeto de grande preocupacdo e um problema
clinico significativo, que aumenta a morbilidade e os custos em salde, com

consequéncias tdo graves como a perda do enxerto ou a morte do recetor [7, 8].

4. OBJETIVOS

Este trabalho estuda e descreve as complicacBes pds-cirurgicas da transplantacéo
renal, abordando dados epidemioldgicos, etioldgicos e clinicos, bem como meios de

diagnostico, de tratamento e de prevencédo para cada complicacéo.



5. MATERIAIS E METODOS

Para a realizacdo deste trabalho de revisdo foram consultados artigos cientificos
referenciados no motor de busca Pubmed, da U.S. National Library of Medicine, entre
Novembro de 2012 e Janeiro de 2013. Tive acesso a essas bases de dados atraves da
Biblioteca Central dos Servigos de Documentacdo dos Hospitais da Universidade de

Coimbra.

Na pesquisa bibliografica foram utilizados os termos “surgical ”, “complications”,
“vascular”, “urological”, “renal transplant” e “infections” em diferentes combinacdes.
Foram analisados artigos publicados entre 1990 e 2011. As limitagdes colocadas foram

apenas de artigos redigidos em portugués, inglés e francés.

Além disso, foram consultadas revisdes sobre o tema e analisadas as listas de

referéncias de todos os artigos considerados relevantes.



6. DESENVOLVIMENTO

A doenca renal terminal (DRT) é definida como uma taxa de filtragdo
glomerular inferior a 15 mL/min [9]. O tratamento oferecido a estes doentes consiste na
substituicdo da funcdo renal, seja por meios artificiais, através de dialise, ou pelo
transplante renal. Tem o objetivo de prolongar a sobrevivéncia do doente renal terminal
e oferecer-lhe a melhor qualidade de vida possivel. Em Portugal, no ano de 2010,
existiam 16764 doentes renais terminais sob terapéuticas de substituicdo renal, dos

quais 5976 eram transplantados [10].

A transplantacdo renal € hoje um procedimento seguro e a melhor opgéo
terapéutica para a DRT [5]. A sobrevivéncia meédia do enxerto aos 5 anos é de cerca de

80% e a sobrevivéncia média dos doentes aos 5 anos € de aproximadamente 90% [11].

Os fendmenos de rejeicdo eram, ha uns anos atras, a principal preocupacao das
equipas de transplantacdo ap6s a cirurgia. Com o advento de imunossupressores mais
eficazes e potentes, a rejeicdo passou a ser muito menos prevalente e, com 0 aumento da
sobrevivéncia dos doentes, outras complicacbes tém vindo a ocupar lugar de destaque
nas principais causas de morbilidade, hospitalizacdo, mortalidade e aumento dos custos

em salde [12].

As complicagdes do transplante renal séo divididas em medicas e cirdrgicas. As
complicagdes médicas relacionam-se maioritariamente com a fisiopatologia da
disfungéo renal e com as consequéncias a médio e longo prazo da imunossupressao. As
complicacdes cirurgicas, habitualmente divididas em precoces, se ocorrem no primeiro
més apods a cirurgia, ou tardias, do primeiro més em diante [7, 13], envolvem sobretudo

alteracOes da integridade do trato urinério ou do segmento vascular do enxerto.
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As complicacBes cirurgicas podem por isso ser alternativamente divididas em
complicagdes vasculares, urolégicas ou outras. As complicagbes vasculares
compreendem a estenose da artéria renal, a trombose vascular (da artéria ou da veia
renal), as fistulas arteriovenosas e o pseudoaneurisma da artéria renal. As complicacoes
uroldgicas envolvem a estenose ou obstrucdo do ureter, a fistula urinaria, o refluxo
vesico-uretérico e a litiase. As restantes complicacdes ndo se enguadram bem em
nenhum dos grupos anteriores. Assim, este grupo compreende as complicagdes da ferida
cirargica, hemataria e hemorragia, cole¢cdes liquidas peri-renais (urinoma, hematoma,

linfocelo e abcesso), infegdes e, por Gltimo, rotura espontanea do enxerto (RER).

Esta foi a divisdo adotada na realizacdo deste trabalho, uma vez que a maior
parte das complicacdes nele abordadas ndo tém um padrdo de distribuicdo cronoldgica
fixo. A maioria das complicagdes classificadas como precoces pode, ainda que menos
frequentemente, ocorrer mesmo apds alguns anos da cirurgia. O inverso se passa com

algumas complicacdes tardias.

Apesar de os fatores de risco para o desenvolvimento de complicages cirargicas
variarem com o tipo de complicacdo em causa, existe um conjunto de fatores transversal
a todas elas. Estes relacionam-se essencialmente com o estado de saude do dador e do
recetor (idade e comorbilidades), com a execucdo técnica da cirurgia e as condicdes de

logistica em que o transplante é realizado [14].

No Servico de Urologia e Transplantacdo Renal dos Hospitais da Universidade
de Coimbra, em 2000 transplantes realizados desde 1980 até 2010, ocorreram
complicacdes cirurgicas em 15,9%. Dessas complicacdes 4,8% foram urologicas e 2,7%

vasculares. Os restantes 8,4% dividem-se entre complica¢des da ferida (2,5%), cole¢des

11



liquidas peri-renais (4,1%), hemorragia (1,0%), RER (0,3%) e perfuracdo intestinal

(1,8%) [12].

A sobrevivéncia do enxerto aos 1, 5 e 10 anos foi de 90,9%, 78,5% e 62,5%,
respetivamente. A sobrevivéncia dos doentes aos 1, 5 e 10 anos foi de 94,5%, 87,3% e
76,8% respetivamente. No total, 50 doentes perderam o enxerto devido a complica¢oes

cirurgicas (2,5%) [12].

Estes resultados sdo condizentes com os resultados de outros Servicos de
transplantacdo e traduzem aproximadamente as taxas incidéncia de cada uma das

complicagdes renais [12].

12
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Diagrama 1: Diviséo das complicacgdes
cirrgicas do transplante renal
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6.1. COMPLICACOES VASCULARES

As complicagbes vasculares compreendem a estenose da artéria renal, a

trombose da veia e da artéria renais, as fistulas arteriovenosas e 0s pseudoaneurismas.

As principais causas de complicacbes vasculares estdo essencialmente
relacionadas com questbes técnicas, como sejam anastomoses defeituosas, torcoes
vasculares, posicionamento errado do transplante ou rotacdo do rim [15, 16]. A
compressdo externa dos vasos é também uma causa frequente de trombose vascular. Por
outro lado, alteracGes do equilibrio hemodindmico e da coagulacdo, como hemorragias
com hipovolémia, débito cardiaco inadequado, aumento da pressédo arterial e estados de
hipercoagulabilidade ou trombofilia, congénitos ou adquiridos, constituem também

fatores de risco importantes para a ocorréncia deste tipo de complicagdes [15].

Observa-se uma diminui¢do da sobrevivéncia do enxerto e do doente apos a

ocorréncia de todos os tipos de complicacdes vasculares [16].

e DoOENtes com complicaghes vasculares
B Doentes sem complicacdes vasculares

Log rank < 0.001

% de sobrevivéncia dos doentes

v v v v —

1 2 3 4 5

Anos apés o transplante

Fig. 1 — Sobrevivéncia de doentes sem e com complicacOes vasculares apos transplante renal de
dador vivo (adaptado de [16])
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Fig. 2 - Sobrevivéncia do enxerto sem e com complica¢@es vasculares apos transplante renal de
dador vivo (adaptado de [16])

6.1.1. Estenose da artéria renal

Introducao

A estenose da artéria renal (EAR) é responsavel por aproximadamente 75% das
complicacdes vasculares [7]. Apesar dos inumeros trabalhos publicados sobre a EAR,

ainda esta por definir um esquema otimizado de diagndstico e tratamento [1].

A EAR é mais comum entre 0s 3 meses e 0s 2 anos pos-transplante, embora
possa aparecer em qualquer altura [7, 17]. A sua prevaléncia estimada é de cerca de
10% de todos os transplantes renais, com uma variacdo entre 1 a 23% em diferentes
séries [18], dependendo dos critérios de diagnostico. Este grande intervalo entre as
séries deve-se sobretudo aos casos subdiagnosticados [6], uma vez que a prevaléncia de

doentes assintomaticos é bastante grande. Isto explica-se pelo facto de ser necessaria

15



uma reducgdo do lumen arterial superior a 50% para que a diminuigdo da perfuséo renal
seja hemodinamicamente significativa [7]. No entanto, alguns autores defendem que um
decréscimo na pressdo de perfusdo de 15mmHg, correspondente a uma estenose de
cerca de 70% do lumen, provocard um aumento progressivo da tensdo arterial

conduzindo ulteriormente a faléncia renal [7, 18].

A EAR é mais frequente perto da anastomose arterial [6, 7] embora possam
existir multiplas estenoses ao longo da artéria renal ou mesmo estenose difusa [7, 17].
LocalizacOes e tempos de incidéncia diferentes poderdo refletir diferentes etiologias.
Assim, EAR localizada a anastomose arterial estara relacionada com trauma a artéria
renal (do dador e/ou do recetor) durante a colheita, clampagem ou sutura [7, 19].
Pequenas dissecgdes da parede vascular e respetiva cicatrizagdo resultam num
estreitamento e oclusdo do limen. Estenose com esta etiologia desenvolve-se mais

precocemente apos a cirurgia [17, 19].

Por outro lado, estenoses que ocorrem em localizagdes diversas na artéria e se
desenvolvem mais tardiamente (até varios anos apds o transplante) refletem
habitualmente doenca aterosclerdtica. Estenoses difusas poderdo traduzir lesdo

endotelial mediada imunologicamente [7, 17].

Os fatores de risco preditivos de EAR sdo 0s seguintes:

a) Critérios alargados de doacao [1]:

1. ldade do dador > 60 anos [1];
2. ldade do dador > 50 anos associada a 2 dos seguintes fatores [1]:
e Histdria de hipertenséo;

e Creatinina serica terminal > 1,5 mg/dL ou morte por AVC,;
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e Morte por acidente vascular cerebral;

b) Doenca coronaria [1];

¢) Funcdo tardia do enxerto renal [1];

d) Inducéo de imunossupressao com uso de ciclosporina [19]

e) Pequeno calibre da artéria renal ou artérias renais multiplas [16] ;

f) Tempo de isquémia fria prolongado [16];

g) Traumatismo da artéria renal e/ou iliaca durante a cirurgia;

A técnica e experiéncia do cirurgido sdo também determinantes da prevaléncia
desta complicacdo [6, 7]. A técnica de sutura e a ocorréncia de tor¢des da artéria durante
a cirurgia podem ter consequéncias hemodinamicas e funcionais graves. As tor¢oes sdo
mais frequentes quando a artéria renal € maior que a veia, sendo maior a sua prevaléncia

no transplante de rim direito, que se encontra mais préximo da veia cava do que da aorta

[7].

Clinica

A apresentacdo clinica mais comum de EAR é o agravamento de hipertensdo
pré-existente, ou mesmo aparecimento de hipertensdo de novo ndo controlavel. O
aumento gradual da pressdo arterial é refratario ao tratamento médico e associa-se
frequentemente a aumento da creatininémia e diminuicdo da TFG [6, 7, 17, 20]. A
ativacdo do sistema RAA pode levar a retencdo de fluidos com consequéncias graves,

como edema pulmonar ou insuficiéncia cardiaca congestiva [19].
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E importante realgar que estes sinais clinicos ndo sdo especificos. Sd0 também
comuns na rejeicdo, na toxicidade da imunossupresséo, na infe¢cdo ou na obstrucdo do
ureter [6], pelo que se torna importante averiguar a presenca de hidronefrose, inexistente

na EAR.

Tensdo arterial elevada e declinio da funcéo renal podem ser consequéncias da
terapéutica imunossupressora com ciclosporinas e tacrolimus, particularmente na
terapéutica de inducdo apds o transplante, quando se usam doses mais elevadas. Estes
farmacos provocam vasoconstricdo da arteriola aferente, resultando em hipoperfusao
glomerular, com retencdo de agua e sbdio. Estas alteracfes desaparecem com a
suspensdo da terapéutica ou tratamento concomitante com bloqueadores dos canais de
calcio [7]. Rejeigdo cronica e/ou enfartes segmentares das artérias polares do enxerto

deverdo ser também considerados diagnosticos diferenciais de EAR.[7]

A presenca de um sopro sistolico sobre a artéria renal € um achado comum. No
entanto, ndo é especifico de EAR [17, 20]. Pode dever-se a turbuléncia vascular
fisioldégica da artéria iliaca ou femoral, bem como a fistulas arteriovenosas do
parénquima, induzidas por biopsia renal anterior. Também ndo se trata de um sinal

sensivel, pois pode ocorrer estenose severa da artéria sem sopro audivel [7, 17, 20].

Uma vez que o ndmero de doentes com maior risco de desenvolver doenca
arterial periférica (idosos e diabéticos) tem vindo a aumentar, a possibilidade de existir
estenose da artéria iliaca que possa mimetizar EAR deve ser tida em consideracdo. A
aterosclerose da artéria iliaca do recetor é agravada pela terapéutica com
imunossupressores como corticoides e inibidores da calcineurina. De facto, lesdes
proximas da anastomose arterial podem levar a sinais e sintomas parecidos com os de

TRAS [7].
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Diagnostico

A importéncia de um diagnostico precoce prende-se com a sua associacao a menor

incidéncia de faléncia renal e outras complicacdes sistémicas potencialmente fatais [6].

O diagnostico clinico de EAR é dificil e devera ser complementado primariamente
com uma avaliacdo por ecografia Doppler [6, 17]. Dever-se-a suspeitar de EAR ap0s
qualquer transplante com hipertensdo severa ou agravada com deterioracdo da funcgédo
renal ndo explicavel pela terapéutica imunossupressora [7, 20]. O reconhecimento do
problema com elevada suspeicdo clinica e 0 uso corrente de ecografia Doppler deverdo
ser suficientes para o diagndstico de praticamente todas as estenoses renais

hemodinamicamente significativas [7].

A ecografia com Doppler é um exame acessivel e barato, com uma sensibilidade
de 87 a 94% e uma especificidade de 86 a 100% [19]. Constitui também o exame ideal
para avaliacdo do tratamento e follow-up de uma estenose ja diagnosticada e tratada
[17]. A sua limitacdo mais forte € ser extremamente dependente do operador [19], além
de que a identificacdo da artéria renal € dificil, sobretudo no caso de artérias renais

maultiplas. [7]

Pode-se chegar ao diagnostico de EAR através da determinacdo da velocidade
sistélica maxima (VSM) no local da estenose, bem como pelo indice de resisténcia (IR)

a jusante da estenose [7, 17].

O diagnostico de EAR hemodinamicamente significativa é feito caso se
verifique um fluxo sistélico maximo superior a 200 cm/s na artéria renal do enxerto [6,

17].
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Caso a ecografia ndo seja totalmente esclarecedora, existem outras alternativas,
como a TAC helicoidal, a angiografia e a angiografia por ressonancia magnética (RM).

A angiografia constitui simultaneamente uma opc¢éo diagndstica e terapéutica.

A TAC helicoidal providencia imagens tridimensionais do aparelho vascular
superiores as da angiografia com a vantagem de necessitar de menos contraste (ndo
mais que 120 a 150 mL de contraste iodado), que terd impacto benéfico na
nefrotoxicidade. Esta nefrotoxicidade podera ser limitada com a administracdo de

1mL/Kg/hora de solucdo salina a 0,45% nas 12h que precedem e sucedem ao exame [7].

A angiografia por RM ¢ superior a TAC helicoidal, pela vantagem de néo
necessitar nem de radiagdes ionizantes nem de contraste nefrotéxico. E, no entanto,

mais dispendiosa [7, 17].

A arteriografia providencia o diagndstico definitivo de estenose da artéria renal,
com a desvantagem de requerer enormes quantidades de meio de contraste, 0 que
podera provocar insuficiéncia renal aguda, particularmente em doentes com disfungéo
renal. Outra das suas principais complicacdes é a possibilidade de ocorréncia de eventos
tromboembdlicos, que se verificam em cerca de 9% dos casos [7]. Existem ainda
complicacdes relacionadas com o local da pun¢do como hematomas, pseudoaneurismas

e fistulas AV traumaticas (juntas, ocorrem em cerca de 10% dos casos) [7].

A arteriografia esta indicada em caso de elevada suspeita apds realizacdo de

exames ndo invasivos ndo conclusivos, para confirmar ou excluir o diagnéstico [19].

O estado da funcéo renal do doente determina o tipo de contraste a usar no
exame. Em doentes com insuficiéncia renal, a angioplastia por baldo e a colocacéo de
stent poderdo ser realizados recorrendo a contraste negativo com dioxido de carbono,

que néo possui nefrotoxicidade [7, 17, 18, 20].
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Tratamento

Perante a EAR existem 3 tipos de tratamento a considerar: a conservadora
(tratamento médico), a angioplastia percutanea transluminal (APT) e a cirurgia, sendo

que as ultimas duas se associam a tratamento medico adjuvante [7, 19].

O tratamento conservador, com anti-hipertensores, é suficiente apenas numa
pequena percentagem de doentes e requer um follow-up apertado da funcéo renal para
garantir a sua eficacia [11]. As indicagdes para tratamento conservador ou
farmacolégico incluem funcdo renal estavel e parametros de ecografia Doppler com
VSM < 180 cm/s e IR > 0.5, que excluem estenose hemodinamicamente significativa
[7]. Estes doentes demonstram melhoria da pressdo arterial com medicacdo anti-

hipertensora [6].

Os IECAs sdo uma opcdo segura se a creatinina e 0 potassio sérico se
encontrarem dentro da normalidade. A creatinina e caliémia deverdo ser revistas 7 a 10
dias apo6s a introducdo do farmaco. Um aumento de creatinina superior a 30% devera ser
considerado como um marcador de EAR ou decréscimo de volume plasmaético,

possivelmente associado a terapéutica com diuréticos ou diminuicao do débito cardiaco.

Dever-se-a realizar uma ecografia Doppler pelo menos a cada 6 meses para
monitorizacdo da doenca, mesmo com TA e creatinina controladas. Apesar de ndo ter
validade comprovada, parece ser razoavel a introducdo de Estatinas e AAS como parte

do tratamento farmacologico. [7]

A angioplastia percutdnea é o tratamento padrdo inicial [1, 6, 19, 20]. Tem o
beneficio de ser minimamente invasiva e ndo necessitar de internamento maior que
umas horas. Existem estudos comparativos que demonstram melhores resultados com a

cirurgia quando comparada com a angioplastia percutanea (sucesso imediato de 92% vs
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69% e a longo prazo de 81,5% vs 40,8% [21]. Tratam-se, no entanto, de estudos antigos
cujos resultados estardo provavelmente enviesados pelo uso de equipamento primitivo e

pela falta de experiéncia das equipas de intervencdo na realizacdo de APT [20].

As indicagdes para angiografia e angioplastia incluem: TA refrataria e fungéo
renal em deterioracdo progressiva ou sugestdo de progressdo da estenose por exames

ndo invasivos, com VSM > 200 cm/s na artéria renal transplantada [6, 7].

A APT pode restaurar a perfusdo renal em 70 a 90% dos casos [7, 11]. A
percentagem de sucesso aumenta para estenoses curtas, lineares e distais. O
procedimento € menos eficaz e acarreta maiores riscos se a estenose se encontrar no
local da anastomose. Com a APT, a doenca pode recorrer em 10 a 33% dos casos em 6 a

8 meses, diminuindo-se a taxa de recorréncia com colocagéo de stent (10%) [1, 22].

Esta técnica consegue melhores resultados se realizada através acesso retrégrado
a partir da artéria femoral ipsilateral. O tamanho do baldo e do stent sdo obtidos
recorrendo a calibragdo computadorizada e software de imagem. Apesar de mais
dispendioso, vérios autores recomendam a colocacdo de stent logo na primeira
intervengdo [22]. O risco de recorréncia diminui ainda mais com 0 recurso a stents
radioativos ou com libertacdo controlada de agentes antiproliferativos como rapamicina

ou enoxaparina, que inibem a hiperplasia da intima [7].
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Fig. 3 — Angiograma de um doente transplantado renal com EAR da anastomose arterial
antes (@) e depois (b) de angioplastia com colocacédo de stent (adaptado de [7])

A cirurgia é hoje em dia considerada o ultimo reduto terapéutico. Esta indicada
em artérias com estenose severa (> 70% do limen da artéria), estenoses multiplas ou
longas, em doentes com recorréncia apos APT ou inacessiveis a angioplastia [6, 7]. As
técnicas cirargicas incluem revisdo e resseccdo da anastomose, utilizacdo de material
sintético para reparacdo, enxerto da veia safena com bypass do segmento estendtico ou
endarterectomia localizada [7]. As taxas de sucesso variam de 63 a 92% e a recorréncia

é proxima de 12%. As complicagdes sdo a perda de enxerto, lesdo do ureter e morte [7].

As guidelines europeias para a transplantacdo renal recomendam o uso corrente
da artéria aorta para prolongamento da artéria renal (no dador cadaver) e também a
verificacdo do estado de conservacao da camada intima, com plastia arterial em caso de

necessidade. E importante a evicgio de anastomoses demasiado apertadas [11].
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6.1.2. Tromboses vasculares

As tromboses vasculares podem ser arteriais ou venosas. S&o raras, mas a sua
gravidade leva geralmente a perda do enxerto. Eventos trombdticos ocorrem em 0,8 a
6% dos transplantes de dadores cadaveres, ndo havendo dados suficientes para comparar

com dadores vivos [15].

Os diagnosticos de trombose arterial e venosa sdo evocados pelo aparecimento
de anduria subita, num transplante até entdo funcionante, ou de hematdria macroscopica
sem coagulos. Sdo diagnosticos muito dificeis de fazer em transplantes néo
funcionantes [23], pelo que ha necessidade de um controlo sistemético e rigoroso da
vascularizagdo do enxerto através de ecografia Doppler ou cintigrafia com tecnécio

desde o primeiro dia pos-transplantacéo.

A incidéncia de tromboses venosas varia de 0,5% dos transplantes em adultos a
2,5% em transplantes pediatricos [3, 11, 13] e ocorre geralmente na primeira semana de
pos-operatdrio [3]. Com exce¢do de um defeito técnico na cirurgia ou de dano na veia
aquando da colheita, a etiologia da trombose é quase sempre desconhecida [13]. S&o, no

entanto, conhecidos fatores de risco.

A nefropatia diabética, historia prévia de eventos trombdticos (favorecidos ou
ndo por estados de hipercoagulabilidade ou pela mutacdo do fator V de Leiden) [23, 24],
funcéo tardia do enxerto e o transplante de rim de direito apresentam-se como fatores de
risco independentes [23]. O transplante de rim direito constitui um fator de risco pelo
facto de a veia renal, muito mais curta a direita, ser mais facilmente “repuxada”
aquando da cirurgia de implantacdo, favorecendo a trombose [13]. Hipovolémia,
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compressdo venosa por uma colecdo de fluido peri-transplantar, anastomose
disfuncional e baixo fluxo secundario a rejeicdo podem também precipitar trombose da
veia renal [3]. Uma prevaléncia aumentada de trombose nos enxertos localizados ao
quadrante inferior esquerdo é atribuida & compressdo da veia iliaca comum esquerda
entre 0 sacro e a artéria iliaca comum esquerda [3]. A ciclosporina em doses iguais ou

superiores a 15 mg/kg parece ter propriedades pré-coagulantes [15].

A trombose venosa é suspeitada primariamente pela cessa¢do abrupta da funcéo

urinaria, edema e dor sobre o enxerto [3, 13]. Podera ocorrer hematdria ou anuria.

E diagnosticada por ecografia Doppler ou cintigrafia com Tecnécio 99 e
confirmado por angio-RM [3, 13]. Ao ecodoppler, a trombose manifesta-se como um
rim aumentado de tamanho. O fluxo venoso é reduzido ou ausente e verifica-se um

aumento de resisténcia do fluxo arterial, com fluxo diastolico invertido [3, 13].

O diagnostico é frequentemente tardio e nestes casos o0 enxerto é perdido [13].
Um diagnostico precoce é crucial para a possibilidade de preservar o enxerto através de
trombectomia. No entanto, mesmo com diagnoéstico quase imediato, o enfarte do
enxerto é a consequéncia habitual da trombose venosa, pois a trombectomia de salvacao
do transplante raramente é bem-sucedida. O tratamento passa quase sempre pela

transplantectomia [3, 13].

Por estas razBGes, é importante apostar em medidas preventivas, como sejam
alongar a veia renal através de uma porcao de veia cava inferior acoplada [11, 13, 25],
evitar dobras ou tor¢Ges dos vasos e pediculos vasculares, fazer uma anastomose venosa
mais larga [13, 25] e prescrever um tratamento anticoagulante adaptado ao doente,
mantendo um estado hemodindmico estavel [13, 15]. A heparinizacdo peri-operatoria

seguida de tratamento prolongado com varfarina provou a sua eficacia em estados
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hipercoagulaveis. Alguns estudos apontam para o uso de AAS desde a cirurgia como
forma de diminuir a incidéncia de trombose da veia renal [24]. E também importante
prevenir a necrose tubular através da redugdo do tempo de isquémia fria e quente e da
realizacdo de bidpsia precocemente ap0s a cirurgia. As equipas de transplantacdo devem

estar atentas a sinais de perda subita da funcéo renal.

A trombose arterial tem uma frequéncia de 0,4 a 2% [13] com uma incidéncia

de 0,5% na primeira semana de pés-operatorio [11].

Deve-se frequentemente a problemas técnicos, como anastomose defeituosa,
dissecdo da intima da artéria do recetor que tenha passado despercebida ou que seja
secundaria a clampagem ou tor¢cdo da artéria, sobretudo se esta for maior que a veia.
Outros fatores de risco incluem rejeicdo aguda [3], lesbes ateromatosas no recetor ou no
dador, artérias multiplas e transplantes pediatricos [11, 13]. Numa infima parte dos

casos, a trombose é verificada em contexto operatorio [13].

Doentes com trombose da artéria renal apresentam-se clinicamente com andria e
frequentemente com edema e dor sobre o enxerto [3]. Pode também originar HTA e
fistula urinaria por isquémia ou necrose parenquimatosa ou uretérica, caso o trombo se

encontre na artéria polar inferior [13].

O diagndstico precoce ¢é vital para a preservacdo do enxerto [3]. A trombose é
diagnosticada por ecografia Doppler ou cintigrafia com Tc99 e confirmada por angio-

TAC [11].

O ecodoppler mostra um transplante  hipoecogenico sem  fluxo

intraparenquimatoso e um indice de resisténcia intraparenquimatoso muito elevado,
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proximo de 1. Ha necessidade de realizar angio-RM ou angiografia para diagnostico

definitivo [3, 13]. Se o enfarte for global, o rim aparece aumentado de tamanho [3].

Fig. 4 — Ressonancia magnética, apds injecdo de gadolinio, de um transplante com
trombose de uma das suas 3 artérias. a: zona de necrose ndo impregnada pelo contraste. b: zona
vascularizada. (adaptado de [13])

A angio-TAC pode ser usada para detetar défices de perfusdo no parénquima do
enxerto renal, mas geralmente ndo é usada em doentes com creatinina elevada devido a

nefrotoxicidade.

O tratamento é sempre cirdrgico, sendo que se coloca a questdo de tentar ou ndo
salvar o enxerto. A decisdo varia com a duragdo da isquémia e a causa da oclusdo. Caso
se decida salvar o enxerto, as opc¢des sdo a endarterectomia ou o bypass protésico da

artéria iliaca com reimplantacdo da artéria renal [13].
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6.1.3 Fistula arteriovenosa e Pseudoaneurisma

A bidpsia percuténea é geralmente realizada em doentes em que se suspeita de
rejeicdo do enxerto. As fistulas arteriovenosas e 0s pseudoaneurismas sao complicagdes
ocasionais das bidpsias [3, 26]. Hematuria macroscopica é também uma complicacao de

5-7% das biopsias, habitualmente auto-limitada [3, 27].

A incidéncia de fistulas é de aproximadamente 10% [11], com um intervalo
variavel entre 7,3% e 17% [3, 26]. Sdo valores subestimados, uma vez que a maior parte
¢ assintomatica [13]. Cerca de 75% das fistulas arteriovenosas aparecem

espontaneamente até as 4 semanas [26].

Quando sao sintomaticas, a clinica envolve essencialmente hematdria
macroscopica, que pode desaparecer espontaneamente se forem de pequeno tamanho

[13].

O diagndstico pode ser suspeitado pela existéncia de um sopro a auscultacéo,
que nem sempre esta presente. E geralmente confirmado por ecodoppler e, sobretudo,

por angio-RM [13].

A ecografia Doppler a cores ou duplex demonstra facilmente a existéncia de
fistulas arteriovenosas, aparecendo como areas de cores desorganizadas que se

estendem além da area confinada ao vaso [3].

A maioria das complicagdes ap6s bidpsia renal é de tratamento conservador.
Outro tipo de tratamento esta indicado em caso de hematuria macroscopica persistente
ou se 0 tamanho ultrapassar os 15mm. Nestes casos, a embolizagdo seletiva do vaso

sangrante proximal, com controlo angiografico e acesso pela da veia femoral €
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atualmente o tratamento de escolha e que oferece as melhores hipéteses de conservar a

funcionalidade de enxerto [11, 13].

Fig. 5 — Arteriograma evidenciando fistula arteriovenosa apds biopsia ecoguiada, antes (A) e
apos (B) embolizacéo selectiva (adaptado de [13]).

O pseudoaneurisma € a dilatacdo de uma artéria com disrup¢do de uma ou mais
camadas da sua parede (no aneurisma verdadeiro, todas as camadas da parede s&o
afetadas) [27, 28]. Trata-se de uma complicagcdo pouco frequente mas ainda assim
subestimada. Os doentes com esta complicacdo podem estar assintomaticos ou
manifestarem-se com febre, degradacdo da funcdo renal, hematdria ou hemorragia grave

[27, 29].

Distinguem-se dois tipos de pseudoaneurismas em funcdo da localizag&o:

intraparenquimatosos e da artéria renal [13].

Os pseudoaneurismas intraparenquimatosos ou intrarenais sdo mais comuns e

mais propensos a resolucdo espontanea [13, 30]. Devem-se em geral a procedimentos
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invasivos, como bidpsias renais ou coloca¢do de nefrostomia percutanea [30]. Sdo
dificeis de distinguir das fistulas arteriovenosas. A sua frequéncia é de
aproximadamente 6%, referido por Brandenburg et al, numa avaliacdo sistematica com

Doppler renal, apos biopsia de enxerto renal [26].

Os pseudoaneurismas que ndo resolvem espontaneamente sdo sujeitos a
monitorizagdo regular se o seu tamanho for pequeno e estavel. Caso contrario é
realizada embolizacdo seletiva da artéria [13]. Deve-se evitar aproximacéo do hilo renal

na realizacdo da biopsia [11].

Ao contrario dos intrarenais, 0s pseudoaneurismas da artéria renal séo
frequentemente associados a infecdes locais, sobretudo flngicas[13, 29, 30], ou a
reconstrucdes vasculares defeituosas, ocorrendo em maioria a nivel da anastomose [30].
Na presenca de pseudoaneurisma da artéria, existe uma elevada probabilidade de
colonizacdo microbiana, com especial enfoque para Candida albicans e Aspergillus

[29]. As infe¢Bes podem ser confirmadas por hemocultura [13].

O diagnostico é estabelecido por ecodoppler (tem baixa especificidade,
sobretudo para aneurismas de colo largo) [13] e/ou angio-TAC (elevada sensibilidade)
[27]. Uma hemorragia espontanea severa, com possivel exteriorizacdo através do

orificio de drenagem, é um forte indicador de pseudoaneurisma [13].

Em caso de hemorragia, é mandatoria cirurgia de urgéncia sem qualquer
realizacdo de exame complementar [30]. Através de incisdo mediana, tenta-se controlar
a hemorragia com clampagem da aorta ao nivel da sua bifurcacdo ou da artéria iliaca. O

transplante geralmente é perdido [13].

Apesar de apenas ocorrerem em casos excecionais, pseudoaneurismas da artéria

renal sem infecdo podem ser tratados apenas de modo conservador [30].
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Uma larga maioria resolve espontaneamente apds o tratamento da infecdo [3].
No entanto, se um pseudoaneurisma for grande ou aumentar de tamanho (> 2cm de
didmetro), é necessaria embolizacdo seletiva [3]. A técnica e agente embolico a usar
variam com o local e tamanho do pseudoaneurisma. O uso de uma técnica de
embolizagdo superseletiva minimiza o enfarte do parénquima e evita a sindrome de pds-

embolizacao [27].

Complicagdes desta abordagem incluem ocluséo da artéria renal, hemorragia e
trombose da artéria renal, pelo que muitas vezes a abordagem cirlrgica € utilizada,

realizando-se uma angioplastia com enxerto venoso. [30].

Fig. 6 — Tomografias Axiais Computorizadas: (A) TAC convencional evidencia uma massa
circular perto do enxerto (setas); (B) TAC tridimensional do pseudoaneurisma no local da
anastomose arterial do enxerto renal (adaptado de [30]).
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6.2. COMPLICACOES UROLOGICAS

As complicagdes uroldgicas compreendem a estenose/obstrucdo do ureter, as

fistulas urinarias, o refluxo ureterovesical e a nefrolitiase.

As etiologias mais comuns de complicacdo uroldgica sdo a vascularizagdo
defeituosa do rim dador, uma técnica cirurgica defeituosa e o transplante com recurso a
dadores marginais [12, 31]. A técnica escolhida para anastomose do ureter ndo parece
influenciar a incidéncia de complicacfes [31, 32]. Por outro lado, uso sistematico de
cateter uretérico aquando da realizacdo da anastomose ureterovesical parece ter
influéncia na taxa de complicacGes uroldgicas, estando associado a menor incidéncia de
estenoses e obstrucGes precoces do ureter [31, 33], apesar de ndo estar demonstrado o

seu impacto na reducéo de estenose tardia [3].

As complicagbes urologicas, se corretamente tratadas, ndo afetam

significativamente a sobrevivéncia dos doentes ou do enxerto [34, 35].
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Fig. 7 — Sobrevivéncia dos doentes (a) (log rank = 0.83) e dos enxertos (b) (log rank =
0.16) sem (vermelho) e com (verde) complicacBes uroldgicas apos transplante de dador vivo
(adaptado de [34]).
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6.2.1. Estenose e obstrucao do ureter

Introducéo

As estenoses do ureter ocorrem em aproximadamente 3% a 8% dos transplantes
renais [13, 36, 37]. A maior parte ocorre no primeiro ano apés o transplante [38], e
destes, 70% ocorre nos primeiros 3 meses [39]. Cerca de 80% das estenoses localizam-
se na anastomose ureterovesical, tendo a isquémia como principal causa (80%) [3, 13].
A etiologia isquémica relaciona-se com rejeicdo cronica, erro técnico durante a

realizacdo da anastomose ou torgéo do ureter.

Os fatores de risco para estenose tardia do ureter ttm em comum a propensao
para a deterioracdo da vascularizacdo desta estrutura [13]. S&o fatores de risco a idade
avancada do dador (> 65 anos), FTE, rins com duas ou mais artérias, tempo elevado de
isquémia fria durante o processo de transplante e infecdo por CMV ou pelo

poliomavirus [3, 12, 15, 37, 40].

Clinica

O rim transplantado ndo tem inervacgdo, pelo que a clinica tipica de c6lica renal
ndo existe em obstrucdes urinarias. A clinica da estenose manifesta-se por elevacao da

creatinina sérica, pelo que o diagnostico diferencial com rejeicdo podera ser dificil [3].

A evolucdo da estenose do ureter € frequentemente assintomatica até se verificar
declinio da funcéo renal, pelo que, hoje em dia, praticamente todos os recetores sdo

monitorizados ecograficamente [41].
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Diagnostico

O diagnostico é feito por dilatacdo das vias urinérias a ecografia, associada a um
aumento da creatininémia [11, 13]. Este exame pode ainda demonstrar colec@es liquidas
que eventualmente estejam a causar obstrugéo do ureter, que poderédo ser posteriormente
avaliadas por TAC [13]. Em casos de rejei¢do crénica concomitante, o edema intrarenal
e a fibrose poderdo prevenir a normal resposta de hidronefrose, o que dificulta o
diagnéstico [3]. Por outro lado, a presenca de dilatacdo das vias urinarias ndo permite
afirmar a presenca de estenose, que pode também dever-se a refluxo ou a hiperpresséo

vesical [37].

Né&o é facil diferenciar rejeicdo cronica de estenose do ureter perante a elevacéo
da creatinina [41], pelo que a monitorizacdo ecografica é aconselhavel, permitindo mais

tarde a dispensa de meios de diagnostico mais dispendiosos [42].

Tratamento

A abordagem inicial da estenose envolve a colocacdo de nefrostomia percutania
ou cateter uretérico, com o objetivo de aliviar a obstru¢do e monitorizar a funcédo renal.
A imagiologia, nomeadamente a ureteropielografia, devera permitir localizar a estenose,
0 Seu grau e comprimento [13, 41]. O tratamento definitivo depende do grau de estenose

e do tempo de evolugdo apds cirurgia [13].

As opcOes terapéuticas podem ser endoscopicas ou cirdrgicas [41].

A cirurgia aberta é preferivel em estenoses precoces de origem técnica, bem
como em estenoses do terco médio ou superior do ureter e ainda estenoses de grande

tamanho. As técnicas endoscopicas deverdo ser a primeira op¢do em casos de estenose
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tardia da anastomose ureterovesical [3, 42]. Nestes casos, a radiologia de intervengédo
permite restringir as cirurgias a apenas 50%, selecionando os doentes e temporizando as
cirurgias quando sdo mesmo necessérias. [42]. Nalguns centros, 95% dos doentes com
obstrucdo do ureter a nivel da anastomose sdo tratados primariamente por nefrostomia
percutanea e dilatacdo por baldo. A reimplantacdo cirdrgica do ureter € usada apenas

para casos mais complicados [43].
Existem varias opcOes para o tratamento endoscopico da estenose do ureter.

A dilatacdo por baldo com colocacdo de cateter uretérico durante 4 a 8 semanas
é a técnica endoscopica de escolha, sendo bem sucedida em cerca de 80% dos casos [3,
36, 37, 39], com melhores resultados em estenoses pequenas (< 1 cm) e distais [11, 39].
Tem piores resultados em estenoses consequentes de insuficiéncia vascular e isquémia

cronica [13].

Alguns autores propGem simplesmente a colocacdo de stent uretérico. O uso de
stents metalicos, implantados por nefrostomia anterégrada sob controlo ecogréfico, é
reportado nalguns estudos como bem-sucedido em 75% dos doentes [36]. Uma
complicacdo desta técnica é a incrustacdo e obstrucdo do stent devido a hiperplasia do
ureter, que ocorre numa percentagem consideravel de casos (25%). Estes estudos
avaliam a técnica como segura e sugerem a sua utilizacdo em doentes com elevado risco
cirirgico ou apos recidiva cirurgica [36]. E, no entanto, necessario ter em linha de conta
que os stents tém as suas proprias complicacBes, incluindo aumento do risco de

urolitiase, infecdo e incrustacédo [43].

Uma dltima op¢do, menos utilizada, envolve a incisdo da estenose por via

endoscopica, através de uma sonda Acucise® [44]. Apos a incisdo é colocado um cateter
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uretérico para derivacdo urinaria temporaria. Esta técnica pode ser realizada em

associacdo com a dilatacdo por baldo.

A técnica utilizada no tratamento cirdrgico por via aberta depende do tamanho e
localizagdo da estenose e das condigBes encontradas pelo cirurgido [40]. Envolve
geralmente a reimplantagéo vesical do ureter ou vesico-pielostomia. A reimplantagéo ou
dilatagdo da anastomose pode provocar RVU [41]. Como alternativa, pode-se utilizar o
ureter nativo do recetor para uma uretero-ureterostomia ou uma pielo-ureterostomia. A
primeira € preferencialmente usada, pois em caso de falha permite realizar a pielo-

ureterostomia [42].

A prevencdo pode ser feita através da preservacdo da integridade da vasculatura
do ureter, usando um ureter 0 mais curto possivel e mantendo, durante a colheita, a
gordura peri-ureteral. E importante garantir que a anastomose e 0s mecanismos anti-

refluxo ndo sdo muito apertados [11].

As estenoses da juncdo pieloureteral devem-se geralmente a fibrose peri-
ureteral. Podem ser prevenidas pela inversdo da posi¢do do enxerto aquando da cirurgia,

com colocacao de cateter uretérico para prevencdo de torcdes do ureter [13].

Por se tratar de uma complicacdo de desenvolvimento silencioso, torna-se

crucial monitorizar o trato urinario com ecografias de rotina [11].
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6.2.2. Fistula urinaria

A fistula urinéria é definida como uma exteriorizagdo anormal de urina através
da parede do trato urinério. E a complicagio uroldgica precoce mais comum, com uma
incidéncia de 3-5% [35, 38]. Pode surgir a todos os niveis do trato urinario, desde o
parénquima renal a anastomose ureterovesical, onde sdo mais frequentes (80%) [38]. A
fistula do calice renal é muito incomum e secundaria a trombose da artéria renal [3]. A

fistula por necrose isquémica do parénquima renal é também excecional.

A etiologia mais comum € a necrose isquémica do ureter seguida de técnica
cirurgica defeituosa [11, 35]. Nesta Ultima causa estdo incluidos: posicionamento errado
da sutura, ureter de comprimento insuficiente com tensdo na anastomose, laceracao do
ureter ou pélvis renal ndo reconhecida durante a cirurgia, obstrucdo aguda do ureter com

perfuracdo pelo célice renal ou protusdo por stent do ureter.

Outros fatores de risco conhecidos para fistula do ureter sdo idade avancada do
dador, tempo de isquémia fria prolongado, disfuncdo vesical, FTE, drenagem venosa
insuficiente, episodios de rejeicdo aguda e infecdo pelo CMV [3, 35, 38]. Este Gltimo é
comprovado pelo decréscimo de necrose e fistulas do ureter associadas a profilaxia do

CMV [38].

Fistulas causadas por erros técnicos normalmente ocorrem nas primeiras 24

horas, enquanto fistulas consequentes a necrose ocorrem nas primeiras duas semanas

[3].

O quadro clinico envolve um decréscimo do débito urinario, dor no local do

enxerto e edema cutaneo da perna ipsilateral e genitais externos [13].
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O diagnostico é evocado por um dos seguintes sinais: fluxo de urina pelo cateter
ou pelo orificio cutaneo ou colecao liquida peri-renal a ecografia [13]. Neste exame o
urinoma aparece como uma imagem anecogénica, bem definida, sem septagdes e que
aumenta de tamanho rapidamente em controlos repetidos [3]. A andlise quimica do
liquido é necessaria para diferenciar o urinoma do linfocelo [3, 13], sobretudo se o
volume exteriorizado é pequeno [13]. A cintigrafia renal também pode documentar

colecdo liquida peri-transplante com extravasamento do radioisotopo.

A cistografia retrégrada podera ser realizada para verificar a integridade da
bexiga e descartar uma possivel fistula vesical [38]. O diagndstico de fistula

parenquimatosa € estabelecido por TAC [13]

Fig. 8 — Cistografia retrdgrada, realizada ao 7° dia ap6s transplante renal, mostra uma
fistula urinaria por necrose da porgéo inferior do ureter (adaptado de [13]).

No que diz respeito ao tratamento, a nefrostomia percutanea e colocagdo de

cateter de derivacdo urinaria tém um papel importante na estabilizacdo do doente.
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O tratamento conservador podera ser usado em fistulas do calice renal, com
colocacdo de cateter uretérico, ou fistulas causadas por sutura deficiente como a fistula

vesical (cateter suprapubico ou transuretral) [35].

Porém, a cirurgia aberta é a principal via de abordagem para a maioria das
fistulas [11, 35, 45]. Num estudo publicado por Nie et al, 81% das fistulas foram
tratadas com cirurgia, tendo esta sido eficaz em 71% dos casos e recorrido em 29%. As

recidivas deveram-se maioritariamente a resseccdo ureteral insuficiente [35].

Muitos autores preferem a reimplantacdo vesical do ureter como primeira
técnica de abordagem, preservando o ureter do doente para o caso de a fistula recidivar
[13, 35]. Se houver recidiva da fistula, se a necrose for proximal ou em caso de duvida
sobre a qualidade da vascularizacdo do ureter restante, dever-se-a4 realizar uma
anastomose pielo-ureteral ou uretero-ureteral, utilizando o ureter nativo do doente [13,

35].

Mais recentemente, alguns autores referem a utilizacdo de omento pediculado
para cobrir o orificio da fistula, com recorréncias raras [35]. Isto poderd dever-se a
vascularizagdo arterial e linfatica rica desta estrutura, com consequentes propriedades

absortivas e de reparacdo bem como anti-infeciosas.

Deverdo ser mantidos cateteres uretéricos por 6 a 8 semanas apds a intervencao

para permitir a cicatrizacdo completa do ureter.

Uma abordagem preventiva é crucial aquando da colheita do enxerto, tendo o
cuidado de conservar 0s ramos arteriais que vascularizam o ureter, sobretudo os polares
inferiores, conservar o tecido adiposo peri-ureteral e utilizar um ureter o mais curto

possivel [13].
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N&do esta comprovado que o uso profilatico de cateter uretérico se associa a
menor incidéncia da complicacdo [13]. Alguns autores defendem que devera apenas ser
reservado a doentes com varios fatores de risco para o desenvolvimento de

complicacdes uroldgicas.

6.2.3 Refluxo vesico-uretérico

A incidéncia de RVU na transplantacdo renal é varidvel, com intervalos que véo
desde os 10% aos 80%, sendo dependente da técnica de anastomose do ureter [13]. A
técnica Leadbetter esta associada a RVU em 30% dos casos e a técnica de Lich-Grégoir
pode ir até aos 80%, dependendo do comprimento do tunel submucoso (10% se este for
longo) [11]. Normalmente os cirurgides preferem uma anastomose mais curta e larga, de

modo a evitar a obstrucdo uretérica [46].

Na grande maioria das vezes, o refluxo é assintomatico e geralmente ndo causa
repercussdes na funcdo renal ou na sobrevivéncia do enxerto, mesmo a longo prazo [46,
47]. No entanto, na presenca de ITU, o risco de desenvolver complicacdes como
pielonefrite aguda é de 10% sem RVU e 80% com RVU [11]. Quando se desenvolvem
pielonefrites, a sobrevivéncia do transplante a longo prazo € diminuida [47], estando
associada a nefropatia cronica do enxerto [48]. A pesquisa de RVU deve ser sistematica

apos o aparecimento de uma infegdo urinéria febril [13].

Em caso de pielonefrite devida a RVU, deve-se recorrer ao tratamento deste por
injecdo endoscopica em primeiro lugar [11]. A via endoscopica é o tratamento de

primeira linha, independentemente da técnica de reimplantagéo ureterovesical, devido a
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sua simplicidade e baixa morbilidade, atingindo taxas de sucesso entre os 30 e 0s 80%,

dependendo do material e da técnica de injecdo [46, 48].

Em caso de falha do tratamento endoscépico ou de recidiva de infecdo, € possivel
realizar uma anastomose pielo-ureteral se o ureter nativo estiver disponivel e utilizavel e
se as condi¢Oes do enxerto o permitirem. Caso contrario opta-se por uma reimplantacao

ureterovesical com um tdnel submucoso maior [11, 13].

6.2.4 Nefrolitiase

A litiase no transplante renal € uma complicacdo incomum, com uma incidéncia
reportada de 0,2% a 2% [49-51], sendo mais frequente em mulheres, ao contrério da
litiase da populacdo geral [13, 50]. Os célculos podem ser transplantados juntamente
com o rim ou adquiridos de novo [13, 49]. E admissivel que o aumento do nimero de
transplantes tenha também aumentado o nimero de rins transplantados com litiase in
situ [49, 50], o que prova que os critérios de selecdo tém influéncia na prevaléncia da
complicagdo [49]. A ecografia do enxerto renal intraoperatéria de rotina deverd eliminar
0 problema da transplantacdo acidental de célculos e assim evitar a deterioracdo da

funcao renal [49, 50].

Apesar de os mecanismos de formacédo de célculos permanecerem pouco claros,
foram identificados alguns fatores de risco, como anastomose em conduto ileal, uropatia
obstrutiva [50, 51], ou doencas metabolicas secundarias a insuficiéncia renal cronica
como hiperuricosuria, hiperparatiroidismo (ocorre em aproximadamente 38% dos
doentes transplantados e cerca de 15% tem hipercalcémia ao fim de 1 ano [3]),
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hipocitraturia e ITU frequentes, sobretudo por Proteus [50, 52]. Sabe-se que alguns
Imunossupressores, como a ciclosporina aumentam a osmolaridade da urina e a
concentracdo de &cido Urico [53], apesar de ndo ser consensual a sua influéncia direta na
formacdo de célculos [49]. A taxa de nefrolitiase é semelhante em doentes

transplantados e doentes em dialise [53].

Para além dos fatores de risco descritos, a litiase renal é mais grave em
transplantados que na populacdo em geral, seja pela presenca de apenas um rim
funcionante, pelas caracteristicas anatomicas que dificultam as intervencgdes técnicas
uroldgicas ou pela imunossupressdo, que aumenta o risco de infecdo [49, 53]. A
acrescentar a isto, os rins transplantados ndo contém inervacdo, sendo que a clinica

apenas se faz notar quando a deterioracdo renal é ja significativa [3, 49, 50].

A clinica da litiase renal pode manifestar-se por sinais de obstrucdo e/ou infecéo,

ou seja, passa por disfuncao renal, hematuria, febre inexplicada, dor ou anuria [50].

O diagndstico é estabelecido por radiografia abdominal ou ecografia, embora
possa requerer TAC helicoidal sem injecdo de produto de contraste [13]. Calculos
diagnosticados antes ou durante a cirurgia poderdo ser facilmente removidos durante o

procedimento, diminuindo a morbilidade e custos do processo [49].

O tratamento da litiase no transplante renal devera seguir os algoritmos de
tratamento da litiase renal em geral [49, 50]. Em casos de andria e/ou degradacdo da
funcdo renal, o primeiro passo envolve a colocacdo de cateter uretérico ou a realizacao
de nefrostomia percutdnea com o objetivo de restituir a continuidade do trato urinario e
reverter a insuficiéncia renal. Em seguida, procurar-se-a localizar e precisar o tamanho e

morfologia do calculo [13].
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Doentes com calculos pequenos (< 4mm) e sem sinais de disfuncdo renal devem
seguir uma atitude conservadora mas vigilante, uma vez que o célculo pode sofrer
eliminacdo espontanea [49]. A monitorizacdo da creatinina sérica e a realizacdo de

ecografias renais regulares sdo mandatorias.

Para célculos de tamanho meédio (5 a 15mm) e caliciais, litotricia extracorporal
por ondas de choque parece ser o tratamento indicado [49], devendo ser realizada com o

doente inclinado, para evitar atingir os 0ssos pélvicos [51].

Fig. 9 — Posigdo do doente para realizacdo de nefrolitotomia percutania de calculo renal
de enxerto colocado na fossa iliaca esquerda. O doente é colocado em posic¢éo supina com apoio
sobre a anca (adaptado de [52]).

Para célculos maiores que 15mm ou uretéricos, a remoc¢do do célculo por
nefrostomia percutanea anterégrada com litotricia de contacto por laser de hdlmio é o
tratamento de escolha, apesar de tecnicamente dificil devido a variacdo anatomica dos
transplantes [49, 50]. A litotricia por via cirlrgica aberta devera estar reservada para

doentes em que as outras abordagens falharam [52].

A prevencdo da complicacdo envolve o tratamento do hiperparatiroidismo nos
doentes transplantados, a monitorizacdo da calcémia e calcidria e o tratamento de

obstrucdes e infecdes [11].
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6.3 OUTRAS COMPLICACOES

Este grupo de complicagfes inclui complicagbes gerais, descritas a frente,

infecdes, colegdes liquidas peri-renais e rotura espontanea do enxerto renal (RER).

6.3.1. Complicacdes gerais

Este tipo de complicacdes inclui as complicacbes da ferida cirdrgica (hérnias

incisionais e abcessos da parede), hematdria e hemorragia.

Complicaces da ferida cirurgica

Séo fatores de risco reconhecidos para complicacdes e atraso da cicatrizacdo da
ferida a utilizagdo de regimes de imunossupressdo que incluam inibidores do mTOR, a
albuminemia baixa e a obesidade (IMC > 30 Kg/m2). Os inibidores do mTOR, ao
inibirem a angiogénese e a proliferacdo celular impedem a granulagdo, provocam

sangramento mais frequente e atrasam a contratura dos bordos da ferida [54, 55].

Hérnias incisionais

Ocorrem em 3 a 5% dos casos. Sdo favorecidas por idade avancada,
hematomas, reoperacOes através da incisdo do transplante, diabetes, obesidade,
rejeicdo, infecdo da parede abdominal, FTE, uso de corticoides e inibidores do
mTOR [11, 13, 54, 56, 57]. Estes ultimos, devido as propriedades anti-
proliferativas, retardam a cicatrizacdo e a unido da parede muscular [54]. As
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indicacbes para tratamento sdo idénticas as da populacdo geral, sendo a
hernioplastia o tratamento de elei¢do, com recurso a rede sintética sempre que

necessario [12, 13].

Abcesso da parede

Os fatores de risco para a formacéo de abcessos da parede abdominal s&o
DM, formacdo fistulas urinarias e uso de inibidores mMTOR [55]. Os abcessos
podem ser prevenidos minimizando a eletrocoagulacéo e realizando drenagem

por aspiracdo subcutanea em doentes obesos [11].

Abcessos superficiais sdo tratados apenas com a abertura da ferida

cirurgica. Abcessos mais profundos requerem drenagem cirurgica [11].

Hematuria

A origem mais comum de hematuria € o terco distal do ureter [13]. Trata-se de
uma complicacdo extremamente comum, na maior parte das vezes com sangramentos de
pequenas quantidades e de curta duracdo, cessando espontaneamente ao fim de 2 ou 3
dias [13]. Caso a hemorragia seja abundante, existe o risco de formacao de coagulos no
ureter [11, 13] e/ou intra-vesicais. Nestes casos, devera ser realizada lavagem vesical
por algaliacdo [13]. N&o existe uma medida terapéutica particularmente segura, uma vez

que os stents uretéricos ou a nefrostomia podem ser ineficazes, devido ao risco de
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obstrucdo da sonda pelos coagulos. Se isto acontecer, e o doente desenvolver IRA, a

dialise pode ser necessaria [11, 13]

Como referido acima, no capitulo das fistulas arteriovenosas e dos
pseudoaneurismas, a hematdria € comum apds bidpsia renal [34]. A hematdria
persistente ou abundante apds bidpsia justifica a tomada de medidas com vista ao
diagndstico destas complicaces vasculares, com recurso a angiografia se necessario

[13].

Hemorragia

A hemorragia pode ocorrer imediatamente ap6s a intervencdo e, quando grave,
implica quase sempre uma nova cirurgia. Pode ocorrer por defeitos da anastomose

arterial e venosa, manobras invasivas como bidpsias ou defeitos da hemostase.

Os fatores de risco compreendem a obesidade, que cria dificuldades de dissecao
dos tecidos durante a cirurgia, defeitos técnicos na preparacdo do transplante, sobretudo
na preservacao da gordura peri-renal e peri-hilar, tratamento anti-agregante plaquetar ou
anti-coagulante de doses elevadas, rins com artérias maultiplas e condicdes

patofisioldgicas potenciadoras de RER [16, 39, 58].

No pds-operatério imediato € muito importante uma vigilancia apertada do
estado hemodinamico e dos sinais vitais do doente, uma vez que se trata do periodo de

maior frequéncia de hemorragias espontaneas [13].

Se a hemorragia ndo acarreta compromisso hemodindmico ou ndo provém do
polo superior, dever-se-a continuar apenas vigiar o doente. No entanto, se a hemorragia

tiver impacto hemodinamico significativo, se for causa importante de dor ou se
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comprimir o ureter, 0 hematoma deve ser drenado [13]. Os hematomas paravesicais séo
uma causa importante de desinsercdo da ureteroneocistostomia. Deve existir o habito de
verificar sistematicamente a integridade da anastomose ureterovesical e, em casos

apropriados, colocar um cateter uretérico [13].

A prevencdo de hemorragias podera ser feita com a eviccdo de dissecfes junto ao
hilo renal e um bom controlo pré-cirargico de todos os medicamentos que interferem

com a hemostase [13].

6.3.2. InfecOes

As infecBes pds-cirurgicas sdo hoje a causa principal de hospitalizacdo em
doentes sujeitos a transplantacdo de 6rgédos solidos, ao contrario do que se verificava ha
uns anos atras, em que a causa maior de hospitalizacdo eram episédios de rejeicdo [59].
Sdo causa de morbilidade e mortalidade, aumentando o risco de complicacdes
uroldgicas (estenose e obstrucao do ureter) e vasculares graves (pseudoaneurisma), bem

como de rejeicdo aguda [60].

Mais de 80% dos transplantes renais sofrem pelo menos uma infecdo durante o
primeiro ano apo6s a cirurgia [3]. As infe¢cfes mais comummente responsaveis por
hospitalizacdo s&o, por ordem descrescente de prevaléncia: ITU, pneumonia,

bacteriémia e gastroenterite [61, 62].

O risco de complicagdes sépticas € muito maior durante o primeiro més apds o

transplante [59]. Os fatores de risco que favorecem infecdo séo obesidade, hematoma,
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diabetes (com glicosuria), reintervencdes cirdrgicas, sobreimunossupressao [55] e baixa

pressdo arterial média devido a baixa resisténcia vascular periférica [63].

As infecBes podem ocorrer em diferentes fases do processo de transplantacéo.

Dador: principalmente em doentes cuja causa de morte € traumatismo
cranio-encefalico acompanhado de trauma abdominal e naqueles que passaram

periodos prolongados (mais de 7 dias) em UCI.

Extracdo: particularmente se multiorganica, a colheita dos rins em

dadores cadaveres pode facilitar a colonizacgdo a partir do trato gastrointestinal.

Preservacao e implantacé@o: o tempo prolongado de preservagdo e uma

cirurgia de implantacédo longa facilitam a infecédo [29, 62].

Raramente se consegue saber se a infecdo proveio do dador ou se foi provocada

por contaminacao iatrogénica [29].

Infecdo da ferida cirdrgica

Os avancos da técnica cirurgica e da terapia antibidtica reduziram a incidéncia

de infe¢des da ferida cirdrgica em transplantes renais para cerca de 4% [15, 59, 64].

A maioria das infecfes sdo causadas por bactérias Gram-negativas, com
particular destaque para Escherichia coli, e espécies de Enterobacter e Pseudomonas.
Os fungos raramente estdo implicados em infe¢Ges da ferida, salvo casos raros de

hospitalizagdo prolongada associada a sobreimunossupresséo [64].
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Os principais fatores de risco para o desenvolvimento deste tipo de infecdes sdo
a utilizagéo de inibidores mTOR e a prevaléncia de DM. A idade do recetor parece néo

influenciar a prevaléncia destas infecdes [64].

InfecBes do trato urinario

As ITU sdo a infecdo mais comum no periodo pés-transplantacdo, totalizando
até 60% das infecGes [60, 62, 65]. Os doentes estdo em maior risco de desenvolver ITU

no primeiro més apos a cirurgia [65].

Os fatores de risco para o desenvolvimento de ITU s&o: sexo feminino [60], DM,
anomalias do trato urinério, dialise pré-transplante, dador cadaver, uso de cateter
uretérico, cateterizacdo prolongada, FTE, rejeicdo aguda, tempo de isquémia fria
prolongado e litiase. O risco de bacteritria aumenta 5% por cada dia de cateterizacéo

[65].

O reconhecimento de fatores de risco permite um diagnostico precoce de doentes

com caracteristicas predisponentes para infecéo.

Os microrganismos responsaveis por ITU no transplantado renal sdo
semelhantes aos da populacdo geral, sendo as bactérias Gram-negativas responsaveis
por 70% das infecBes, maioritariamente Escherichia coli, espécies de Enterococos e
Enterobacter cloacae [59-61]. Outras espécies menos frequentes sdo as de
Pseudomonas e Klebsiella. A DM é fortemente associada a ITU provocadas por fungos,
nomeadamente Candida Albicans, que, como referido acima, pode ser responsavel por
complicagdes graves. O virus BK pode causar nefropatia, nomeadamente estenose do

ureter [12]. Aparece tipicamente em doentes com altas doses de imunossupressores e é
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associado a faléncia renal em 45% das infe¢Oes agudas. A infecdo por CMV indica

sobreimunossupressao [66].

A clinica de ITU pode ser de cistite aguda com sintomas de infecdo do trato
urinério baixo, ou de pielonefrite do transplante ou do rim nativo e sintomas de infecdo

do trato urinario alto [66].

A infecdo do trato urinario baixo sem sinais de sepsis pode ser tratada em
ambulatorio. A pielonefrite, por seu lado, requer internamento. Devera existir o cuidado
de administrar antibioterapia que nédo interfira com os imunossupressores. Sdo exemplos

de antibidticos eficazes o co-trimoxazol, ofloxacina, ciprofloxacina e fosfomicina [65].

A ITU precoce, que ocorre até 6 meses ap6s a cirurgia é tratada com 10-14 dias
de antibioterapia. Para ITU ndo complicadas, bastam 5-7 dias. Se o doente estiver

cateterizado, o cateter devera ser retirado.

O tratamento de infe¢Bes fungicas devera envolver anti-fungicos, com o cuidado
de vigiar a funcdo renal. O tratamento da infecdo pelo virus BK envolve reducdo do

grau de imunossupressédo [65].

A indicacdo para tratamento de bacteridria assintoméatica € o aumento da
creatininémia. Embora ndo existam guidelines para o seu tratamento é importante que
esta seja tratada visto que pode causar lesGes renais subclinicas. Doentes com
bacteriGria assintomatica tém niveis de IL-8 (interleucina 8) na urina superiores ao
normal, o que reflete um processo inflamatério em curso, que pode provocar lesdo renal

[65].

A candiduria assintomatica deve ser tratada de imediato devido ao risco elevado

de complicacdes vasculares [29].
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O tratamento cirargico tem indicagdo em casos de ITU de repetigéo,
assegurando uma drenagem correta da urina e a corre¢do do refluxo vesicouretetal ou da

litiase renal, caso sejam estas as etiologias [65].

A profilaxia peri-operatoria das ITU pode ser feita com dose Unica de uma

cefalosporina de 22 ou 32 geracdo antes da inducdo da anestesia [65].

As ITU podem provocar alteracdes da funcdo renal através da producdo de
citocinas inflamatdrias, producdo de radicais livres, reativacdo de infecdo por CMV,
inducdo de rejeicdo ou evolucgdo para pielonefrite. Como referido acima, a pielonefrite
constitui um fator de risco independente para diminui¢do da sobrevivéncia do enxerto

[64, 66].

6.3.3. Colecoes liquidas peri-renais

Colecbes de fluidos peri-transplantares englobam urinomas, hematomas,
linfocelos e abcessos. O seu significado clinico é determinado pelo seu contetdo,

tamanho, localizacdo e crescimento [3].

Diferentes tipos de cole¢bes de fluidos podem ser parcialmente diferenciados
com base na altura do seu aparecimento. Urinomas e hematomas tém maior tendéncia a
aparecer imediatamente ap0s a transplantacdo. Por seu lado, os linfocelos ocorrem

varias semanas mais tarde.

As caracteristicas ecograficas da colecdo ndo séo especificas e o diagndstico de

certeza, se necessario, apenas podera ser feito por aspiragdo percutanea [3, 67].
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A andlise laboratorial do aspirado faz o diagndstico do tipo de colecédo, através
da comparacdo entre o valor de creatinina no liquido em comparagcdo com o plasma.
Caso se trate de um linfocelo, o liquido aspirado deverd ter uma concentracdo de
creatinina igual a do plasma, com a contagem de células a evidenciar poucos leucdcitos
e com predominancia de linfocitos [3, 67]. O urinoma, pelo contrario, tem

concentracdes de creatinina superiores as do soro.

Urinomas

Os urinomas, associados as fistulas urinarias, ocorrem geralmente nas duas
primeiras semanas ap0s o transplante. Apesar de serem mais comuns entre 0 enxerto e a

bexiga, podem ser encontrados no escroto [3].

Um decréscimo do débito urinario sugere fistula urindria, e associa-se
habitualmente a dor no local do enxerto, edema da perna ipsilateral, do escroto ou

grandes labios.

A ecografia, 0 urinoma aparece como uma imagem anecogénica, bem definida,
sem septacdes e que aumenta de tamanho rapidamente em controlos repetidos [3].
Devem ser drenados sob controlo ecografico. Urinomas volumosos podem produzir

ascite, podendo também eventualmente infetar e formar abcessos.

Para identificar o local de origem e extravasamento do urinoma e planear o

tratamento pode ser necessaria uma pielografia anterégrada [3].
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Hematomas

Os hematomas sdo comuns e ocorrem espontaneamente no periodo pods-
operatério, mas podem também ocorrer em consequéncia de bidpsia renal.
Habitualmente sdo de pequenas dimensbes e resolvem espontaneamente. Porém,
grandes hematomas podem deslocar o rim ou comprimir o ureter, produzindo

hidronefrose [3].

A ecografia, 0s hematomas s&o ecogénicos, mas perdem ecogenicidade com o

tempo, podendo desenvolver septos. A aparéncia a TAC é também dependente do

tempo de evolugdo [3].

b.
Fig. 9 — Hematoma subcapsular em doente transplantado renal. (a) a ecografia

demonstra uma colecéo de fluido subcapsular isoecogénica (setas), confirmada por TAC (setas)

(b).

O diagndstico € feito por aspiracdo guiada para excluir a formacdo de abcessos.
No entanto, a drenagem percutdnea geralmente ndo é eficaz, devido a sua natureza
multiloculada. Esta ndo é aconselhada caso ndo se verifiguem complicagfes uma vez
que a grande maioria dos hematomas tem tendéncia a resolugdo espontanea e o
procedimento apenas acarretaria risco de infegéo [3].
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Linfocelos

O linfocelo é uma das complica¢des mais frequentes do transplante renal [68],
sendo o tipo de colec¢Bes liquidas mais comuns. A incidéncia de linfocelos é muito
variavel, dentro de um intervalo de 10% a 50% em diferentes séries, 0 que se deve a
grande percentagem de doentes assintomaticos, a defini¢do pouco clara de linfocelo, aos
tempos varidveis de follow-up e a monitorizagdo sistematica ou ndo por ecografia [68].
Podem desenvolver-se em qualquer altura, desde semanas a anos apds o transplante. No
entanto, constituem mais frequentemente uma complicagdo precoce, ocorrendo 4 a 8
semanas apds a cirurgia. Ocorrem geralmente entre o enxerto e a bexiga. Mais

raramente, podem desenvolver-se no escroto [3].

A sua etiopatogénese permanece pouco clara. Alguns autores acreditam que se
deve a disturbios do fluxo linfatico apds a cirurgia, com derrames criados pela disse¢édo
de linfaticos a volta dos vasos iliacos no dador ou no recetor [67-70]. Malformacdes do

trato urinario foram associadas com uma incidéncia 30% maior de linfocelos [69].

Os fatores de risco para o desenvolvimento de linfocelos s&o o uso de
imunossupressores, particularmente regimes de tratamento que usam sirolimus e outros
inibidores do mTOR [15, 57, 68, 70] em conjunto com altas doses de corticosterdides,
episodios de rejeicdo celular, dissecdo cirtrgica, uso de diuréticos [69], obesidade (IMC
>30 kg/m2) [68] e administracdo de heparina [3]. N&o existem estudos que definam a

influéncia de cada imunossupressor isoladamente na formacao de linfocelos [68].

Na maioria dos casos, o linfocelo é assintomatico [68, 69] e pequeno (< 3cm)
[68], sendo diagnosticado incidentalmente por ecografia de rotina e ndo requerendo

tratamento [11, 69], apenas vigilancia [68].
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Os linfocelos sintométicos manifestam-se habitualmente entre os 18 e os 180
dias pos-transplante [67] e requerem terapéutica ativa. A clinica nestes casos pode ser
de dor abdominal, edema do membro inferior associados a aumento da creatinina serica
ou diminuicdo do volume de urina [67-70] por compressdo do ureter ou clinica de
infecdo, com dor e febre [70]. A presséo sobre os vasos pode eventualmente causar

trombose da veia renal ou iliaca levando a perda do enxerto [68, 69].

Os exames complementares de diagnostico sdo a ecografia e, se necessario, a
TAC. A ecografia, os linfocelos sdo anecogénicos, podendo apresentar septos. Como
qualquer colecdo liquida, estes poderdo infetar e desenvolver uma apresentacao

imagioldgica mais complexa [3].

O tratamento do linfocelo estd em evolucdo e a melhor via de abordagem néo
estd ainda definida [67, 69]. As indicacdes para tratamento incluem infecdo, disfuncédo
renal causada por deslocamento do rim, compresséo do ureter e/ou da vasculatura renal
[68, 69]. As opcOes terapéuticas incluem drenagem percutdnea associada a
escleroterapia ou internalizacdo cirtrgica para a cavidade peritoneal, por via aberta ou

laparoscépica [67, 70].

Os linfocelos podem ser tratados inicialmente com drenagem percutanea guiada
por ecografia e insercdo de cateter, em conjunto com antibioterapia de largo espectro
por um periodo médio de 4 semanas [69]. No entanto, a drenagem percutanea esta
associada a elevadas taxas de recorréncia, de cerca de 80% [67, 70]. Por isso, a cirurgia
laparoscopica tem vindo a ser definida como a melhor abordagem ao tratamento de
linfocelos, deixando a drenagem percutanea com terapia por agentes esclerosantes como

iodo-povidona, alcool absoluto e doxiciclina, apenas para recidivas [69].
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A cirurgia laparoscopica, com marsupializacdo intraperitoneal da cavidade, tem
uma taxa de sucesso a rondar os 70% e deve ser usada por rotina [56, 69, 70]. Os
beneficios desta abordagem cirdrgica, quando comparada com a via aberta, incluem
visdo detalhada das estruturas anatdbmicas, menor perda de sangue e menor morbilidade
no pos-operatério, com menor tempo de internamento, associados a menor taxa de
recorréncia [56]. Porém, esta via de abordagem pode por vezes ser perigosa,
complicando com lesdo do trato urinario em cerca de 20% dos casos [56]. Pode
aumentar o risco de lesdo vascular e/ou do ureter quando existem adesdes peritoneais

[69].

A cirurgia aberta devera entdo ser usada em doentes com complicacgdes da ferida
cirtrgica e em linfocelos pequenos (< 100 ml), multiloculados [67], recidivantes e/ou
adjacentes a estruturas vitais do rim ou outras localizagbes de dificil acesso

laparoscépico [56].

Como forma de prevencdo, os doentes sob regimes de tratamento com sirolimus,
microfenolato mofetil e corticosterdides, deverdo ser sujeitos a monitorizacdo mais

rigorosa do aparecimento de linfocelos [68].

Abcessos

Os abcessos sdo incomuns, mas podem ser consequéncia de pielonefrites ou infecao
de colecdes de liquido. Os doentes tém poucos sintomas tipicos de uma infecdo devido a
imunossupressdo. Podem apresentar-se com febre sem foco, dor ou sintomas
relacionados com a pressdo que o abcesso exerce sobre estruturas adjacentes. Num
doente com febre, a existéncia de qualquer colecdo de liquido peri-renal devera

presumir-se infetada [3].
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Os abcessos ndo tém aparéncia especifica a ecografia. O tratamento envolve
drenagem percutanea guiada por ecografia ou TAC. Tanto os abcessos intrarenais como

0s extrarenais respondem bem a drenagem externa e antibioterapia sistémica [3].

6.3.4. Rotura do enxerto renal

A rotura espontdnea do enxerto renal (RER) é uma das complicagdes do
transplante com maior taxa de mortalidade, requerendo intervencdo cirurgica imediata
[71, 72]. A incidéncia de RER é variavel entre séries, com um intervalo entre 0,3% e

3% [71, 72].

Ocorre habitualmente nas primeiras semanas pos-cirurgia, entre os 3 e os 30 dias
[58, 71, 72] antes do desenvolvimento de tecido fibroso peri-renal [72]. A rotura do
enxerto ocorre habitualmente ao longo do bordo convexo do rim, podendo estender-se

pelo seio renal, levando a rotura concomitante dos vasos renais [71].

A RER aparenta ser a expressao ulterior e mais grave de um conjunto de
alteracOes patofisioldgicas que, individual ou coletivamente, lesam o rim e diminuem a
sua sobrevivéncia [58]. Assim, as condi¢Bes que mais frequentemente predispdem a esta
complicacdo sdo a rejeicdo aguda (cerca de 65% das vezes), a necrose tubular aguda
(cerca de 30%) e a trombose da veia renal (5%) [58, 71, 72]. Nestes casos, a lesdo €
secundaria a tensdo produzida pelo edema intersticial, que causara isquémia cortical e
capsular [58, 71]. Outras causas menos comuns de RER parecem ser bidpsia renal [58,

71, 72], obstrugdo uretérica e complicacOes infeciosas [72].
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Alguns fatores de risco para desenvolvimento desta complicacdo séo a fungéo
renal tardia (FTE), com necessidade de dialise pos-transplante e o grau de mismatch do
HLA [58, 72]. N&o se verificou relagdo consistente entre a frequéncia de RER e a idade
do recetor ou caracteristicas do dador. O uso de inibidores da calcineurina, pelo seu
efeito pro-coagulante (que aumenta o risco de trombose da veia renal) e de retardamento
da funcdo renal podera ser um fator de risco, embora diferentes estudos apresentem

resultados contraditorios [58, 72].

A apresentacdo clinica tipica de RER envolve dor subita sobre o enxerto e sinais
de choque hipovolémico [58, 71, 72]. Pode, raras vezes, apresentar-se com hematlria

[71].

A ecografia e a TAC, quando a estabilidade hemodinamica do doente o permite,
sdo 0s meios diagnosticos de eleicdo [58, 72]. As alteracbes envolvem edema renal,

disrupgéo da integridade capsular e hematoma peri-renal [72].

O tratamento inclui sempre, em primeiro lugar, a estabilizacdo hemodinédmica
[58, 71, 72]. No passado, a maioria dos doentes era tratada com nefrectomia de
emergéncia [58, 71], uma vez que o tratamento conservador, com tentativa de salvagao
do enxerto tinha resultados insatisfatorios [71]. De facto, os primeiros estudos
retrospetivos sobre o tratamento conservador foram desencorajadores, com taxas de
sucesso inferiores a 30% [71]. No entanto, estudos recentes sugeriram que a RER néo
implica obrigatoriamente nefrectomia. Algumas séries obtiveram taxas de sucesso com
tratamento conservador superiores a 80% [71]. Ainda assim, varios autores defendem
que esta opcdo se deve restringir a doentes estaveis, cuja causa de RER é necrose

tubular aguda ou rejei¢do nao grave [13, 58].
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A cirurgia de reparacdo do enxerto apresenta varias opgdes, como sejam (a)
suturas Dexon® sobre compressas de Teflon® que pressionam o enxerto sobre o local
onde este rompeu; (b) suturas Dexon® sobre a aponevrose do musculo obliquo externo;
(c) suturas Deflon® sobre Surgicel® ou enxertos de gordura autéloga. A capsulotomia
ndo €, hoje em dia, aconselhada, por estar associada a recidiva da rotura e hemorragia

[71].

A protelagdo da introdugdo de ciclosporina ou outros inibidores da calcineurina no
esquema de imunossupressdo até a funcdo renal estar estabelecida com normalidade €

referida como uma medida preventiva possivel.

59



7. CONCLUSAO

A transplantacdo renal é hoje um procedimento seguro, que garante uma maior
sobrevivéncia e qualidade de vida ao doente com DRT em comparagdo com outras

terapias de substituicao renal.

Apesar disso, este procedimento tem complicac@es significativas que, se tratadas
corretamente, reduzem os custos médicos e o stresse psicolégico de perder um enxerto e
ter de ser colocado novamente em tratamento de dialise e lista de espera para

retransplantacao.

A evolucdo das técnicas cirdrgicas nas diferentes fases do processo tem
permitido uma diminuicdo da incidéncia de complicacdes, com aumento correspondente

da sobrevivéncia do enxerto e dos recetores.

No entanto, o diagnostico atempado e o tratamento adequado de cada
complicacdo constituem ainda um desafio as equipas de transplantacdo. Isto deve-se as
consequéncias graves da disfuncdo renal em doentes com apenas um rim funcionante, as
particularidades anatémicas e fisiologicas do enxerto renal e a provavel irreversibilidade

da perda do enxerto, uma vez que a demanda de 6rgaos é muito superior a sua procura.

Tendo em conta o desenvolvimento agudo de algumas complicaces, ou a
instalacdo insidiosa mas assintomatica de outras, a intervencdo atempada por parte dos
cirurgides torna-se dificil, pelo que é muito importante a aposta em medidas

preventivas.

A prevencdo pode ser feita em vérias fases do processo e deve ser adequada as
caracteristicas do dador e do recetor de acordo com os fatores de risco neles

identificados.
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Assim, logo durante a cirurgia, 0s cirurgides deverdo ser extremamente
cautelosos no manuseamento da vasculatura renal e na realizagdo das anastomoses (quer
vascular, quer uretérica), pois € ai que tem origem grande parte das complica¢cdes mais
graves. Torna-se muito importante dispensar particular atencdo ao estado de
conservacao da vasculatura do enxerto e procurar preservar 0 maximo de tecido peri-

renal e peri-ureteral possivel.

Por outro lado, dadores com critérios marginais e recetores com comorbilidades
deverdo estar sujeitos a vigilancia mais apertada logo desde o primeiro dia apo6s a
cirurgia. Os critérios de follow-up e vigilancia bem como os meios disponibilizados
para este fim devem ser orientados e personalizados consoante os fatores de risco

identificados para cada complicacédo especifica.

Por Gltimo, o erro técnico parece ser responsavel por uma percentagem
consideravel de complicacGes, nomeadamente vasculares. Uma vez que se trata de um
fator de risco modificavel torna-se importante investir na formacgéo de cirurgides bem

treinados.

61



8. REFERENCIAS/BIBLIOGRAFIA

10.

11.

Seratnahaei, A., A. Shah, K. Bodiwala, Management of transplant renal artery stenosis.
Angiology, 2011. 62(3): p. 219-24.

Mota, A., A urologia nacional e a transplantagcdo renal. Acta Uroldgica Portuguesa,
2000. 4: p. 13-14.

Akbar, S.A,, S. Z. Jafri, M. A. Amendola, et al, Complications of Renal transplantation.
Radiographics, 2005. 25: p. 1335-56.

Flechner, S.M., Renal Transplantation in Smith’s General Urology, E.A. Tanagho, J. W.
McAninch, Editor. 2008, McGraw-Hill: New York. p. 539-55.

Wolfe, R.A., B. Valarie, M. A. Ashby, et al, Comparison of mortality in all patients on
dialysis, patients on dialysis awaiting transplantation, and recipients of a first cadaveric
transplant. New England Journal of Medicine, 1999. 341(23): p. 1725-30.

Ghazanfar, A., A. Tavakoli, T. Augustine, et al, Management of transplant renal artery
stenosis and its impact on long-term allograft survival: a single-centre experience.
Nephrol Dial Transplant, 2011. 26(1): p. 336-43.

Bruno, S., G. Remuzzi, and P. Ruggenenti, Transplant renal artery stenosis. J Am Soc
Nephrol, 2004. 15(1): p. 134-41.

Barry, J.M., M. J. Conlin, Renal Transplantation, in Campbell Walsh Urology, A.). Wein,
L. R. Kavoussi, Editor. 2012, Saunders Elsevier: Philadelphia. p. 1226-53.

WorkGroup, C.K.D., Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of
Chronic Kidney Disease, K.D.I.G. O., Editor. 2013, Kidney inter. p. 1-150.

Macario, F., R. Filipe, Actividade da Transplanta¢cdo em Portugal. 2010, Sociedade
Portuguesa de Transplantagao.

Karam, G., T. Kalble, A. Alcaraz, et al, Guidelines on renal transplantation. European

Association of Urology, 2009: p. 44-50.

62



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Eufrasio, P., B. Parada, P. Moreira, et al, Surgical complications in 2000 renal
transplants. Transplant Proc, 2011. 43(1): p. 142-4.

Karam, G., F. Maillet, G. Braud, et al, Surgical complications in kidney transplantation.
Annales d'Urology, 2007. 41(6): p. 261-75.

Shaw, T.M,, B. E. Lonze, D. L. Segev, et al, Operative start times and complications after
kidney transplantation. Clin Transplant, 2012. 26: p. 177-83.

Abou-Jaoude, M.M., H. Nasser, A. N. Khalaf, et al, Co-morbid factors related to surgical
complications in kidney transplant patients. American Journal of Medicine and Medical
Sciences, 2012. 2: p. 29-35.

Osman, Y., A. Shokeir, M. Tantawi, et al, Vascular complications after live donor renal
transplantation: study of risk factors and effects on graft and patient survival. Journal
of Urology, 2003. 169: p. 859-62.

Buturovic-Ponikvar, J., Renal transplant artery stenosis. Nephrol Dial Transplant, 2003.
18: p. 74-7.

Fervenza, F.C., R.A. Lafayette, E. J. Alfrey, J. Petersen, Renal artery stenosis in kidney
transplants. Am J Kidney Dis, 1998. 31(1): p. 142-8.

Spinosa, D.J., R. B. Isaacs, A. H. Matsumoto, et, Angiographic evaluation and treatment
of transplant renal artery stenosis. Curr Opin Urol, 2001. 11(2): p. 197-205.

Henning, B.F., S. Kuchlbauer, C. A. Boger, et al, Percutaneous transluminal angioplasty
as first-line treatment of transplant renal artery stenosis. Clinical Nephrology, 2009. 71:
p. 543-9.

Benoit, G., M. Moukarzel, C. Hiesse, et al, Transplant renal artery stenosis: experience
and comparative results between surgery and angioplasty. Transplant Int, 1990. 3: p.
147-50.

Leertouwer, T.C., E. J. Gussenhoven, J. L. Bosch, et al, Stent placement for renal arterial

stenosis: Where do we stand? A meta-analysis. Radiology, 2000. 216: p. 78-85.

63



23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

Bakir, N., W. J. Sluiter, R. J. Ploeg, et al, Primary renal graft thrombosis. Nephrol Dial
Transplant, 1996. 11: p. 140-7.

Robertson, A.J., V. Nargund , D. W. Gray, et al., Low dose aspirin as prophylaxis against
renal-vein thrombosis in renal-transplant recipients. Nephrol Dial transplant, 2000. 15:
p. 1865-8.

Duckett, T., P. N. Bretan, S. Cochran, et al, Noninvasive radiological diagnosis of renal
vein thrombosis in renal transplantation. Journal of Urology, 1991. 146: p. 403-6.
Brandenburg, V.M., R. D. Frank, J. Riehl, Color-coded duplex sonography study of
arteriovenous fistulae and pseudoaneurysms complicationg percutaneous renal
allograft biopsy. Clin Nephrol, 2002. 58: p. 398-404.

Ladinsky, G.A., S. Goral, Macroscopic hematuria in a kidney transplant recipient: a rare
cause. American Journal of Kidney Diseases, 2006. 47: p. 3-7.

Olakkengil, S.A., M. M. Rao, et al, Transplantation of kidneys with renal artery
aneurysm. Clin Transplant, 2011. 25: p. 516-9.

Laouad, I, M. Buchler, C. Noel, et al, Renal artery aneurysm secondary to Candida
Albicans in four kidney allograft recipients. Transplantation Proceedings, 2005. 37: p.
2834-6.

Taghavi, M., A. Shojaee, R. Mehrsai and M. Shadman, Late onset anastomotic
pseudoaneurysm of renal allograft artery: case report, diagnosis, treatment.
Transplantation Proceedings, 2005. 37: p. 4297-99.

Neri, F., M. Tsivian, F. Coccolini, et al, Urological complications after kidney
transplantation: experience of more than 1000 transplantations. Transplantation
Proceedings, 2009. 41: p. 1224-6.

Moreira, P., B. Parada, A. Figueiredo, et al, Comparative study between two techniques
of ureteroneocystostomy: Taguchi and Lich-Gregoir. Transplant Proc, 2007. 39(8): p.

2480-2.

64



33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

Georgiev, P., C. Boni, F. Dahm, et al, Routine stenting reduces urologic complications as
compared with stenting “on demand” in adult kidney transplantation. Journal of
Urology, 2007. 70: p. 893-7.

El-Mekresh, M., Y. Osman, B. Ali-El-Dein, et al, Urological complications after living-
donor renal transplantation. BJU Int, 2001. 87: p. 295-306.

Nie, Z.L.,, K. Q. Zhang, Q. S. Li, et al, Treatment of urinary fistula after kidney
transplantation. Transplantation Proceedings, 2009. 41: p. 1624-6.

Burgos, F.J., G. Bueno, R. Gonzalez, et al, Endourologic implants to treat complex
ureteral stenosis after kidney transplantation. Transplantation Proceedings, 2009. 41:
p. 2427-9.

Rolland, E., B. Barrou, Surgical treatment of ureteral stenosis after kidney
transplantation. Annales d’urologie, 2007. 41: p. 254-9.

Karam, G., F. Maillet, S. Parant, et al, Ureteral necrosis after kidney transplantation:
risk factors and impact on graft and patient survival. Transplantation, 2004. 78: p. 725-
9.

Schwartz, B.F., J. R. Chatham, P. Bretan, et al, Treatment of refractory kidney
transplant ureteral strictures using balloon cautery endoureterotomy. Urology, 2001.
58: p. 536-9.

Giessing, M., Transplant ureter stricture following renal transplantation: surgical
options. Transplantation Proceedings, 2011. 43: p. 383-6.

Faenza, A., B. Nardo, F. Catena, et al, Ureteral stenosis after kidney transplantation:
interventional radiology or surgery? Transplantation Proceedings, 2001. 33: p. 2045-6.
Faenza, A., B. Nardo, F. Catena, et al, Ureteral stenosis after kidney transplantation: a

study on 869 consecutive patients. Tranpl Int, 1999. 12: p. 334-40.

65



43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

Henderson, A., S. Gujral, A. E. Mitchelmroe, et al, Endo-urological techniques in the
management of stent complications in the renal transplant patient. Transpl Int, 2002.
15: p. 664-6.

Gross, AlJ., F.Seseke, T. Lorf, et al, Treatment of transplant ureteral stenosis with
Acucise endoureterotomy. Transpl Int, 1998. 11(4): p. 316-9.

Marzi, V.L., M. T. Filocamo, E. Dattolo, et al, The treatment of fistulae and ureteral
stenosis after kidney transplantation. Transplantation Proceedings, 2005. 37: p. 2516-
7.

Vianello, A., G. Pignata, C. Caldato, et al, Vesicoureteral reflux after kidney
transplantation: clinical significance in the medium to long-term. Clinical Nephrology,
1997.47: p. 356-61.

Ohba, K., M. Matsuo, M. Noguchi, et al, Clinicopathological study of vesicoureteral
reflux (VUR)-associated pyelonephritis in renal transplantation. Clin Transplant, 2004.
18: p. 34-8.

Yucel, S., Y. Akin, O. Celik, et al, Encoscopic vesicoureteral reflux correction in
transplanted kidneys: does injection technique matter? Journal of Endourology, 2010.
24: p. 1661-4.

Kingler, H.C., G. Kramer, M. Lodde, et al, Urolithiasis in Allograft Kidneys. Urology,
2002. 59: p. 344-8.

Challacombe, B., P. Dasgupta, R. Tiptaft, et al, Multimodal management of urolithiasis
in renal transplantation. BJU International, 2005. 96: p. 385-9.

Verrier, C., T. Bessede, P. Hajj, et al, Decrease in and management of urolithiasis after
kidney transplantation. Journal of Urology, 2012. 187: p. 1651-5.

Francesca, F., R. Felipetto, F. Mosca, et al, Percutaneous nephrolithotomy of

transplanted kidney. Journal of Endourology, 2002. 16: p. 225-7.

66



53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

Abbott, K.C., N. Schenkman, S. J. Swanson, et al, Hospitalized nephrolithiasis after renal
transplantation in the United States. American Journal of Transplantation, 2003. 3: p.
465-70.

Valente, F.J., D. Hricik, K. Weigel, et al, Comparison of sirolimus vs mycophenolate
mofetil on surgical complications and wound healing in adult kidney transplantation.
American Journal of Transplantation, 2003. 3: p. 1128-34.

Dean, P.G., W. J. Lund, T. S. Larson, et al, Wound-healing complications after kidney
transplantation: a prospective, randomized comparison of sirolimus and tacrolimus.
Transplantation, 2004. 77(10): p. 1555-61.

Fuller, T.F., S. Kang, R. Hirose, et al, Management of lymphoceles after renal

transplantation: laparoscopic vs open drainage. Journal of Urology, 2003. 169: p. 2022-

Srivastava, A., K. Muruganandham, P. B. Vinodh, et al, Post-renal transplant surgical
complications with newer immunosuppressive drugs: mycophenolate mofetil vs m-TOR
inhibitors. Int Urol Nephrol, 2010. 42: p. 279-84.

Azar, G.J., A. Zarifian, G. D. Frentz, et al, Renal allograft rupture: a clinical review.
Cinical Transplantation, 1996. 10: p. 635-8.

Kawecki, D., A. Kwiatkowski, Sawicka-Grzelak, et al, Urinary tract infections in the early
postransplant period after kidney transplantation: etiologic agents and their
susceptibility. Transplantation Proceedings, 2011. 43: p. 2991-3.

Zukowski, M., K. Kotfis, J. Biernawska, et al, Graft function in kidney transplant
recipients and its relation to transplanted kidney function. Transplantation
Proceedings, 2011. 43: p. 2997-9.

Valdez-Ortiz, R., J. Sifuentes-Osornio, L. E. Morales-Buenrostro, et al, Risk factors
requiring hospitalization in renal transplant recipientes: a cohort study. Intern Journal

of Infections Diseases, 2011. 15: p. 188-96.

67



62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

Ramos, A., A. Asencio, E. Munez, et al, Incisional surgical site infection in kidney
transplantation. Urology, 2008. 72: p. 119-23.

Golebiewska, J., A. Debska-Slizien, J. Komarnicka, et al, Urinary tract infections in renal
transplant recipients. Transplantation Proceedings, 2011. 43: p. 2985-90.

Zukowski, M., R. Bohatyrewicz, J. Biernawska, et al, Risk factors for septic
complications in kidney transplant recipients. Transplantation Proceedings, 2009. 41: p.
3043-5.

Souza, R.M,, J. Olsburgh, Urinary tract infection in the renal transplant patient. Nat Clin
Pract Nephr, 2008. 4: p. 252-64.

Giral, M., G. Pascuariello, G. Karam, et al, Acute graft pyelonephritis and long-term
kidney allograft outcome. Kidney International, 2002. 61: p. 1880-6.

Adani, G.L.,, U. Baccarani, A. Risaliti, et al, Treatment of recurrent symptomatic
lymphocele after kidney transplantation with intraperitoneal tenckhoff cateter.
Urology, 2007. 70: p. 659-61.

Goel, M., S. M. Flechner, L. Zhou, et al, The influence of various maintenance
immunosuppressive drugs on lymphocele formation and treatment after kidney
transplantation. Journal of Urology, 2004. 171: p. 1788-92.

Iwan-Zietek, 1., Z. Zietek, T. Sulikowski, et al, Minimally invasive methods for the
treatment of lymphocele after kidney transplantation. Transplantation Proceedings,
2009. 41: p. 3073-6.

Schips, L., K. Lipsky, G. Hutterer, et al, Laparoscopic fenestration of lymphoceles after
kidney transplantation with diaphanoscopic guidance. Urology, 2005. 66: p. 185-7.
Shahrokh, H., H. Rasouli, M. A. Zargar, Spontaneous kidney allograft rupture.
Transplantation Proceedings, 2005. 37: p. 3079-80.

McCausland, F.R., M. C. Varma, N. B. Goes, et al, Renal allograft rupture: a strategy for

graft preservation. Transplantation, 2011. 91: p. 67-9.

68



