
   

Archivos Españoles de Urología

ISSN: 0004-0614

urologia@arch-espanoles-de-urologia.es

Editorial Iniestares S.A.

España

Villafruela Mateos, Ainara; Arruza Echevarría, Antón; Bazaco, Jesús Martín; Azurmendi Arin, Igor;

Zabala Egurrola, José Antonio; Pertusa Peña, Carlos

INFECCIÓN POR HTLV POST-TRASPLANTE RENAL

Archivos Españoles de Urología, vol. 58, núm. 10, diciembre, 2005, pp. 1.064-1.068

Editorial Iniestares S.A.

Madrid, España

Disponible en: http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=181018780011

   Cómo citar el artículo

   Número completo

   Más información del artículo

   Página de la revista en redalyc.org

Sistema de Información Científica

Red de Revistas Científicas de América Latina, el Caribe, España y Portugal

Proyecto académico sin fines de lucro, desarrollado bajo la iniciativa de acceso abierto

http://www.redalyc.org/revista.oa?id=1810
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=181018780011
http://www.redalyc.org/comocitar.oa?id=181018780011
http://www.redalyc.org/fasciculo.oa?id=1810&numero=18780
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=181018780011
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=1810
http://www.redalyc.org


cavidades que aparecen delineadas por una pared hi-
perecoica no aportan ninguna información adicional. 
Tampoco existe explicación para la alta incidencia de 
hematospermia en estos pacientes, pero existe eviden-
cia que cede con la masurpialización del quiste (5). 

CONCLUSIONES

Se debe realizar ecografía transrectal a todos los pa-
cientes que consultan por hematospermia de larga evo-
lución, indicando la marsupialización endoscópica del 
quiste del conducto mülleriano en aquellos pacientes 
sintomáticos y con quistes complejos observados en la 
exploración ecográfica, obteniendo un importante por-
centaje de curación o mejoría en este grupo de pacien-
tes sin inducir ningún efecto colateral secundario.
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Resumen.- OBJECTIVOS: Presentamos los 2 primeros 
casos de infección por HTLV-I   tras trasplante renal ocurri-
dos en nuestro país y su evolución (1998).

MÉTODOS: Se describen los casos de 2 pacientes tras-
plantados que han desarrollado una mielopatía subaguda, 
la Paraparesia Espástica Tropical, secundaria a infección 
por HTLV-I y se revisa  su evolución.  

RESULTADOS: En ambos casos, en el momento actual,  
presentan gran incapacidad, siendo, en concreto un pa-
ciente, dependiente para la vida diaria. 

CONCLUSIONES: Creemos necesaria la detección de 
HTLV-I, en todos los donantes, mediante técnicas indirec-
tas (enzimoinmunoensayo, ELISA) o directas (PCR) dada la 
evolución tórpida de la infección en el paciente trasplan-
tado por un lado y por otro, por la creciente población 
inmigrante en nuestro país que conlleva un aumento de 
portadores asintomáticos del virus.

Palabras clave:  HTLV-I.  Infección.  Trasplante renal.
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Summary.- OBJECTIVES: We report the first two cases 
of HTLV-1 infection after a renal transplant appearing in our 
country and their outcomes.

METHODS: We describe the cases of two transplant patients 
who developed subacute myelopathy, known as Tropical 
Spastic Paraparesis, secondary to HTLV-I infection and
review their evolution.

RESULTS: Both cases show a great disability today, being 
one of them dependent for his daily life.

CONCLUSIONS: We believe that HTLV-I detection is
necessary in all donors by indirect (ELISA) or direct (PCR) 
techniques due to its symptomless evolution in the transplant 
patient on the one hand, and the growing immigrant
population in our country which associates an increase in 
the number of asymptomatic carriers of the virus.

Keywords: HTLV-I. Infection. Renal transplant.

INTRODUCCIÓN

El virus linfotrópico T humano tipo I (HTLV-I) pertenece 
a la familia Retroviridae junto a otros virus como el lin-
fotrópico T humano tipo II (HTLV-II) y el virus de la  in-
munodeficiencia humana (HIV). Es, junto al HTLV-II, un 
virus oncogénico y el primero en identificarse en el año 
1980. Afecta a linfocitos T CD4, CD45 y RO. (1)

Actualmente se considera realmente una epidemia ya 
que afecta a 10-20 millones de personas en todo el 
mundo; sin embargo, la máxima prevalencia se produ-
ce, y por tanto son zonas endémicas, en algunas zonas 
del Caribe, Sudamérica, Oriente Medio (fundamental-
mente entre judíos Mashhadi del noreste de Irán), Ja-
pón, Melanesia y África Subsahariana. En estas áreas 
entre el 6%-37% de los adultos sanos de 40 años son 
seropositivos. La seroprevalencia en España es de 1´9 
por 1000 habitantes, describiéndose el primer caso en 
1991. (2)

La transmisión del virus se produce vía vertical, sexual 
o parenteral (transfusiones de sangre infectada o por 
administración de drogas vía parenteral).

Ha de mencionarse que la mayoría de los infectados y 
seropositivos para HTLV-I no desarrollan ninguna mani-
festación clínica a lo largo de su vida. Los factores que 
favorecerían el desarrollo de enfermedad serían una car-
ga viral elevada, inmunodeficiencia por coinfección por 
HIV (frecuente), ciertos haplotipos HLA (DRB1*0101) o 
la administración de fármacos inmunosupresores. La pa-

tología que pueden desarrollar los infectados por este 
virus es la siguiente: leucemia de células T del adulto 
(ATL), Paraparesia Espástica Tropical (TSP)  y otras en-
fermedades malignas e inflamatorias como leucemia lin-
foide crónica de células B, uveítis, linfocitosis alveolar, 
artritis y dermatitis. 

Actualmente en nuestro país no se realizan pruebas es-
pecíficas de detección del HTLV-I en donantes de sangre 
o de órganos salvo en aquellos con factores de riesgo 
como los oriundos de áreas endémicas o que han vivido 
en ellas o han mantenido relaciones sexuales con perso-
nas oriundas de las mismas. (3)

En este artículo se describen los  primeros casos ocurri-
dos en nuestro país tras serles trasplantados un órgano, 
en concreto riñón e hígado desarrollando una mielo-
patía subaguda, la paraparesia espástica tropical (los 
receptores de córneas, estructuras avasculares, no resul-
taron infectados ni tampoco el receptor cardiaco). 

Esta mielopatía se caracteriza por debilidad en extremi-
dades inferiores, espasticidad, alteraciones sensitivas, 
hiperreflexia, clonus, incontinencia urinaria por afecta-
ción de médula espinal y áreas periventriculares cere-
brales. (4-6)

CASOS CLÍNICOS

DATOS DEL DONANTE

Varón joven, 25 años, nacido en España cuya madre 
había nacido en Venezuela. Cumplía todos los requi-
sitos médicos y legales para la donación tras fallecer 
por traumatismo craneoencefálico, siendo la serología 
negativa para HIV-1, HIV-2, HBV (virus de la hepatitis 
B), HCV (virus de la hepatitis C). 

Tras diagnosticarse el primer caso (en el receptor hepá-
tico, en agosto-septiembre de 1999 se realizaron prue-
bas inmunológicas (ELISA y Western  Blot) que determi-
naron serológicamente la positividad para HTLV-I en la 
sangre almacenada del donante y de su progenitora 
que ha permanecido en todo momento asintomática. 
Fueron trasplantados ambos riñones, hígado, corazón 
y córneas; desarrollando la enfermedad los receptores 
del hígado y riñones (se diagnosticaron los tres casos en 
el plazo de 5 meses).

CASO 1

Varón de 58 años de edad en el momento del trasplan-
te, el 5 de octubre de 1998.

En programa de diálisis peritoneal desde enero del 
mismo año por IRC progresiva  secundaria a glomeru-
lonefritis  tipo IgA  con esclerosis focal y segmentaria 
asociada diagnosticada en 1984. 
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Otros antecedentes de interés: hipertensión arterial diag-
nosticada en 1982, en tratamiento farmacológico, car-
diopatía isquémica por enfermedad coronaria con an-
gioplastia transluminal de la coronaria derecha en 1994 
(desde entonces asintomático, pruebas de esfuerzo pos-
teriores negativas), dislipemia tipo II. Intervenido de crip-
torquídia bilateral y amigdalectomizado en juventud.

El trasplante renal cursó sin incidencias (riñón izquierdo 
en fosa ilíaca derecha con 2 arterias en parche único 
y vena que se abocan a ilíacas externas), con función 
eficaz inmediata del injerto, sin rechazo agudo y nive-
les elevados de ciclosporina sin toxicidad clínica apa-
rente. El paciente recibe tratamiento con ciclosporina 
8mg/Kg, micofenolato mofetilo 2gr/día, y prednisona 
1mg/Kg, disminuyendo progresivamente las cifras en 
controles posteriores. 

En septiembre de 2000 (a los 2 años del trasplante), el  
paciente refiere por primera vez sensación de inestabili-
dad a la marcha y temblores en las manos que aumen-
tan progresivamente iniciándose estudio por Servicio de 
neurología. En el momento del estudio el paciente pre-
senta inestabilidad  de la marcha, parestesias en ambas 
extremidades inferiores (EEII) y temblores en manos. A 
la exploración física no se observa déficit motor pero 
sí disminución de la sensibilidad vibratoria en ambas 
EEII, reflejos osteotendinosos (ROT) vivos y reflejo cuta-
neoplantar (RCP) en extensión. La resonancia magnéti-
ca nuclear (RMN)  no mostró lesiones a nivel cerebral 
o espinal, el análisis del líquido cefalorraquídeo (LCR)  
mostró pleocitosis linfocitaria sin bandas oligoclonales, 
los potenciales evocados resultaron alterados a nivel ti-
bial y fueron los test serológicos, ELISA, y la reacción en 
cadena de la polimerasa (PCR) los que fueron positivos 
para HTLV-I  en LCR y sangre en el primer caso y en san-
gre la PCR. Se demostró una alta carga viral.

El paciente fue diagnosticado de paraparesia espástica 
tropical (TSP), y a pesar de repetidos pulses de 6-Metil-
Prednisolona, evoluciona de forma progresiva. Ha re-
chazado tratamiento con Interferón por la posibilidad 
de rechazo del trasplante.

Desde punto vista de la función renal, en todo momento 
se ha mantenido correcta con niveles de creatinina osci-
lantes entre 1-1’2.

Ha sido estudiado por nuestro Servicio por cuadro de 
urgencia miccional con escapes y micción a gotas oca-
sionalmente. Se confirmó mediante estudio radiográfico 
y urodinámico la existencia de una vejiga hiperrefléxica 
y una gran litiasis vesical que se extrajo mediante cis-
tolitotomía sin incidencias postoperatorias en diciembre 
de 2003.

En estos momentos el paciente es dependiente para fun-
ciones básicas de la vida diaria como aseo, deambula-
ción (se desplaza en silla de ruedas), alimentación (no 
es capaz de sostener una cuchara)…

CASO 2

Mujer de 51 años, monorrena derecha,  incluída en 
programa de hemodiálisis 9 meses previos al trasplante 
por IRC secundaria a pielonefritis crónica derecha.

Antecedentes personales: nefrectomía izquierda por abs-
ceso pararrenal secundario a rotura del riñón izquierdo 
que contenía cálculo coraliforme y ureteroscopia dere-
cha por cálculo en uréter pelviano derecho en febrero 
de 1990.Hígado graso en control por Servicio de Di-
gestivo, HTA, hipertrigliceridemia, sobrepeso y gota.  

Trasplante de riñón derecho en fosa ilíaca derecha sin 
incidencias (también arteria renal doble con parche úni-
co y anastomosis vasculares a ilíacas externas, implante 
de uréter a vejiga tipo Paquin). La paciente presentó 
en el día +5 del trasplante rechazo agudo siendo tra-
tada con pulses de 6-Metil-Prednisolona  (400mg/día, 
3 días) y fue dada de alta con niveles de creatinina de 
2’3 que progresivamente descenderán y se mantendrán 
hasta la actualidad entre 0’8-1’1. Al alta la paciente 
seguía tratamiento inmunosupresor también con ciclos-
porina 8mg/Kg, micofenolato mofetilo 2gr/día y pred-
nisona 1mg/Kg.

En abril de1999, 6 meses después del trasplante, la 
paciente refiere cuadro de temblor en ambas manos 
que inicialmente es atribuído a toxicidad de ciclospori-
na y se comenzó descenso de la pauta de corticoides. 
Sin embargo, ante el empeoramiento del cuadro, tras 
un año asintomática, se inició estudio por el Servicio 
de Neurología. En ese momento, al año y medio del 
trasplante (marzo de 2000) la paciente presentaba 
inestabilidad de la marcha, temblores y parestesias en 
miembros inferiores. En la exploración física se objetiva-
ron moderados signos piramidales en ambas EEII, más 
acusados en eI izquierdo, sin claro déficit motor; la sen-
sibilidad profunda estaba también levemente alterada. 
Las pruebas complementarias ayudaron a esclarecer el 
diagnóstico:

En la RMN se observaron 2 lesiones compatibles con 
mielitis a nivel cervical C2-C4 y dorsal alto D1.

Los potenciales evocados demostraron retraso significa-
tivo en la latencia del nervio tibial.

LCR: leve pleocitosis linfocítica, aumento de la concen-
tración de proteínas y presencia de bandas IgG oligo-
clonales.

Pruebas serológicas, ELISA y Western Blot, resultaron 
positivas para HTLV-I en LCR y sangre.

PCR en sangre positiva también para el virus detectán-
dose también en este caso carga viral elevada.   

La paciente fue tratada con pulses de 6-Metil-Predni-
solona en el momento de agudización del proceso y 
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pauta descendente progresivamente de corticoides. Sin 
embargo, además de hábito cushingoide, la paciente 
presenta pérdida de audición progresiva, incontinencia 
de orina de predominio nocturno que ha mejorado con 
Tolterodina (pendiente de estudio urodinámico en el mo-
mento actual) y evoluciona  hacia discreta invalidez.    

CASO 3

Mujer de 42 años en el momento de someterse a tras-
plante hepático.

Entre sus antecedentes personales previos al trasplante 
destacan apendicectomía en el año 1978, cirrosis he-
pática de probable origen alcohólico diagnosticada en 
1989, HDA secundaria a varices esofágicas grado II en 
1996 junto a hipertensión portal y ascitis. En Febrero de 
1998 fue diagnosticada de hepatocarcinoma. 

La paciente recibió trasplante hepático en octubre de 
1998 que cursó sin incidencias y fue dada de alta en 
tratamiento con tacrolimus.

 A los 18 meses del trasplante la paciente refirió por vez 
primera debilidad de miembros inferiores y pérdida de 
sensibilidad de los mismos evolucionando en el plazo 
de 2 meses a una paraplejia completa que afecta a 
vejiga urinaria.

A la exploración física se observaba paraparesia con 
amioatrofia por desuso de EEII, hipoestesia subjetiva 
mayor en EID con nivel D8-D10, afectación de la sensi-
bilidad profunda más intensa en EID sobretodo a nivel 
vibratoria. ROT presentes, vivos los rotulianos e hipoac-
tivos los aquíleos. RCP extensor bilateral.

En este caso también se realizron las siguientes pruebas 
diagnósticas:

RMN cerebral: afectación de cordón medular desde C2 
a D10, presentando también lesiones hiperintensa lagu-
nares supratentoriales fundamentalmente a nivel subcor-
tical de lóbulo frontal izquierdo y también lóbulo frontal, 
parietal y occipital derechos.

PEES: patológicos a nivel de tibiales posteriores 
LCR: determinación sexológica para HTLV-I positiva, res-
to normal.

Determinación sanguínea de anticuerpos (ELISA) y de 
existencia del virus (HTLV-I), positiva.

La paciente fue diagnosticada de paraparesia espástica 
tropical y tratada con Interferón-α presentando inicial-
mente discreta mejoría sobretodo a nivel distal de las 
EEII a pesar de que en últimos días hubo de disminuirse 
la pauta por aumento de los valores de transaminasas. 
A pesar de la buena respuesta inicial, la sintomatolo-
gía ha empeorado progresivamente y en estos momen-

tos es dependiente para la vida diaria y porta sonda 
vesical permanente tras resultar fallido el intento de 
reeducación vesical mediante sondaje intermitente. El 
trasplante hepático, en el momento actual es funcio-
nante.

En los tres casos no se indicó la trasplantectomía dada 
la propagación del virus a sistemas sanguíneo y nervio-
so e imposibilidad por tanto, dadas las medidas de las 
que disponemos, de erradicarlo y por la buena función 
de los órganos trasplantados. 

COMENTARIOS

Hasta 1994 habían sido diagnosticadas 24 personas 
infectadas por HTLV-I. Actualmente se estima que la pre-
valencia en donantes de sangre es del 0’0003-0’02%.  
Estas cifras, junto al conocimiento de que la mayoría 
de los infectados no van a desarrollar enfermedad al-
guna (riesgo de desarrollar ATL es de 2-4% y de TSP 
de 0’25%), desaconsejarían la detección sistemática de 
anticuerpos teniendo en cuenta la relación coste benefi-
cio. De hecho, hace 8 años se estimó en 22 millones de 
las antiguas pesetas (121000 euros) el coste necesario 
para excluir a 33 personas del grupo de donantes y 
algunos autores consideraron que era una cifra muy alta 
para el beneficio logrado. (7)

Sin embargo son varios los factores que contraponen 
esta opinión: 

Por un lado una de las consecuencias de los elevados 
flujos inmigratorios que se están y van a producirse en 
nuestro país; la tasa de portadores asintomáticos de 
HTLV-I va a elevarse de forma progresiva y no hemos 
de olvidar que muchos de ellos desconocen su estado 
de portador (como el caso del donante presentado en 
este artículo).

Por otro lado, los pacientes trasplantados presentan una 
gran desventaja respecto al resto de la  población; son 
pacientes inmunodeprimidos y por tanto con una alta 
probabilidad de desarrollar patología asociada al HTLV-
I si son infectados. Y como hemos intentado reflejar en 
este artículo, las enfermedades que puede producir este 
virus y en concreto la TSP en el paciente trasplantado  
se caracteriza por su rápida, agresiva e incapacitante 
progresión. (8)

En nuestra opinión, teniendo en cuenta lo expuesto, cree-
mos indicadas las pruebas diagnósticas de detección 
de HTLV-I   al menos en donantes de órganos sin menos-
cabar la importancia y necesidad de las medidas toma-
das hasta el momento actual como los cuestionarios de 
exclusión (antecedentes de riesgo), la leucodeplección 
de productos sanguíneos,  la detección de anticuerpos 
en personas que refieren actividades de riesgo y, en el 
futuro, desarrollar pruebas de detección de anticuerpos 
contra todos los tipos de retrovirus.
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Resumen.- OBJETIVO: Informar un caso y el manejo de 
la litiasis vesical gigante en el niño. 

MÉTODO/RESULTADOS: Se informa el caso de un niño 
de 5 años que acudió por infecciones urinarias, y a quien 
se le diagnostico litiasis vesical gigante, se le efectuó cis-
tolitotomía. 

CONCLUSIONES: La litiasis vesical gigante es poco co-
mún, y en nuestro medio se suele asociar con factores de 
nutrición.

Palabras clave: Litiasis gigante vesical niño. Guate-
mala.

E. A. Granados Loarca.
1.068

BIBLIOGRAFÍA y LECTURAS
RECOMENDADAS (*lectura de interés y ** 
lectura fundamental)


