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El virus BK (VBK) tiene alta prevalen-

cia en la población mundial (> 80 %), 

no causa enfermedad en inmunocom-

petentes, permaneciendo latente en el 

riñón y el tracto urinario1.

Su reactivación en trasplantados renales 

puede conducir a nefropatía asociada a 

BKV (BKVAN). No existe tratamiento 

especíico y la estrategia terapéutica se 
basa en el cambio de los inmunosupre-

sores o el ajuste de dosis. La correcta 

detección y monitoreo de este virus 

resulta fundamental, ya que una inter-

vención temprana podría evitar dicha 

patología2.

La infección viral activa puede confun-

dirse o coexistir con rechazo celular, 

siendo dos entidades opuestas, por lo que 

resulta imprescindible diferenciarlas.

La biopsia renal es el patrón de oro para el 

diagnóstico de BKVAN2,3. Sin embargo, 

la reacción en cadena de la polimerasa 

(PCR) en tiempo real permite cuantiicar 
la carga viral y detectar a los pacientes en 

riesgo de desarrollar nefropatía antes de 

que ocurra el daño tisular4,5.

Objetivo: analizar la incidencia de in-

fección activa por BKV y desarrollo de 

BKVAN en pacientes que cursan sus 

dos primeros años postrasplante renal.

MATERIALES Y MÉTODOS
Se estudiaron 70 receptores renales 

de la Unidad de Trasplante Renal del 

Hospital Dr. Julio C. Perrando; 62 

de ellos recibieron riñón proveniente  

de donantes cadavéricos. Se incluye-

ron las muestras de orina que ingresa-

ron para control de screening de BKV 

de pacientes que cursaban sus dos pri-

meros años postrasplante (se monito-

rea viruria cada tres meses durante los 

dos primeros años; en caso de virurias 

> 107 copias/ml, se realiza detección 

en plasma).

Recibieron inducción con daclizumab/

baxilzumab-metilprednisolona-mofetil-

micofenolato (MMF) y mantenimiento 

con tacrolimus-MMF-esteroides.

Los ADN fueron extraídos usando 

columnas comerciales (Quick-gDNA 

MiniPrep, ZYMO Research, U.S.A.).

Se realizó PCR en tiempo real cualitati-

va, usando primers según Randhawa et 

al.5. Las muestras positivas se cuantiica-

ron con equipo comercial Alert Q-PCR 

(Nanogen Advanced Diagnostics SRL®).

RESULTADOS
Se detectó viruria > 107 copias/ml en 12 

de los 70 pacientes (17 %), pero solo 5 

fueron persistentes, los demás corres-

pondieron a virurias transitorias.

La infección activa se presentó entre los 

3 y los 24 meses postrasplante, con vire-

mias positivas a partir de los 12 meses.

En la mitad de los pacientes con viruria 

se constató deterioro de la función renal 

(creatinina > 1,4 mg/dl).

La tabla 1 muestra el número de miss 

match, función renal, biopsia, viruria y 

viremia de pacientes con virurias per-

sistentes.

La BKVAN se conirmó por biopsia 
en 1 paciente, dando una incidencia de 

1,4 % en nuestro centro. 

CASO CLÍNICO
Paciente de 55 años que recibe trasplan-

te cadavérico. Inducción: daclizumab-

tacrolimus-MMF-esteroides. Manteni-

miento: tacrolimus-MMF-esteroides. 

Creatinina 1 y 1,2 mg/dl; clearence 

de creatinina: 96 ml, sin proteinuria. A 

los nueve meses postrasplante presenta 

viruria (107 copias/ml) para BKV, sin 

disfunción renal, con viremia nega-

tiva. Persiste viruria alta con viremia 

negativa, que se positiviza al mes 12 

(> 104 copias/ml), la biopsia constata 

nefritis intersticial, alteraciones 

nucleares tubulares vinculables a BKV. 

Se rotó la medicación inmunosupresora  

a sirolimus 2 mg/día y se agrega cipro-

loxacina 500 mg/día (10 días). Man-

tiene valores estables de función renal, 

con clearence de 86 ml, sin proteinuria 

y con disminución de la carga viral en 

orina y sangre. En la actualidad el pa-

ciente conserva su riñón y no requirió 

diálisis.

DISCUSIÓN
La prevalencia de VBK en la orina de 

pacientes trasplantados renales varía 

entre el 18-40 %: Shenagari et al.6 re-

portan 40 %, Costa et al. 18,3 %7 y Vis-

count et al. 24 %4. La reactivación ocu-

rre generalmente dentro de los dos pri-

meros meses postrasplante8. En nuestro 

estudio se realizó carga viral en plasma 

a los 5 pacientes con viruria persistente, 

2 presentaron viremias > 104 copias/ml, 

similar a otros reportes, en uno de ellos 

se constató BKVAN por biopsia, el otro 

presentó biopsia no concluyente. Es de 

considerar que las lesiones BKVAN son 

multifocales con distribución aleatori-

zada, pudiendo dar falsos negativos3.

Hirsch et al.9 monitorearon la replica-

ción de BKV el primer año postrasplan-

te, observando los mayores valores de 

viruria y viremia (25,4 % y 13,7 %, res-

pectivamente) 6 meses postrasplante.

Babel et al.10 demostraron que el 21,4 % 

de los pacientes con viruria persistente 

desarrollaron BKVAN entre las 5 y las 

11 semanas posteriores a la reactivación 

en orina y sangre. En nuestro paciente 

con BKVAN, la viruria anticipó a la vi-

remia en 12 semanas y esta se positivizó 
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prácticamente en simultáneo con el ha-

llazgo en la biopsia, sin signos clínicos 

de disfunción renal (no se realizan biop-

sias de protocolo en el centro).

Además de la inmunosupresión deben 

considerarse otros factores, como la in-

lamación y la inmunidad del huésped, 
en la patogénesis de la BKVAN.

 
CONCLUSIONES
La positividad de la PCR en orina pue-

de ser el primer hallazgo de reactiva-

ción del BKV. En nuestro paciente, la 

detección con carga signiicativa y per-
sistente en orina se anticipó 12 sema-

nas respecto al plasma, lo cual podría 

representar una gran ventaja para de-

tectar tempranamente la reactivación y 

permitir el ajuste de la inmunosupre-

sión, aunque lo que más se relaciona 

con el desarrollo de nefropatía es la 

detección en plasma. Los datos re-

portados son de gran utilidad, ya que 

hasta el momento no hay publicaciones 

sobre la incidencia de la reactivación 

del VBK en trasplante renal en nuestro 

país.
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Presentamos un nuevo caso que ilustra 

la diicultad para diferenciar entre un 
desorden en la secreción de hormona 

del crecimiento (GH) y una acromega-

lia en un paciente con enfermedad renal 

crónica (ERC) debido a las alteraciones 

de las hormonas de crecimiento que se 

producen en la uremia.

CASO CLÍNICO
Paciente de 48 años remitido al hospital 

tras detectarse ambulatoriamente una 

creatinina sérica de 7,56 mg/dl.

Tabla 1. Número de miss match, viruria, viremia, función renal y biopsia en 

pacientes con infección activa por el virus BK

Pacientes Donante
Nº miss  
match

Meses  
pos-tx  

con viruria  
> 107 copias/ml

Meses  
pos-tx 

con viremia  
> 104 copias/ml

Disminución 
de la función 

renala

Biopsia (meses 
postrasplante)

1 C 1:2:1 8 a 12 Negativa Sí

Rechazo celular 1A 

(6 m)

Rechazo celular 1B 

(18 m)

2 C 2:0:1 9 a 13 12 Sí BKVAN

3 C 1:1:1 15 a 26 26 No

Rechazo borderline

G1T1I1V0 (8 m) No 

concluyentea (30 m)

4 C 2:0:1 7 a 10 Negativa No Normal

5 C 2:2:1 4 a 12 Negativa No Normal

a Criterios de disminución de la función renal: creatinina > 1,4 mg/dl y urea > 0,5 mg/dl.

BKVAN: nefropatía asociada a virus BK; C: donante cadavérico.


