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La enfermedad hepática es una complicación fre-
cuente después del trasplante renal, siendo una de
las principales causas de muerte a largo plazo1-3. La
prevalencia de la misma varía entre el 9% y el 34%
y hoy día la infección por el virus de la hepatitis C
(VHC) es la principal causa de enfermedad hepáti-
ca crónica (EHC) en los pacientes con trasplante
renal2-4 (tabla I).

En este artículo discutiremos tres aspectos funda-
mentales de la infección por VHC en el trasplante

renal: primero, las consecuencias a largo plazo de
la infección por VHC; en segundo lugar, si utilizar
o no los riñones de los donantes VHC positivos y
por último, expondremos varias recomendaciones
para prevenir y atenuar las consecuencias de la in-
fección por VHC en los trasplantados renales. 

CONSECUENCIAS A LARGO PLAZO DE LA
INFECCION VHC EN LOS PACIENTES CON
TRASPLANTE RENAL

Para revisar los aspectos más novedosos de este tó-
pico, consideraremos varios apartados: la enfermedad
hepática, las lesiones renales asociadas al virus C, la
influencia de la infección VHC en las infecciones pos-
trasplante, rechazo agudo y en la supervivencia de
injerto y receptor. Consideraremos por último la acti-
tud a seguir con el paciente en diálisis anti-HVC+
para su inclusión en lista de espera de trasplante.

ENFERMEDAD HEPATICA

Epidemiología

La mayoría de los pacientes con infección por
VHC después del trasplante adquieren la infección
en diálisis. El tiempo en diálisis, el número de trans-
fusiones sanguíneas, el retrasplante, la presencia de
anticuerpos frente al core de hepatitis B, la raza y
el abuso de drogas intravenosas son factores de ries-
go, bien conocidos, de adquisición de la infección
por VHC antes del trasplante3-8. También puede ad-
quirirse en transfusiones preoperatorias6 y por el ór-
gano trasplantado4, aunque en este caso la proba-
bilidad es baja.

Prevalencia y Diagnóstico

La prevalencia de anticuerpos anti-VHC en los pa-
cientes con trasplante renal por ELISA-2 varía entre el
10 y el 49%5-13, siendo diferente según los centros,
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Tabla I. Afectación hepática tras el trasplante renal

Hepatopatía aguda

– Hepatitis aguda
• A, B, C.
• No A, no B, no C.
• Citomegalovirus
• Varicela Zoster
• Epstein-Barr
• Herpes Simple

– Toxicidad aguda por drogas
• Colostasis por azatioprina o ciclosporina

Hepatopatía crónica

– Hepatitis crónica
• Virus B.
• Virus C.
• Virus no A, no B, no C.
• Virus G

– Toxicidad crónica por drogas
Lesión vascular inducida por azatioprina:
• Enfermedad venooclusiva hepática
• Hiperplasia nodular regenerativa
• Pielosis hepática
• Dilatación sinusoidal
• Fibrosis sinusoidal

– Hemosiderosis hepática
– Hepatopatía alcohólica



países y áreas geográficas. La principal implicación
clínica de la presencia de anticuerpos anti-HCV es
que entre el 20 y el 60% de los pacientes ELISA-2
positivo tienen EHC. La mayoría de los pacientes
ELISA-2 positivo (70-95%) tienen ARN de VHC de-
tectable en suero, siendo esta la prueba por excelen-
cia para identificar la infección actual por
VHC8, 11, 13, 14. Los pacientes que tienen ARN del VHC
positivo prácticamente siempre siguen siendo positi-
vos durante el seguimiento postrasplante. Los títulos
de ARN de VHC no son diferentes en pacientes con
o sin enfermedad hepática post-trasplante13, por lo
que posiblemente no jueguen un papel importante en
la presencia de EHC post-trasplante.

Actualmente se dispone de ensayos de tercera ge-
neración para detectar anticuerpos anti-VHC. Tanto
el ELISA-3 como el RIBA-3 incorporan más epítopos
inmunogénicos y antígenos adicionales de la región
NS5. Soffredini y col. han demostrado que los in-
munoenzimaensayos de tercera generación para la
detection de anticuerpos anti-VHC son más sensi-
bles y específicos que los de segunda generación
pero menos que aquellos basados en la reacción en
cadena de la polimerasa (PCR)14.

Al menos de 6 a 12 genotipos del VHC se han
identificado por todo el mundo15. En este momento
no se conoce si el curso de la infección VHC y la
enfermedad hepática son más o menos agresivos con
los diferentes genotipos. En nuestra área mediterrá-
nea, el genotipo más frecuente es el 1b16, 17, que en
general está relacionado con formas más graves de
EHC. Sin embargo, el curso clínico de la EHC en
nuestros pacientes del sur de Europa parece ser si-
milar al que desarrollan los pacientes infectados por
el VHC en el resto del mundo8. De hecho, un tra-
bajo reciente del grupo de Miami demuestra que la
elevación de ALT fue similar en los trasplantes re-
nales infectados con cinco diferentes genotipos18.

Curso clínico

Durante un corto período de tiempo tras el tras-
plante el curso clínico de la enfermedad hepática es
bueno19, exceptuando los casos excepcionales de
Hepatitis Fibrosante colostática (HFC). Sin embargo,
la evolución a largo plazo es diferente. La mayoría
de las series publicadas muestran que los pacientes
con infección por VHC desarrollan con más fre-
cuencia alteraciones hepáticas bioquímicas y cua-
dros anatomopatológicos más severos que aquellos
pacientes VHC negativos6, 8-12, 19-21. Sin embargo,
entre el 20 y el 51% de los pacientes presentan ni-
veles normales de ALT en el seguimiento, a pesar de
la presencia de ARN del VHC en suero22, 23. Asi

mismo, el estado de portador «sano», definido como
aquellos pacientes con valores normales de ALT,
ARN del VHC positivo y biopsia hepática normal,
puede encontrarse en alrededor del 10% de los pa-
cientes ELISA-2 positivos para el VHC24.

Estos datos sugieren que parece haber dos tipos
de evolución postrasplante en los pacientes VHC po-
sitivos: uno preocupante y otro más leve. Parece
prioritario por tanto conocer cuales son los princi-
pales factores de riesgo para el desarrollo de EHC
grave. La duración y la severidad de la enfermedad
hepática pretrasplante, el tiempo después del tras-
plante, la presencia de anticuerpos frente al core de
la hepatitis B y el tipo y el grado de inmunosupre-
sión son factores de riesgo bien definidos para de-
sarrollar EHC severa en pacientes con trasplante
renal4, 21.

Lesiones histopatológicas

Los datos patológicos de pacientes con VHC tras
el trasplante son escasos8, 20, 25-30. La mayor parte de
los estudios publicados muestran biopsias en pa-
cientes seleccionados que presentaban elevación
crónica de ALT. Sin embargo, no hay suficiente in-
formación acerca de las biopsias hepáticas en los
pacientes que permanecen con valores normales de
ALT. Por lo tanto la información patológica que dis-
ponemos parece sesgada por la valoración de seve-
ridad clínica. Glicklich y col. han analizado re-
cientemente 164 biopsias hepáticas recogidas en pa-
cientes con VHC encontrando: un 15% de cambios
mínimos, un 37% de hepatitis crónica persistente,
un 34% de hepatitis crónica activa, un 7% de ci-
rrosis y un 4% de otras patologías29. Por tanto, la
hepatitis crónica es común y la cirrosis infrecuente.
En general, las biopsias hepáticas estaban realizadas
en un corto período de tiempo tras el trasplante; pro-
bablemente, las lesiones como la cirrosis necesitan
más tiempo para desarrollarse. En nuestra primera
serie publicada con datos retrospectivos la inciden-
cia de cirrosis fue mayor, objetivándose sobre todo
en los enfermos que tenían EHC pretrasplante y que
tenían un tiempo mayor de estancia en diálisis21.
Rostaing y col. en un estudio muy reciente sólo en-
contraron una cirrosis en un paciente sometido a un
trasplante renal en un grupo de 31 que tenían in-
fección por VHC de más de 10 años de evolución30.

En nuestra experiencia, en 11 de 15 pacientes con
criterios clínicos de EHC, ARN de VHC positivo y a
los que realizamos biopsias iterativas, la enfermedad
hepática empeoraba progresivamente, tal como mos-
traba Rao25. También, estos pacientes habían reci-
bido más terapia antirechazo que aquellos con fun-
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ción hepática estable. De hecho, tres pacientes ne-
cesitaron un trasplante hepático y en dos de ellos se
observó una infección recurrente por VHC, siendo
funcionales los trasplantes cinco años después. Vos-
nides mostró en 13 pacientes con varias biopsias que
la enfermedad hepática empeoraba, especialmente
la fibrosis hepática, mientras que las lesiones ne-
croinflamatorias permanecían sin modificaciones8.

Hepatitis colestática fibrosante. Una nueva
complicación grave

La hepatitis colestásica fibrosante (HCF) es una en-
fermedad grave que puede conducir a un fallo he-
pático primario y a la muerte. Esta entidad ha sido
descrita hasta muy recientemente sólo en pacientes
con trasplante hepático o renal con hepatitis B31, 32.
El cuadro patológico se caracteriza por fibrosis pe-
riportal, células balloning, colostasis y un relativa-
mente escaso infiltrado inflamatorio.

Zylberbeg y cols. han publicado un caso de un
paciente HCV positivo con trasplante renal, que de-
sarrolla esta complicación33. Estos autores sugieren
que el VHC podría ejercer un efecto citopático di-
recto unido a la elevada expresión del antígeno viral
intrahepático en esta entidad.

En nuestra unidad hemos observado cuatro casos
de HCF en pacientes VHC positivos34.Nuestra hipó-
tesis es que la infección HCV, el tratamiento con
Azatioprina35 y otros factores desconocidos en este
momento podrían ser factores patogénicos respon-
sables de esta entidad34.

Coinfección hepatitis B-hepatitis C

La mayor serie publicada por Pouteil-Noble y
cols.36 mostró que los pacientes con un trasplante
renal positivos para VHC coinfectados con hepatitis
B presentaban una enfermedad hepática más agresi-
va que aquellos que tenían infección por VHC úni-
camente. Este hallazgo corrobora los datos de
Huang37.

Tratamiento

Interferón alfa es el tratamiento de elección en la
infección por VHC, pero desgraciadamente, puede
inducir un rechazo agudo en los receptores del in-
jerto38-41. Por tanto, el uso del interferón no se re-
comienda en los pacientes sometidos a un trasplan-
te renal41. Recientemente, Garnier y col. estudiaron
siete casos de hepatitis por VHC tras un trasplante

renal tratados con Ribavirina42. Esta droga reduce la
carga viral y no presenta efectos negativos en la fun-
ción renal. El principal efecto secundario fue la he-
mólisis, pero la hemoglobina volvía a los valores
normales al retirar el tratamiento. Una nueva opción
podía ser utilizar Interferón y Ribavirina a dosis
bajas. Es evidente, por tanto, que hasta que se dis-
ponga de una terapia útil y segura, disminuir la in-
munosupresión es la única aproximación terapéuti-
ca posible en los pacientes con un trasplante renal.

Enfermedad renal inducida por el VHC

La infección por VHC se asocia con algunos sín-
dromes extrahepáticos, incluyendo vasculitis, crio-
globulinemia mixta esencial, porfiria cutánea tarda
y glomerulonefritis con o sin crioglobulinemia43-46.
Las lesiones glomerulares más frecuentemente aso-
ciadas con la infección VHC son la Glomerulone-
fritis Membranoproliferativa (GNMP) y la Glome-
rulonefritis Membranosa (GNM).

Roth47 y Brunkhort48 mostraron la asociación
entre MPGN sin crioglobulinemia y la infección por
VHC después del trasplante renal. Cruzado y cols.49,
del Hospital de Bellvitge Barcelona, han publicado
seis pacientes HCV positivos con proteinuria, mi-
crohematuria e hipocomplementemia. Además, se
objetivó la presencia de bajos niveles de inmuno-
complejos circulantes en suero y crioglobulinemia.
La lesión patológica fue una GNMP crioglobuliné-
mica. Todos los pacientes presentaban ARN VHC en
suero y el genotipo predominante era el 1b. Ham-
moud y col. mostraban que la proporción de pa-
cientes que desarrollan MPGN era mayor en los pa-
cientes con VHC positivo que en aquellos que eran
negativos50.

En un estudio conjunto entre Hospital 12 de Oc-
tubre (Madrid) y Hospital Clinic (Barcelona) hemos
descrito que 15 pacientes con ARN de VHC detec-
table en suero (el genotipo 1b es el predominante)
desarrollaron proteinuria nefrótica sin crioglobuline-
mia, sin factor reumatoide positivo y sin hipocom-
plementemia. La biopsia del injerto mostró una
GNM, en dos de ellos, GNM recurrente51. El cua-
dro clínico-patológico y la evolución clínica fue si-
milar a la GNM de novo postrasplante con protei-
nuria masiva persistente y deterioro progresivo de la
función renal. Al contrario que Hammoud, en nues-
tra serie encontramos una mayor prevalencia de
GNM en los pacientes positivos para VHC50.

Gallay y cols. sugirieron una posible asociación
entre la infección por VHC y la glomerulopatía pos-
trasplante52 y Cosio y cols. objetivaron que los pa-
cientes con glomerulopatía aguda o crónica pos-
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trasplante tienen una mayor prevalencia, estadísti-
camente significativa, de anticuerpos anti-VHC po-
sitivos53. Por tanto, en los pacientes con proteinuria
después del trasplante, la serología para la infección
por VHC, el ARN del VHC y distintos tests inmu-
nológicos se deben realizar como parte del diag-
nóstico diferencial.

La patogénesis del MPGN y MGN en los pacien-
tes VHC positivos puede estar relacionada con el de-
pósito de inmunocomplejos que contengan proteí-
nas del VHC en el glomérulo, como en la infección
por el virus de la hepatitis B. Una aparente parado-
ja, por el momento sin explicación, es por qué estos
pacientes desarrollan una lesión glomerular a pesar
del tratamiento inmunosupresor, que es el trata-
miento de elección en algunas glomerulonefritis
idiopáticas.

Infecciones y rechazo

El porcentaje de infecciones graves, que compro-
meten la vida, en los pacientes con hepatitis cróni-
ca es alto45, 56, 57. Rao y cols. han publicado re-
cientemente un detallado estudio sobre los lugares
de infección y el tipo de microorganismo en 86 pa-
cientes trasplantados renales con hepatitis B o C.
Estos pacientes tienen más infecciones en el perío-
do post-trasplante, mayor relación infecciones/pa-
ciente y también, un incremento de las infecciones
potencialmente fatales que afectan el sistema ner-
vioso central, los pulmones y la sangre comparan-
do con los pacientes sin hepatitis58.

Nuestra experiencia incluyendo los pacientes tras-
plantados entre 1990-1994 muestra que las infeccio-
nes graves (citomegalovirus, tuberculosis, sepsis y
Pneumocystis carinii) son mas frecuentes en los pa-
cientes HCV positivos con trasplante renal (tabla II).
Este hecho pueden ser perfectamente explicado ya
que los pacientes VHC positivos presentan un esta-
do de inmunodeficiencia relacionado con el virus C.

Algunos autores han publicado que la incidencia
del rechazo agudo es mayor en los pacientes HCV
positivos6, 36 mientras otros no encontraban diferen-
cias significativas con el grupo VHC negativo. Nues-
tro grupo ha objetivado una incidencia significativa-
mente menor de episodios de rechazo agudo en el
grupo VHC positivo comparado con los pacientes
VHC negativo (28% vs 40%, p = 0,025) (tabla II). Esta
diferencia fue evidente incluso con una mayor pro-
porción de pacientes de alto riesgo inmunológico en
el grupo de pacientes VHC positivo. Este hallazgo se
atribuyó a la disminución relativa de las células T
naive, asociado con un alteración de las respuestas
proliferativas de las células T a mitógenos64 (Tabla II).

Estos datos muestran claramente que los pacien-
tes VHC positivos tienen un estado de inmunode-
ficiencia especial, lo que apoya la idea de que la
inmunosupresión debe ser reducida en este grupo
de pacientes.

Supervivencia del injerto y del paciente

La infección por VHC después del trasplante renal
no tiene un impacto negativo en la supervivencia

Tabla II. Datos clínicos e inmunológicos de los pacientes con trasplante renal

Características Receptor HCV+ n = 118 Receptor HCV- n = 229 p

Seguimiento (DS) meses 35,8 (19,2) 30,7 (20,4)
Rango: 6,66 Rango: 6,66

Rechazo agudo 28% 40% 0,025
Infecciones graves (CMV invasivo,
TBC, Sepsis, Pneumocystis Carinii) 17,4% 8,8% p < 0,05
Hipersensibilizados/2º Trasplante 30,5% 11,8% 0,00003
Compatibilidad HLA-DR (DS) 1,25 (0,44) 1,24 (0,47) NS
Subpoblación linfocitaria (%)*
CD3 80,3 83,3 NS
CD28 52,0 59,6 0,02
CD4 42,4 50,0 0,007
CD4 «Virgen» (CD45RA) 14,0 20,9 0,005
CD4 «Memoria» (CD45RO) 27,9 28,1 NS
Relación Virgen/Memoria 0,53 0,87 0,029
CD8 33,6 29,5 NS
CD19 5,0 5,9 NS
CD16 7,9 5,5 NS

*Los estudios inmunológicos se realizaron en 17 pacientes HCV (–) y 22 HCV (+) sin diferencias significativas entre ambos.
(Modificado de Corell y cols. Lancet 346: 1497-1498, 1995).



del paciente ni en la del injerto en la mayoría de
las series6, 18, 21, 22, 27, 60, 62, 63, 65. Un reciente artículo
de Kliem y cols.66 con 162 pacientes con trasplan-
te renal VHC positivos, con un seguimiento medio
de 7,4 años, demuestra que la supervivencia del pa-
ciente y del injerto es similar a la de los pacientes
VHC negativos con un protocolo que incluye este-
roides y ciclosporina. También, que sólo un 4,3%
de los pacientes VHC positivos desarrollaron EHC y
un 9,3% del grupo falleció, pero ninguno a causa
de cirrosis. En un estudio muy interesante, Knoll y
cols. compararon la evolución de pacientes VHC po-
sitivos con trasplante renal versus los pacientes VHC
positivos en diálisis en lista de espera para el tras-
plante. Aunque ambos grupos eran comparables, la
supervivencia del paciente fue menor en el grupo
de pacientes en diálisis, a la espera de un trasplan-
te con un seguimiento de al menos 2 años67. Por
tanto, los pacientes VHC positivos con trasplante
renal tienen mejor supervivencia que los pacientes
en diálisis, aceptables para recibir un trasplante pero
todavía en la lista de espera.

Sin embargo, Pereira y cols.61 han reportado una
elevada mortalidad (41%) y un aumento del riesgo de
muerte tras el trasplante, especialmente por sepsis, en
pacientes VHC positivos previo al trasplante compa-
rados con los pacientes VHC negativos. En un artícu-
lo más reciente, Bouthot y cols. añadían que no había
diferencias significativas entre ambos grupos con un
seguimiento mayor respecto a la pérdida del injerto,
pero la mortalidad permanecía significativamente ele-
vada en el grupo de pacientes VHC positivo68. Es inte-
resante que los pacientes con infección por VHC ad-
quirida en el trasplante no mostraban ninguna dife-
rencia respecto a los pacientes que recibieron riñones
de donantes con anticuerpos anti-VHC negativos. Los
autores explican esta elevada mortalidad por la larga
duración de la infección por VHC y por la gravedad
de la enfermedad hepática pretrasplante. Otra impor-
tante explicación podría ser el grado de inmunosu-
presión. De hecho, en nuestra experiencia, la super-
vivencia del paciente a los seis años es del 93% en
el grupo de pacientes VHC positivo sin que existan di-
ferencias con el grupo VHC negativo, usando un pro-
tocolo inmunosupresor poco agresivo69. 

El paciente en diálisis anti-HCV positivo candidato
para recibir un trasplante renal

Desde el año 1990, algunos grupos consideraban
que en los pacientes anti-HCV positivos se debería
cuestionar su inclusión en la lista de espera de tras-
plante renal por las consecuencias de la infección
en el período postrasplante. Aunque esta política era

aceptada de forma minoritaria, si ha sido discutida
repetidamente en las revisiones generales sobre el
tema4, 13. Nuestro grupo, de acuerdo con Goffin y
cols.12, está convencido que los pacientes en diáli-
sis con anticuerpos anti-HCV positivos deben ser in-
cluidos en lista de espera para el trasplante renal si
la enfermedad hepática no es muy severa, criterio
que comparten la mayoría de ellos. Los datos ex-
puestos arriba apoyan claramente esta actitud. Ahora
bien, si el paciente HCV positivo en diálisis tiene
hipertensión portal o cirrosis debe considerarse un
doble trasplante combinado de higado y riñón, in-
dividualizando cada caso.

En general en diálisis en los pacientes HCV po-
sitivos con ALT elevada, hepatitis crónica en la
biopsia y PCR positivos se deberían tratar con In-
terferón previamente al trasplante. Hay estudios en
marcha valorando esta posibilidad y tratando de tras-
plantar a los pacientes una vez que negativizen la
PCR.

La controversia sobre el uso de los riñones
de donantes HCV positivos

Pereira y cols. demostraron en los años 1991-1992
que la infección VHC se transmite a través del ór-
gano trasplantado. Esta transmisión es universal, de-
sarrollando el 50% de los pacientes EHC70, 71. Poste-
riormente varios grupos y organizaciones describie-
ron la incidencia de transmisión de la infección, ob-
jetivándose importantes diferencias en la frecuencia
y en la implicación clínica de la misma72-76. El nivel
de viremia en el órgano trasplantado, la infectividad
de la cepa del VHC, el volumen del líquido em-
pleado en la conservación del órgano, el método de
preservación de órganos, las transfusiones preopera-
torias y las diferencias en los tests diagnósticos de
la infección VHC pueden ser puntos importantes que
pueden explicar estas diferencias. Méndez y cols.77

y Pirsch y cols.78 han utilizado riñones de donantes
HCV positivos en receptores HCV negativos objeti-
vando que existía un mayor riego de EH postras-
plante sin evidenciar un efecto negativo sobre la su-
perviencia del paciente y del injerto. A pesar de estas
experiencias, la opinión generalizada apoya la idea
de no utilizar estos riñones en receptores HCV ne-
gativos79.

El problema es que dado que la prevalencia de
anti-HCV positivo en los donantes puede ser mayor
del 4%, una política restrictiva con estos órganos au-
mentaría todavía más la escasez de riñones para tras-
plante (80-82). Por ello, algunos autores han sugeri-
do que estos órganos podrían ser trasplantados en
pacientes HCV positivos80, 81. Argumentos de peso
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contra esta aproximación son que los anticuerpos
anti-HVC no son neutralizantes, que la positividad
de los anticuerpos anti-HCV no es sinónimo de in-
fección presente y que existen más de una cepa del
HCV71. Argumentos a favor para utilizar estos riño-
nes son que fundamentalmente la lista de espera
para trasplante esta aumentando progresivamente en
todo el mundo (en España la lista ha disminuido,
pero todavía el numero de pacientes es alto) y que
muchos de ellos pueden fallecer en diálisis antes de
ser trasplantados. También que la mortalidad car-
diovascular es más frecuente que la hepática en
estos pacientes y por último que con los tests de que
disponemos podríamos excluir donantes falsos HCV-
positivos71.

En marzo de 1990, el Hospital 12 de Octubre de
Madrid y el Hospital Clinic de Barcelona, adopta-
mos la política de transplantar los riñones de do-
nantes HCV-positivos en receptores HCV-positivos83.
Los resultados al año y a los tres años de segui-
miento demostraron una similar frecuencia de en-
fermedad hepática entre los 24 receptores HCV-po-
sitivos que recibieron un riñón de un donante HCV-
positivo que entre 40 receptores HCV positivos que
recibieron un riñón de un donante anti-HCV nega-
tivo83-85. La Organización Nacional de Trasplantes
apoyó esta política y restringió el uso de estos ri-
ñones únicamente a los receptores HCV positivos.

Con el uso de la PCR para la determinación del
ARN del VHC en todos los sueros disponibles de
donantes y receptores, demostramos que el 80% de
los receptores ELISA-2 positivo pero ARN VHC ne-
gativo pretrasplante fueron HCV ARN positivos pos-
trasplante con riñones de donantes ELISA-2 positi-
vo y ARN HCV también positivo. Por ello, en julio
de 1993 restringimos el uso de los riñones HCV po-
sitivos a los receptores PCR positivos. Así, los en-
fermos en diálisis HCV positivos deben tener tam-

bién determinada la presencia o no del ARN del
VHC. De cualquier manera, la experiencia global
en cinco años muestra unos resultados similares
entre los grupos de pacientes HCV positivos que re-
ciben un riñón HCV positivo y los que reciben un
riñon de un donante HCV negativo (ver Tabla III).
Por lo tanto, debido a la escasez de órganos y aun-
que la superinfección es posible, como ha demos-
trado Widell y cols. (86)., seguimos proponiendo
que los receptores HCV ARN positivos puedan re-
cibir un riñón de un donante anti-HCV positivo87, 88.
Quizá en enfermos de cierta edad esta política sea
muy aceptable.

Pereira y Levey13 han analizado cuidadosamen-
te el impacto en USA de las diversas políticas en
relación con el uso de los riñones HCV positivos.
Si los riñones HCV positivos son restringidos a los
receptores anti-HCV positivos, la pérdida de órga-
nos es 0%, la transmisión de la infección puede
ser del 2,4% y la presencia de una nueva infec-
ción (superinfección) del 0.5%; si son restringidos
a los receptores HCV ARN positivos los porcenta-
jes son: 0%, 2,4% y 0% respectivamente. Pereira
recalcó en su reciente State of the Art Lecture (He-
patitis C and Nephrology) en el Congreso Ameri-
cano de Nefrología (San Antonio, 5 de Noviembre
1997) que la mejor alternativa para el uso de estos
órganos es esta última posibilidad89. Los buenos re-
sultados a cinco años utilizando riñones anti-HCV
positivos apoyan esta política90. Adecuar el uso de
los riñones HCV positivos acorde también al ge-
notipo VHC del donante y del receptor puede ser
un nuevo avance para mejorar los resultados, así
como la indicación de una inmunosupresión indi-
vidualizada y poco agresiva. Con esta política más
de 380 riñones por año de donantes HCV positi-
vos pueden ser utilizados en USA y más de 20 por
año en España.
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Tabla III. Resultados a 5 años del trasplante renal en pacientes anti-VHC (+) con riñones de donantes VHC+
y VHC–.

Características receptores VHC (+) Donante positivo (n = 57) Donante negativo (n = 103)

Pre-Trasplante
Mínima elevación ALT 20/57 (35%) 36/103 (35%)
ALT > 2,5 veces valor normal 7/57 (12%) 7/103 (7%)
RIBA 2 positivo 57/57 (100%) 103/103 (100%)

Post-Trasplante
Meses seguimiento 34 ± 17 40 ± 20
Minima elevación ALT 17/54 (31,5%) 24/93 (26%)
ALT > 2,5 veces valor normal 10/54 (18,5%) 6/93 (6%)
Elisa-2 positivo 54/54 (100%) 93/93 (100%)
Elevación aguda transaminasas 4/54 (7,4%) 1/93 (1%)
Fallecidos causa hepática 0 1
Superv. actuarial injerto 77% 81%
Superv. actual paciente 92,8% 93,5%
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MEDIDAS PARA PREVENIR Y ATENUAR LAS
CONSECUENCIAS DE LA INFECCION VHC
DESPUES DEL TRASPLANTE RENAL

En la tabla IV se exponen una serie de medidas
encaminadas a prevenir y atenuar la hepatopatía cró-
nica inducida por VHC en los pacientes con tras-
plante renal.

La prevención debe realizarse en diálisis, antes del
trasplante renal, fundamentalmente evitando las trans-
fusiones y tratando a los pacientes HCV positivos con
hepatitis crónica con Interferón. También, utilizando
riñones de donantes HCV positivos únicamente en re-
ceptores PCR positivos y en general en todos los pa-
cientes HCV positivos disminuyendo la inmunosu-
presión y vigilando la aparición de infecciones gra-
ves. Posiblemente estas medidas contribuirán, si no a
erradicar la infección VHC sí a minimizar su reper-
cusión clínica en los trasplantados renales.

RESUMEN

La infección por el virus de la hepatitis C es la
causa más importante de enfermedad hepática cró-
nica después del trasplante renal. En los últimos
años se han descrito varios trabajos que aportan una
evidencia adicional de este hecho. Aunque a corto
plazo la evolución es buena, una nueva y rara en-
tidad la Hepatitis Fibrosante Colostática, que puede
conducir al fallo hepático temprano, se ha descrito
en relación con el VHC. Las complicaciones hepá-
ticas más importantes aparecen a largo plazo. Aun-
que no existe un tratamiento efectivo y seguro en
estos pacientes, se han publicado resultados espe-
ranzadores con Ribavirina. Los pacientes HCV po-
sitivos pueden desarrollar lesiones glomerulares y

presentar infecciones más severas que los HCV ne-
gativos; sin embargo, la supervivencia de los injer-
tos y pacientes en la mayoría de las series son si-
milares a los que no tienen infección viral. Es más,
recientemente se ha publicado que la superviven-
cia de los pacientes HCV positivos con trasplante
renal es mayor que los HCV positivos en diálisis,
en lista de espera para trasplante, pero que todavía
no han sido trasplantados. Finalmente, sugerimos el
uso de riñones anti-HCV positivos en receptores
PCR positivos y con identidad del genotipo VHC en
donantes y receptores. Varias medidas se reco-
miendan para prevenir/atenuar la hepatopatía por
VHC.
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