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INTRODUCCION

Los pacientes con insuficiencia renal crónica ter-
minal (IRCT) presentan un riesgo elevado de adquirir
infecciones de transmisión parenteral, tales como el
virus de la hepatitis B (VHB) y el virus de la hepati-
tis C (VHC)1. La relevancia de la infección por virus
de la hepatitis B y C en estos pacientes radica en el
desarrollo de hepatopatía crónica, especialmente des-
pués del trasplante renal2. La morbilidad por hepato-
patía crónica representa actualmente la tercera causa
de muerte en el paciente trasplantado renal, detrás de
la patología cardio-vascular y de las neoplasias3. Por
otro lado, estudios recientes apuntan a que la super-
vivencia de los pacientes VHC positivos es superior
después de un trasplante renal que si permanecen en
d i á l i s is4, 5. Por todo ello, el trasplante renal no está
«per se» contraindicado en los pacientes en diálisis
infectados por el VHB o por el VHC.

Dado el riesgo de transmisión de los virus de la
hepatitis (VHB y VHC) a través del órgano trasplan-
tado, se ha generado bastante controversia sobre la
utilización de órganos procedentes de donantes
VHC+ o VHB+ (HBsAg+), restringiéndose su utiliza-
ción en algunas ocasiones a órganos vitales (cora-
zón, pulmón e hígado)6, 7. Otros estudios de la lite-
ratura demuestran que la utilización no comporta un
riesgo adicional para el receptor, sin un aumento sig-
nificativo en la morbi-mortalidad post-trasplante8-12.

UTILIZACION DE INJERTOS PROCEDENTES DE
DONANTES ANTI-VHC POSITIVOS

Justificación

El aumento progresivo e incesante de las listas de
espera para trasplante renal en nuestro país a pesar
de la elevada actividad trasplantadora, la relativa

elevada prevalencia de donantes cadáveres anti-
VHC positivos en nuestro medio (2-3%), junto con
la alta prevalencia de infección por el VHC en la
población en diálisis y en lista de espera (≈ 30%),
han justificado la utilización en estos últimos años
de los injertos renales procedentes de donantes
VHC+ para receptores VHC+. La no utilización de
órganos procedentes de donantes anti-VHC positivos
resultaría en la práctica, una pérdida de hasta 380
riñones de los 4.520 donantes cadáveres generados
en USA en el año 1992, y una pérdida de hasta 24
riñones generados en España en el mismo año13, 14.

A partir de marzo de 1990, los Hospitales 12 de
Octubre de Madrid y Clínic de Barcelona, decidieron
de forma conjunta adoptar la política de trasplantar
los riñones de donantes VHC positivos a pacientes
VHC positivos1 0, exigiendo a partir de julio de 1993
la constatación en el receptor de infección activa por
VHC, mediante PCR positiva (VHC-RNA+).

Resultados

1. Donantes VHC positivos-Receptores VHC
positivos (ELISA)

Durante el período entre marzo de 1990 y diciem-
bre de 1992 se realizaron entre ambos hospitales 310
trasplantes renales. De los 64 receptores VHC positi-
vos (21%) trasplantados durante este período, 24 reci-
bieron un injerto renal procedente de un donante VHC
positivo (Grupo 1), mientras que 40 recibieron un riñón
de donante VHC negativo (Grupo 2). Todos los recep-
tores eran anti-VHC positivos (ELISA II y RIBA II). Du-
rante el período de seguimiento de 26 ± 8 meses en
el grupo 1 y de 30 ± 10 en el grupo 2, no se obser-
varon diferencias significativas respecto a la incidencia
de rechazo agudo, de infección por citomegalovirus,
ni en la incidencia ni prevalencia de hepatopatía cró-
nica post-trasplante entre los dos grupos de pacientes.
Tampoco se demostraron diferencias en la superviven-
cia del injerto ni del paciente al final del seguimiento.

De forma retrospectiva y en los casos que se dis-
ponía de suero histórico se determinó la PCR (RNA)
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para el VHC. Diecisiete de 24 (71%) pacientes del
grupo 1 y 31 de 40 (79%) de los pacientes del grupo
2 eran RNA-VHC positivos (PCR) en el momento del
trasplante, siendo la prevalencia de RNA-VHC en el
post-trasplante del 96% (22/23) en el grupo 1 y del
77% (30/39) en el grupo 2. De los 24 receptores del
grupo 1, se disponía de suero para determinar la
PCR en 10 donantes anti-VHC positivos, siendo 8
RNA-VHC positivos y 2 negativos. Los riñones de
los 8 donantes RNA-VHC positivos fueron trasplan-
tados a 14 receptores, de los cuales 9 eran RNA-
VHC positivos y 5 eran RNA-VHC negativos. De los
5 receptores RNA-VHC negativos, 4 (80%) se sero-
convirtieron (RNA-VHC positivos) después del tras-
plante y presentando 2 (50%) aumento persistente
de las transaminasas (ALT). Los dos pacientes que re-
cibieron el órgano de donantes RNA-VHC negativos,
ambos eran RNA-VHC positivos pre-trasplante y nin-
guno de ellos presentó aumento de las transamina-
sas durante el seguimiento post-trasplante.

2. Donantes VHC positivos-Receptores RNA-VHC
positivos

Dado el riesgo de reinfección por el VHC en pa-
cientes anti-VHC positivos pero RNA-VHC negativos
con la utilización de riñones de donantes VHC posi-
tivos, que en nuestra experiencia fue del 80%, a par-
tir de julio de 1993 se adoptó la política de trasplan-
tar los riñones de donantes anti-VHC positivos única-
mente a receptores RNA-VHC positivos. Así, durante

el período entre julio de 1993 y junio de 1997 en los
Hospitales 12 de Octubre de Madrid y Clínic de Bar-
celona se han realizado 52 trasplantes renales de do-
nantes VHC positivos a receptores RNA-VHC positivos
(tabla I). Se ha comparado la evolución post-tras-
plante renal de la hepatopatía, así como la supervi-
vencia del injerto y del paciente comparando los 52
receptores RNA-VHC positivos trasplantados de do-
nantes VHC positivos (Grupo A), un 47 pacientes
VHC positivos trasplantados de donantes VHC ne-
gativos (Grupo B). No se han observado diferencias
en la alteración del perfil hepático ni antes ni du-
rante el período de seguimiento post-trasplante, ni
hemos demostrado diferencias en la supervivencia
del injerto (Grupo A 79% vs grupo B 79%) ni del
paciente (Grupo A 90% vs grupo B 98%).

Discusión

Estudios en animales han demostrado que la in-
fección por el VHC no protege frente a la reinfec-
ción por otros genotipos o incluso por el mismo ge-
notipo del virus VHC15. Los pacientes con insufi-
ciencia renal crónica terminal dializados o trasplan-
tados e infectados por el VHC no están protegidos
de una reinfección por un nuevo genotipo del
VHC16. De acuerdo con ello, estudios recientes han
demostrado que entre receptores RNA-VHC positi-
vos de riñones de donantes RNA-VHC positivos, el
genotipo viral presente post-trasplante puede ser el
mismo que en la etapa pre-trasplante, el mismo que
el genotipo del donante o ambos16.

Las implicaciones clínicas de la sobreinfección en
los pacientes trasplantados no está bien definidas. En
nuestra experiencia, no se han encontrado diferencias
en la prevalencia de hepatopatía, supervivencia del
injerto ni del paciente post-trasplante, entre los re-
ceptores VHC positivos que recibieron un injerto VHC
positivo o negativo1 0. Sin embargo, 4 de 5 (80%) re-
ceptores VHC positivos pero RNA-VHC negativos
adquirieron el RNA-VHC después del trasplante1 0, de-
sarrollando en dos casos clínica sugestiva de hepato-
patía crónica. Estos datos sugieren que la sobreinfec-
ción puede ocurrir, a pesar de no tener consecuencias
clínicas serias, al menos a corto plazo. Por ello, y te-
niendo en cuenta que aproximadamente en la terc e r a
parte de los pacientes dializados VHC positivos no se
detecta el RNA-VHC circ u l a n te1 0, a partir de julio de
1993 se aplicó la política de reservar los riñones de
donantes VHC positivos para receptores RNA-VHC po-
sitivos. A pesar de la posibilidad de sobreinfección por
un nuevo genotipo del VHC, este hecho no parece
que repercuta clínicamente en la evolución de la he-
patopatía del paciente. No obstante, serán precisos es-
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Tabla I. Evolución de la hepatopatía y supervivencia
(injerto renal y paciente) de los pacientes anti-
V H C / R N A positivos trasplantados de donan-
tes anti-VHC positivos y de donantes anti-
VHC negativos.

Donante anti-VHC+ Donante anti-VHC–
receptor RNA-VHC+ receptor anti-VHC+

(N = 52) (N = 47)

PRE TX:
Aumento ALT 4/52 (7,7%) 9/47 (19%)
RNA-VHC positivo 52/52 (100%) 37/47 (80%)

POST TX:
Seguimiento (meses) 26 ± 12 26 ± 12
Aumento ALT 13/52 (25%) 6/47 (13%)
Hepatitis aguda 4/52 (7,7%)* 2/47 (4%)
RNA-VHC positivo 52/52 (100%) 42/47 (89%)
Supervivencia 

(injerto renal) 41/52 (79%) 37/47 (79%)
Supervivencia 

(paciente) 47/52 (90%) 46/47 (98%)
Muerte de causa

hepática 0/52 (0%) 0/47 (0%)

*En tres pacientes coincidiendo con infección por citomegalovirus.



tudios más amplios y con mayor período de segui-
miento para poder afirmar con mayor seguridad la
inocuidad de la aplicación de esta normativa.

Paralelamente, a pesar de que en repetidos estu-
dios se ha cuestionado la indicación de trasplante
renal a aquellos pacientes dializados VHC positivos,
recientemente Knoll y cols. han observado una
mayor supervivencia de los pacientes VHC positivos
trasplantados respecto a los pacientes que permane-
cieron en diálisis5. Dado que el grado de lesión he-
pática en el momento del trasplante condiciona la
evolución de la hepatopatía post-trasplante, los pa-
cientes con lesiones de hepatitis crónica activa
deben valorarse de forma individual y considerar la
posibilidad de tratamiento con Interferon antes de su
inclusión en lista de espera para trasplante renal17.
El tipo de tratamiento inmunosupresor también
puede influir en la evolución de la hepatopatía, ha-
biéndose descrito una peor evolución de ésta en los
pacientes anti-VHC positivos trasplantados y some-
tidos a tratamiento con linfoglobulina u OKT36.

En conclusión, la utilización de injertos renales
procedentes de donantes VHC positivos siempre en
receptores VHC-RNA positivos se puede realizar sin
aumentar a corto plazo la morbilidad y mortalidad
asociada a la infección por el VHC. La determina-
ción del genotipo del VHC pre-trasplante en los pa-
cientes en listas para trasplante renal y en los do-
nantes VHC positivos no parece justificado por los
datos disponibles en la actualidad.

UTILIZACION DE INJERTOS RENALES DE
DONANTES HBsAg POSITIVOS

Justificación

La elevada prevalencia de infección por el VHB
en la población general y en los pacientes dializa-
dos de algunos países del Este de hasta un 9,5% y
un 22% respectivamente8, 1 8, ha hecho difícil excluir
a todos los pacientes en diálisis HBsAg positivos de

la lista de espera para trasplante renal. Además, en
estos países existe un alto porcentaje de pacientes in-
munizados frente al VHB, hecho que ha facilitado
adoptar la política de trasplantar riñones de donan-
tes HBsAg positivos a receptores HBsAg positivos o
inmunizados frente al VHB8. Bredossian y cols.9, de
acuerdo con otros autores8, han descrito la ausencia
de positivización para el HBsAg en pacientes inmu-
nizados frente al VHB después de recibir un injerto
renal de donante HBsAg positivo. A pesar de que en
nuestro país la prevalencia de la infección por el VHB
es relativamente baja, la aplicación de la normativa
de aceptar riñones de donantes HBsAg positivos para
receptores HBsAg positivos supone un aumento en
el número de donantes cadáver, que permite reducir
las crecientes listas de espera para trasplante renal,
sin aportar ello un incremento en la morbi-mortali-
dad de estos pacientes8.

Resultados

Durante el período entre enero de 1978 y junio
de 1998 se realizaron 2.784 trasplantes renales entre
los Hospitales 12 de Octubre de Madrid y Clínic de
Barcelona, de los cuales 86 trasplantes se realizaron
en pacientes HBsAg positivos (tabla II). Veintinueve
pacientes recibieron el riñón de un donante HBsAg
positivo (Grupo I) y 57 lo recibieron de un donan-
te HBsAg negativo (Grupo II). La pauta inmunosu-
presora fue superponible en ambos grupos de pa-
cientes, no encontrándose diferencias en la evolu-
ción de la hepatopatía post-trasplante entre ambos
grupos. Tampoco se encontraron diferencias en la
supervivencia del injerto ni del paciente.

Discusión

Según nuestra experiencia, los resultados del tras-
plante renal en receptores HBsAg positivos son equi-
parables a la población general HBsAg negativa, in-
dependientemente del estado HBsAg positivo o ne-
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Tabla II. Evolución de la hepatopatía y supervivencia (injerto renal y paciente) de los pacientes HBsAg positi-
vos trasplantados renales de donantes HBsAg positivos y de donantes HBsAg negativos.

Hepatitis Aumento Muerte Supervivencia Supervivencia
Seguimiento No Hepatitis crónica ALT de causa (injerto) (paciente)

Número (meses) hepatopatía aguda* cirrosis** (leve)*** hepática (10 años) (10 años)

D+/R+ 29 78 ± 51 15 (52%) 4 (7%) 9 (31%) 5 (17%) 3 (10%) 8 (57%) 13 (92%)

D–/R+ 57 113 ± 61 18 (31,5%) 7 (8%) 25 (44%) 13 (23%) 5 (9%) 6 (46%) 10 (77%)

D+/R+: Donante HBsAg positivo/receptor HBsAg positivo. D–/R+: Donante HBsAg negativo/receptor HBsAg positivo.
*Datos de insuficiencia hepatocelular.
** Demostrado histológicamente o con signos de hipertensión portal.
***Aumento sostenido de ALT sin signos de hipertensión portal o insuficiencia hepatocelular.



gativo del donante, no encontrándose diferencias en
la evolución de la hepatopatía, ni en la superviven-
cia del injerto ni del paciente a largo plazo. A pesar
de que repetidamente se ha cuestionado la indica-
ción para trasplante renal en los pacientes HBsAg
positivos, no se ha confirmado un aumento en la
mortalidad de estos pacientes en comparación con
los pacientes HBsAg negativos8, 19-21, incluso algu-
nos estudios han apuntado una mayor superviven-
cia del injerto en los pacientes trasplantados renales
HBsAg positivos respecto a los pacientes HBsAg ne-
gativos19. El grado de la hepatopatía pre-trasplante
y la presencia de marcadores virales de replicación
(VHB-DNA y HBsAg) positivos, son factores deter-
minantes en la progresión y evolución de la hepa-
topatía después del trasplante renal2,18. Además, la
co-infección con otros virus hepatotóxicos como el
virus delta o el VHC puede también modificar la
evolución natural de la hepatopatía por VHB en el
paciente trasplantado renal19.

Al igual que lo observado en los pacientes VHC
positivos, la pauta inmunosupresora también parece
jugar un papel determinante en la evolución de la
hepatopatía por VHB: así, el tratamiento con ci-
closporina se asocia a un curso más leve de la en-
fermedad hepática en comparación con el trata-
miento con azatioprina22. A pesar del riesgo de-
mostrado de transmisión del VHB a través del in-
jerto renal, la utilización de riñones de donantes
HBsAg positivos ha supuesto una práctica con es-
casa o nula repercusión clínica cuando se trasplan-
tan a pacientes HBsAg positivos o inmunizados fren-
te al VHB8, 9, permitiendo así, reducir las amplias
listas de espera para trasplante renal.

En conclusión, la utilización de riñones de do-
nantes HBsAg positivos en pacientes HBsAg positi-
vos o inmunizados frente al VHB (HBsAg) se puede
realizar sin aumentar la morbi-mortalidad asociada
a la infección por el VHB.
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