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INTRODUCCION

Los resultados en el trasplante de órganos han al-
canzado resultados impensables hace tan sólo dos
décadas y en la actualidad esta alternativa terapéu-
tica puede ofrecerse a un mayor número de pa-
cientes. Sin embargo su completo desarrollo choca
con una limitación fundamental, la escasez de ór-
ganos. Para resolver este problema se han ofrecido
diferentes alternativas como son el trasplante de do-
nante vivo, el uso de órganos de donante límite y
en asistolia, y otras1-3. Dentro de ellas han de con-
siderarse la utilización de órganos de donantes con
enfermedades transmisibles como el VHB y el VHC.

La transmisión de la infección por el VHB y
VHC a través del órgano trasplantado juega un
papel importante en la morbilidad y mortalidad
tardía posttrasplante4, 5, por lo que los criterios
para el despistaje y la utilización de los órganos
de donantes con las citadas infecciones es mate-
ria de debate.

De una manera rápida, se podrían considerar tres
soluciones ante un donante seropositivo para el VHB
o el VHC: a) descartar todos los órganos de estos
donantes, b) trasplantar con ellos sólo a los recep-
tores seropositivos, y c) trasplantar independiente-
mente de la serología del donante. Estas tres posi-
bilidades, con respecto al VHC, han sido evaluadas
recientemente desde el punto de vista económico y
en relación a los años de vida ajustados por cali-
dad6. Sin embargo existen otros muchos aspectos
que quedan sin responder.

Parece claro que la posibilidad C es difícilmente
asumible desde el punto de vista ético y científico,
considerando que, en el caso de la insuficiencia
renal, la diálisis ofrece una calidad de vida muy su-

perior a la de hace unos años. La alternativa B es
ampliamente discutida en otro artículo de este nú-
mero monográfico siendo aceptada por equipos de
trasplante dentro y fuera de nuestro país7-9. La al-
ternativa A implica desechar un porcentaje de órga-
nos nada despreciable, en un momento en que la
demanda supera claramente a la oferta. Por ello en
las siguientes líneas analizaremos las recomenda-
ciones existentes actualmente para el diagnóstico de
infección por VHB y VHC, los riesgos de transmi-
sión en función de las diferentes pruebas diagnósti-
cas, las tendencias existentes y lo que implicaría, en
España, el descartar todos los órganos procedentes
de donantes con serología positiva para el VHB y
VHC.

VIRUS DE LA HEPATITIS B

El VHB es un virus DNA, cuyo modo de transmi-
sión más frecuente en la actualidad es el contacto
sexual. En la tabla I se muestran algunas caracterís-
ticas del VHB. Tres sistemas antígeno-anticuerpo se
han asociado a la infección por el VHB. El antígeno
de superficie (HBs Ag) que es una proteína de la capa
superficial, y cuya presencia indica infección por el
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Tabla I. Características VHB y VHC.

VHB (DNA) VHC (RNA)

Transmisión Percutánea Percutánea
Sexual Parenteral
Parenteral 40%??

Patogenia No citopático No citopático
Inmunidad? Inmunidad?

Prevalencia
Poblac. Gral. 1-5% (2%) 2%
HD 1% 1-50%
Staff 0,3% 0,1%
Tx 1-15% 8-57%

*Vacuna VHB = respuesta 96% sujetos normales, 60% HD, 32% Tx.
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VHB y riesgo de transmisión por la sangre. La pre-
sencia de anticuerpos contra el antígeno de superfi-
cie (HBs Ac) indica infección pasada o respuesta a
la vacuna. El antígeno e del virus (HBe Ag) sólo se
observa en individuos con HBs Ag (+) e indica re-
plicación vírica con un alto grado de infecciosidad.
La presencia de anticuerpos contra el antígeno e (Hbe
Ac) en personas con el HBs Ag sugiere menos ries-
go de infecciosidad. El antígeno del core del VHB
(HBc Ag) no puede determinarse serológicamente
pero la presencia de anticuerpos anticore (HBc Ac)
del tipo Ig M implica infección reciente mientras los
de tipo Ig G indica infección pasada.

TRANSMISION DEL VHB A TRAVES DEL
TRASPLANTE

El trasplante renal puede transmitir el VHB. El ries-
go depende no sólo de la situación serológica del
donante sino también de la del receptor. Wolf y
cols.10 describieron en 1979 por primera vez, la evo-
lución de 5 receptores HBs Ag y HBs Ac negativos,
trasplantados con los riñones de tres donantes HBs
Ag positivo, dos de los cuales eran además HBe Ag
positivo. El único receptor con anticuerpos anti HBc,
fue trasplantado con un riñón de donante HBs Ag y
HBe Ag (+), no presentando tras el trasplante posi-
tividad para el HBs Ag. Los dos receptores renales
del otro donante HBs Ag y HBe Ag (+) presentaron
seroconversión al HBs Ag tras el trasplante. Los re-
ceptores de los riñones del donante HBs Ag (+) pero
HBe Ag (-), no mostraron positividad del HBs Ag,
aunque uno de ellos desarrolló HBs Ac. Ninguno de
los receptores presentó alteraciones de las enzimas
hepáticas, pero concluían recomendando testar a
todos los donantes para el HBs Ag ante el riesgo de
transmisión del VHB por el órgano trasplantado.

Parece claro que la transmisión del VHB puede
producirse al trasplantar riñones de donantes HBs
Ag (+), y que el riesgo es mayor si además el do-
nante es HBe Ag (+). En este sentido cabe pregun-
tarse si el riñón por si mismo es infeccioso o lo es
la sangre residual. Lutwick y cols.11 describen el
resultado del trasplante de los riñones de un do-
nante HBs Ag (+)/HBe Ag (+) en dos receptores HBs
Ag y Ac (-). El primer riñón se trasplantó a las 6
horas tras hipotermia simple y el receptor presen-
tó seroconversión al HBs Ag. El otro riñón se man-
tuvo durante 40 horas de perfusión mecánica antes
del trasplante, y el receptor nunca presentó positi-
vidad frente al HBs Ag. Sin embargo la aparición
en este receptor de HBs Ac, implica que hubo con-
tacto aunque con una mínima cantidad de VHB
que no fue suficiente para producir HBs antigene-

mia, pero si para desencadenar una respuesta con
anticuerpos. La perfusión continua del segundo ór-
gano, habría lavado una gran parte de la carga ví-
rica transmitida.

Si bien la mayoría de las organizaciones de tras-
plante no aceptan órganos de donantes HBs Ag (+),
en España algunos equipos los utilizan en receptores
HBs Ag (+) (12 encuesta uso riñones). En otros paí-
ses con una alta prevalencia de la infección por el
VHB, se han utilizado riñones de donantes HBs Ag
(+)/HBe Ag (-) para receptores HBs Ag (-) inmuniza-
dos frente al virus (HBs Ac +). Chang y Chang13 des-
criben los resultados de 4 receptores de estas ca-
racterísticas, trasplantados con riñones de donante
vivo HBs Ag (+)/HBe Ag (-), ninguno de los cuales
presentó disfunción hepática tras el trasplante, ni po-
sitividad para el HBs Ag. Los receptores recibieron
en el momento del trasplante gammaglobulina hi-
perinmune. Al-Khader y cols.14 describen resultados
similares en tres receptores HBs Ag (-), de riñones
de donantes HBs Ag (+)/HBe Ag (-), a los cuales se
les administró en el momento del trasplante gam-
maglobulina hiperinmune y una dosis de recuerdo
de vacuna frente al VHB (tenían inmunización pre-
via). En otro estudio15, diez de once receptores re-
nales de donantes HBs Ag (+), eran HBs Ag (-) con
inmunidad previa al VHB por contacto o vacuna-
ción. Sólo un receptor era HBs Ag (+) previamente
al trasplante. Tras el trasplante ningún receptor pre-
sentó alteración de las enzimas hepáticas, y los diez
que eran HBs Ag (-) no mostraron positividad del
mismo. Ante estos datos parece claro que el riesgo
de transmisión en los donantes HBs Ag (+)/HBe Ag
(-) es mínimo en los receptores con inmunidad fren-
te al VHB por contacto previo o por respuesta ade-
cuada tras vacunación. Es de destacar que la res-
puesta de la población en diálisis frente a la vacu-
na es sólo del 65% y en los trasplantados del 35%,
frente a más del 90% en la población normal.

CONSIDERACIONES EN EL TRASPLANTE

El Comité de Expertos del Consejo de Europa, ha
dado unas recomendaciones sobre los métodos de
despistaje para el VHB y otras infecciones16. En ellas
se aconseja la determinación mediante ELISA del
HBs Ag en todos los donantes, y descartar aquellos
que son positivos. Sin embargo y como nota al final
del texto, comenta que en los casos de receptor va-
cunado frente al VHB, se dejaría a criterio del mé-
dico encargado del receptor, la responsabilidad de
aceptar órganos de estas características. En España,
algunos equipos trasplantan riñones de donantes
HBs Ag (+) en receptores igualmente positivos12,
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aunque sería necesario descartar la existencia del
agente delta en estos casos17.

A tenor de lo descrito previamente, y en casos ex-
cepcionales, podrían utilizarse riñones de donantes
HBs Ag (+)/HBe Ag (-) en pacientes con inmunidad
natural preexistente o que muestren una adecuada
respuesta a la vacuna contra el VHB. En ambos casos
se recomienda la utilización de gammaglobulina hi-
perinmune o específica18.

Existe otro aspecto en el que existe una gran con-
troversia, y es sobre la necesidad de realizar, o no, a
los donantes de órganos la determinación del HB c Ac,
con el fin de detectar aquellos casos en el período
ventana y con una tasa de HBs Ag por debajo del
umbral de detección. Asimismo y en el caso de que
se realizara este test y fuera positivo, ¿se deberían de-
sechar los órganos de estos donantes? En las reco-
mendaciones del Consejo de Europa, se aconseja de-
terminar, no sólo el HBs Ag, sino el HBs Ac y el HBc
Ac, y utilizar los que sólo sean HBc Ac (+) para casos
urgentes. La realidad en España, es que tan sólo un
porcentaje limitado de centros de extracción, realizan
rutinariamente el HBc Ac junto al HBs Ag. Pero en
el caso de que se realizaran ambas ¿qué hacer? La
respuesta no es sencilla y en la mayoría de las orga-
nizaciones de trasplante, no existe una declaración
precisa al respecto. Si fuera posible, se debería ana-
lizar si la presencia de HBc Ac es de tipo Ig M o Ig
G, cuyo significado ya hemos comentado, es dife-
rente. Wachs y cols.19 describen, en un total de 1.190
donantes en los que 25 (2,1%) fueron HBs Ag (-), HBc
Ac (+) del tipo IgG (HBIgM-), la evolución de los 42
receptores renales, 6 receptores hepáticos y 7 recep-
tores cardíacos (no se incluyeron los receptores HBs
Ag+ antes del trasplante). Tras el trasplante 1 de los
42 receptores renales, 3 de los 6 receptores hepáti-
cos y ninguno de los 7 receptores cardíacos, presen-
taron HBs antigenemia. Los autores concluyen que se-
guirán trasplantando los riñones de estos donantes a
receptores HBs Ag negativos, aunque aconsejan utili-
zar gammaglobulina específica en receptores no in-
munizados. Otros trabajos recientes describen resul-
tados parecidos. En un estudio prospectivo de 43 do-
nantes de cadáver que eran HBs Ag (-) y HBc Ac (+)
sin especificar si eran IgG o IgM y que además al-
gunos eran HBs Ac (+), Cirocco y cols.20 no detec-
tan DNA vírico, por PCR, en ninguno de los 43 sue-
ros analizados, ni tampoco en varias muestras de te-
jido del donante (9 riñones, 3 páncreas, 3 médula
ósea, 2 ganglios linfáticos, 1 corazón y 1 pulmón),
tan sólo en 3 de las 7 muestras de tejido hepático se
detectó el DNA vírico. En uno de los dos receptores
de hígado en los que se realizaron técnicas de bio-
logía molecular, se detectó el DNA vírico por PCR,
pero en ninguno de los dos receptores renales de este

mismo donante fue detectado. En ninguno de los 16
receptores renales en los que fue posible su segui-
miento se apreció DNA vírico por PCR durante un
tiempo medio de 19 meses, y ninguno presentó alte-
ración en las pruebas hepáticas o modificación en el
perfil serológico. Concluyen que la utilización de
estos donantes no implica riesgos para el receptor
renal. Otro estudio realizado en el Reino Unido21 con
el suero de 400 donantes HBs Ag (-), concluye que,
la obligatoriedad de realizar el HBc Ac a todos los
donantes, sobre lo que existe un debate en dicho país,
descartaría un 5% de donantes sin riesgo de transmi-
tir la infección. De los 400 sueros estudiados, 20 (5%)
fueron positivos para el HBc Ac. Cuando estos fue-
ron testados nuevamente con la misma técnica, tan
sólo 14 fueron positivos, y cuando se utilizaron otras
técnicas de confirmación (RIA o hemaaglutinación) la
positividad se redujo a 5 casos. Ninguno de estos úl-
timos mostró DNA vírico por PCR.

VIRUS DE LA HEPATITIS C

El VHC es un virus RNA responsable de la ma-
yoría de los casos de hepatitis no-A, no-B. Si bien
la causa más frecuente de transmisión es a través de
las transfusiones, hasta en un 40% de los casos de
hepatitis VHC, no se detecta mecanismo claro de la
transmisión. En la tabla I se especifican algunos
datos de este virus.

A diferencia del VHB, los test existentes en la ac-
tualidad para detectar la existencia de infección del
VHC, están dirigidos a determinar la presencia de an-
ticuerpos frente al mismo, por lo tanto una prueba
positiva sólo indica contacto previo con el virus. El
primer test desarrollado para su determinación (ELISA
1) detecta los Ac dirigidos contra el polipéptido c100
y muestra un gran número de falsos positivos. Un se-
gundo método (ELISA-2) que detecta Ac contra los an-
tígenos a c100, c200 y c22, aunque más sensible tam-
bién muestra algunos falsos negativos, y puede ser ne-
gativo en presencia de la infección en períodos pre-
coces o en pacientes inmunosuprimidos22. Un tercer
método de ELISA de 3.ª generación ha sido desarro-
llado recientemente que detecta anticuerpos contra la
región NS3 y el antígeno NS5 que ofrece una mayor
sensibilidad y permite detectar de forma precoz la in-
fección reduciendo el riesgo de falsos negativos en el
período ventana23. Un test confirmativo se ha desa-
rrollado (RIBA) que aunque con mayor sensibilidad y
especificidad que los ELISA 1 y 2 también puede mos-
trar datos erróneos. Si bien la reacción de polimera-
sa en cadena (PCR) para detectar el RNA vírico puede
dar lugar a algunos errores es considerada el test es-
tándar para el diagnóstico de la infección por el VHC.

INFECCION POR EL VHB Y VHC EN LOS DONANTES DE ORGANOS
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TRANSMISION DEL VHC A TRAVES DEL
TRASPLANTE

Poco después de aparecer los primeros test para
el diagnóstico del VHC, el Banco de Organos de
Nueva Inglaterra publicó el primer trabajo sobre el
riesgo de transmisión del VHC por los donantes de
órganos. Pereira y cols.24 analizaron retrospectiva-
mente los sueros de 716 donantes y encontraron que
13 (1,8%) era VHC positivos mediante el ELISA 1.
De los 29 receptores que recibieron algún órgano
de estos donantes, 14 (48%) presentaron una he-
patitis no-A, no-B en el posttrasplante. En 8 de estos
casos había anticuerpos anti VHC (ELISA 1), y de los
restantes, 1 fue positivo mediante el ELISA 2, y otros
3 por PCR. Concluyen que el VHC es la causa de
la hepatitis aguda en el 92% de los pacientes tras-
plantados y se ha de cuestionar la utilización de ór-
ganos de estos donantes. La respuesta a este traba-
jo no se hizo esperar y en los meses siguientes apa-
recieron un gran número de cartas criticando el tra-
bajo25, 26. Las principales críticas iban dirigidas a va-
rios aspectos. Por un lado, el escaso número de es-
tudios realizados en los que se determinó el RNA
vírico por PCR. Además, un número nada despre-
ciable de pacientes trasplantados eran previamente
VHC (+), y no se comparaban con un grupo similar
trasplantados con donantes VHC (-). Algunos pa-
cientes que presentaron hepatopatía eran seronega-
tivos tanto pre como posttrasplante, por lo que 1) la
hepatopatía en estos y en los demás casos podía de-
berse a otros virus (CMV, etc.), o 2) la hepatopatía
podía deberse al VHC pero con las técnicas actua-
les no era detectado, por lo que era imposible saber
si el virus causante de la hepatitis había sido trans-
mitido por el órgano o reactivado tras el trasplante.

En 1992 los mismos autores publican un trabajo
más detallado de 13 donantes cuyo suero era posi-
tivo al VHC (ELISA 1) y en los que se detectó RNA
vírico en el 82%. Entre los receptores de los órganos
de estos donantes el 27% presentaron RNA vírico
pretrasplante, frente al 96% en el posttrasplante. En
los 13 receptores con PCR (-) pretrasplante esta prue-
ba se positivizó en todos ellos en el posttrasplante.
Los test habituales de determinación de la infección
del VHC (ELISA 1 y 2) mostraron una sensibilidad
que variaba del 57% en pacientes pretrasplante y
70% en posttrasplante22. Concluían los autores que
mediante los métodos de despistaje habituales se in-
fravaloraba el riesgo de infección por el VHC.

Junto a este trabajo se publicaron otros en los cua-
les los resultados eran totalmente opuestos, y en los
que la prevalencia de la enfermedad disminuía pro-
gresivamente en función de la prueba realizada. Me-
diante el ELISA 1 el 18% de los donantes presentaban

Ac frente al VHC, con el RIBA 2 la prevalencia era del
6,8% y mediante PCR disminuía a tan sólo un 3%27.

En 1994, el estudio colaborativo americano, llega
a unas conclusiones similares a las comentadas ante-
riormente28. Tras analizar los sueros de 3.078 do-
nantes de órganos, la prevalencia de la infección por
el VHC fue del 5,1, 4,2 y 2,4% en función de si se
realiza ELISA 1, ELISA 2 o PCR respectivamente. Los
92 sueros elegidos de una forma randomizada entre
los que fueron ELISA 1 negativo, fueron igualmente
negativos con el ELISA 2, el RIBA 2 y la PCR.

CONSIDERACIONES EN EL TRASPLANTE

En las recomendaciones del Consejo de Europa se
aconseja descartar como donantes aquellos con un
ELISA 2 positivo, a no ser que el RIBA y la PCR sean
negativas16. La US Public Health Service Inter-Agency
Guidelines recomienda utilizar estos órganos sólo
para trasplante de órganos vitales (corazón, hígado).

En el mencionado estudio colaborativo america-
no28, en ninguno de los donantes con un ELISA 1 ne-
gativo se detectó RNA vírico, siendo la sensibilidad
del citado test del 100%. Consecuentemente el valor
predictivo negativo fue del 100%, y el riesgo de in-
fección al usar los órganos de un donante ELISA 1 ne-
gativo es de cero. Sin embargo el desechar todos los
órganos de los donantes VHC positivos por el ELISA
1, obligaría a descartar órganos sin la enfermedad.
Aunque la especificidad del ELISA 2 es elevada (98%),
como consecuencia de la baja prevalencia de la en-
fermedad el valor predictivo positivo es tan sólo del
55%, con lo que se desecharían el 45% de los órga-
nos con un test positivo. Los autores calcularon que
el porcentaje de donantes descartados de forma erró-
nea sería del 2,7% con ELISA 1, el 1,9% con el ELISA
2, y el 1,7% con el RIBA 2. Concluyen que es nece-
sario encontrar pruebas diagnósticas confirmatorias
más exactas que las actualmente existentes.

Algunos autores han sugerido que los donantes
anti-VHC positivos sin antecedentes de drogadicción
intravenosa, con ausencia de marcadores del VHB,
y con transaminasas normales indican un bajo ries-
go de infección y pueden utilizarse como donantes
de órganos29, 30. Igualmente la no existencia de he-
patopatía previa (comprobada con biopsia en el mo-
mento de la extracción renal) sería un marcador de
escasa infecciosidad27. Sin embargo estos datos han
de ser valorados con máxima cautela, ya que en el
estudio colaborativo americano28, no se encuentran
marcadores que indiquen ausencia de RNA vírico.

La utilización de los riñones de estos donantes en
receptores con anti-VHC, aunque se corre el riesgo
de transmitir un genotipo distinto del VHC (se han
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descrito 9 genotipos distintos), y cuyos resultados a
corto y medio plazo han sido publicados7-9, podría
ser la solución.

PREVALENCIA DEL VHB Y VHC EN LOS
DONANTES EN ESPAÑA

En las figuras 1 a 4 se muestra la prevalencia del
HBs Ag y anti-VHC entre los donantes en España en
el período 1992-1997. Es posible que esta preva-

lencia esté infraestimada por varias razones. En pri-
mer lugar, existen algunos centros en los que se des-
cartan los donantes por presentar HBs Ag (+) o anti-
VHC (+), además estos donantes en ocasiones co-
rresponden a grupos de riesgo y por este motivo son
descartados, por otro lado, no todos están testados
para el HBc Ac.

Si observamos las figuras 3 y 4, podemos obser-
var que tanto para el VHB como el VHC los grupos
de edad con mayor prevalencia son los mayores de
30 años, y en el caso del VHC a expensas de los
mayores de 60 años. Teniendo en cuenta que en la
actualidad más del 80% de los donantes en España

INFECCION POR EL VHB Y VHC EN LOS DONANTES DE ORGANOS
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Fig. 1.—Prevalencia de HBs Ag positivo en los donantes de ór-
ganos en España entre 1992 y 1997. (*) Prevalencia en la po-
blación normal.

Fig. 2.—Prevalencia de anti-VHC en los donantes de órganos
en España entre 1992 y 1997. (*) Prevalencia en la población
normal.

Fig. 3.—Prevalencia del HBs Ag positivo en los donantes de ór-
ganos en España (1992-1997) en diferentes grupos de edad.

Fig. 4.—Prevalencia de anti-VHC en los donantes de órganos
en España (1992-1997) en diferentes grupos de edad.
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son mayores de 30 años y que un 27% lo es de 60
años, el desechar los riñones de estos donantes si se
mantiene la prevalencia del VHB y VHC en estos
grupos de edad, implicaría descartar un mínimo de
70-100 riñones por cada 1.000 donantes.

CONCLUSIONES

Parece difícil dar unas normas estrictas en cuan-
to a que hacer frente a los donantes con HBs Ag y/o
anti-VHC positivos, a tenor de la amplia bibliogra-
fía existente y en muchas ocasiones contradictoria.
No cabe duda que en un futuro nos encontraremos
con un porcentaje nada despreciable de riñones pro-
cedentes de donantes seropositivos y que hemos de
optimizar su utilización al máximo, lo que obliga a
mantener un consenso entre los responsables de los
pacientes en lista de espera y los encargados de la
obtención de órganos.

Existen una serie de premisas que es importante
destacar. En primer lugar es importante utilizar para
las determinaciones serológicas suero o plasma y no
otros fluidos corporales. Siempre que sea posible,
habrá que extraer la sangre previamente a la admi-
nistración de transfusiones y/o evitando la hemodi-
lución producida frecuentemente por la necesidad
de cantidades importantes de cristaloides. Asimismo,
se recomienda utilizar los kits de determinación de
última generación, siguiendo correctamente las re-
comendaciones del fabricante.

En cuanto al VHB, parece claro que los donantes
HBs Ag (+) y HBe Ag (+) son considerados de alto
riesgo y ha de valorarse muy seriamente el tras-
plantar incluso a los receptores de HBs Ag (+), aun-
que la perfusión prolongada del órgano disminuye
la carga vírica administrada. En cuanto a los riño-
nes de donantes HBs Ag (+)/HBe Ag (-) parece que
su implantación a receptores inmunizados frente al
VHB ofrece un riesgo prácticamente nulo, aunque
su utilización obliga a un consentimiento informado
al receptor. En ambos casos es aconsejable la de-
terminación del agente delta ante el riesgo de he-
patitis fulminante en estos casos. Queda por valorar
que hacer con los donantes HBs Ag (-) con HBc Ac
(+). En primer lugar y teniendo en cuenta que ac-
tualmente no todos los centros extractores realizan
el HBc Ac cabe preguntarse, cual es la prevalencia
real de esta situación, es decir, que porcentaje de
donantes que han tenido contacto con el VHB, no
presentan en la actualidad HBs Ag (+). Para ello sería
necesario e interesante realizar un análisis retros-
pectivo en los centros extractores que dispongan de
serotecas y seguimiento de los receptores a los que
se les ha implantado un órgano sólido en esta si-

tuación. En segundo lugar sería deseable que los
centros que realizan el HBc Ac de forma rutinaria
comunicaran si es de tipo Ig G o Ig M y pudieran
realizar la determinación del HBs Ac de forma ur-
gente. Ello permitiría evaluar la aceptación de los ri-
ñones con el máximo de datos posible. Aquellos
casos HBs Ag (-) con HBc Ac (+) del tipo Ig G, pue-
den considerarse de bajo riesgo, independientemen-
te de que sean HBs Ac (+) o (-), quedando a crite-
rio de los diferentes equipos su implantación en un
receptor con el HBs Ag (-), aunque sería preferible
implantarlos en receptores con HBs Ac (+) por con-
tacto con el VHB o vacunación, siendo de interés
que en los datos de inclusión en lista de espera fi-
gurase el status correspondiente. Los casos con HBs
Ag (-) y HBC Ac (+) de tipo Ig M, implican infec-
ción vírica aguda y podrían ser utilizados los riño-
nes en receptores HBs Ag (+) ya que la carga vírica
que se transmite con el órgano es escasa y con muy
pocas posibilidades de producir una sobreinfección.
La utilización del hígado de donantes HBs Ag (-)
pero HBc Ac (+) a tenor de la alta incidencia de
transmisión del VHB19, 31 en estos casos, a través del
órgano (donde está acantonado el VHB), debería ser
valorado por los equipos responsables del trasplan-
te hepático.

Con el VHC las cosas son diferentes. En primer
lugar hay que tener en cuenta que la prevalencia de
esta enfermedad entre la población en diálisis es de
alrededor del 25%, y por lo tanto, aunque no se co-
nozcan datos al respecto, la prevalencia entre los
pacientes en lista de espera debe ser igualmente ele-
vada. La decisión de incluir en lista de espera a pa-
cientes con anti VHC (+) es discutida en otro ar-
tículo de este número monográfico, así como la evo-
lución de estos pacientes tras el trasplante. Lo que
si parece claro es que siempre habrá de utilizarse,
para la determinación de anti VHC, un test de ELISA
de última generación, ya que ofrece menos falsos
positivos que el ELISA 1. Además en caso de posi-
tividad con el ELISA 2 ó 3, habría que realizar una
prueba de confirmación con el RIBA.
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