ENFERMEDAD VIRAL EN PACIENTESCON TRASPLANTE RENAL*

Francisco Vera Sempere
Servicio de Anatomia Patol dgica dd Hospitd Universitario La Fe. Departamento de Patologia de la Universided
de Vdencia

El tregplante rend y la obligada inmunosupreson que le acompafia condtituyen un escenario clinico
extraordinariamente iddneo para € desarrollo de infecciones virdes (1) (2). Estas a menudo se establecen
por mecanismos de reectivacion de una infeccion vira previa latente - sobre todo en casos de agentes
virdes con una dtatasade exposicion en la poblacion humana -, o bien por mecanismos de primoinfecion,
en los que en ocasiones latrasmision puede establecerse através del propio injerto (3).

El listado de posibles infecciones virdes post-trasplante rend  es por o tanto muy amplio, s bien € nimero
de agentes virales capaces de originar un dafio  documentado directo sobre @ propio injerto es més
reducido. En estos Ultimos casos puede establecerse un cuadro clinico de disfuncion ddl injerto - con una
semiologia e induso morfologia amilar 0 superpuesta a la del rechazo rend - dendo entonces
extraordinariamente importante  establecer un adecuado diagnostico morfolégico, dado la diferente
actuacion tergpéutica que implican, d cud amenudo solo se puede llegar mediante la integracion de datos
moleculares.

Algunos de los modelos de dafio vird en @ injerto parecen ser relaivamente infrecuentes, a juicio d

menos de las aidadas observaciones publicadas en la literatura, ta es caso de la nefritis interdticia
posttrasplante  por herpesvirus smple tipo | (4), por adenovirus (5-8) o la glomerulonefritis
membranoproliferativa posttrasplante por VHC (9-10).Los datos |esional es mas frecuentemente referidos en
la literatura, por & contrario, se dan asociadosa poliomavirus (BK y en menor medida JC), CMV y EBV,
sendo posible existencia de infecciones virdes asociadas, mixtas 0 concomitantes (11-14).

En d dafio vird en d injerto rend mediado por EBV d diagnogtico morfologico diferencia  se plantea con
formas severas de rechazo agudo, S bien la presencia de infiltrados linfoides dedtructivos con
inmunofenctipo de células CD20+ junto a la marcada atipia nuclear y positividad a EBER sugieren la
exisencia de un SLPPT en d propio érgano injertado (15), hecho que se establece en & 20% de los
SLPPT extranodales (4).

La infeccion CMV dfectando d propio injerto  suscita generalmente formas de curso subclinico y menos
frecuentemente formas lesondes activas donde pueden identificarse inclusiones citomegdicas tubulares y/o
endotdides, acompafiadas de una nefritis tubulointersticid smilar a la ddl rechazo, d que por otra parte
puede predisponer (16-18).

El modelo lesond sin embargo  de mayor relevancia enladltima décadaen relacion d trasplante rend es
la infeccion dd injerto por d poliomavirus BK, agente que se configura como una infeccion vird
emergente (con una incidencia entre d 19 y € 6% de la poblacién trasplantada rend)(19-20) ligada
probablemente alos régimenes de inmunosupresion utilizados de carécter cada vez mas potentes (21), y
con una repercuson funciond especidmente grave por cuanto que una vez establecida la nefropatia
tubulointerdticial BK € 50% de los pacientes  pierde laeficaz funciondidad del injerto.



En este sentido presentamos nuestra experiencia referida d seguimiento y monitorizacion clinicopatologicay
molecular de las infecciones virdes en 150 nuevos trasplantados rendes llevada a cabo en los dos uUltimos
anos en nuestro hospital, andizando la incidencia de lesiones virdes por BKV y su  asociacion con otros
agentes prevadentes (CMV, EBV), estudiando € papel de la donacion en @ establecimiento de la

enfermedad y d interés de los digtintos subtipos genomicos virdes BK que pueden condicionar un distinto
fenotipo morfologico lesond y una diferente patogenicidad sobre d injerto.

(*) Estudio redlizado gracias d Proyecto FIS C03/03
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