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Introducción
La infección por el virus de la hepatitis C (VHC) se ha 

convertido en uno de los principales problemas que im-
pactan de forma negativa sobre los resultados del tras-
plante renal.1 

Con el advenimiento de los nuevos inmunosupresores 
han mejorado los resultados a corto plazo del trasplante 
renal. Sin embargo, el pronóstico a más largo plazo no 
lleva una trayectoria paralela y existe controversia sobre la 
mejoría en las tasas de supervivencia durante la evolución 
de estos pacientes. La infección por el VHC puede ser una 
de las barreras que expliquen, al menos en parte, estos 

hechos.2,3 El trasplante renal, por lo tanto, puede modifi-
car el curso de la hepatopatía por VHC y ensombrecer el 
pronóstico de estos enfermos.4

A corto plazo, los datos de supervivencia de los recep-
tores de trasplante renal positivos para VHC son similares 
a los de los pacientes VHC negativos, pero a largo plazo 
(más de diez años) la supervivencia de injertos y pacientes 
es menor que en la población VHC negativa. A pesar de 
todo, el trasplante renal es la mejor opción terapéutica 
para los pacientes VHC positivos y, por ello, la infección 
por VHC no es una contraindicación para el trasplante 
renal.5,6

Abstract
Introduction: Death of kidney transplant patients with functioning graft is theleading cause of loss of 
renal transplantation (RT); and death due to liver disease isbetween the fourth and the fifth leading 
cause of death. Kidney transplant recipients infected with the hepatitis C virus (HCV) have an increased 
incidence ofserious opportunistic infections. Objectives: To compare the evolution of RT recipients with 
HCV infection acquired in hemodialysis vs patients without HCV infection, between 2003 and 2012. 
Methods: Retrospective cohort study includingall patients receiving RT; 137 patients who met the inclu-
sion criteria were analyzed. Results: A high prevalence of HCV in the transplanted population, as well as 
ahigher tendency to have diabetes mellitus (DM), post-transplant diabetes mellitus (PTDM), and acute 
rejection were observed in HCV-positive recipients; death ofpatient and acute rejection (AR) were the 
most frequent causes of graft functionloss. Cardiovascular disease (CVD) and generalized sepsis (GS) 
were the most frequent causes of mortality; lower survival of both the graft and the recipient was ob-
served in patients with HCV infection. Conclusions: 30- to 44-year-old male transplanted patients were 
predominant, and the prevalence of HCV infection in the transplanted population was high; recipients 
with HVC infection showed a greater tendency to have PTDM and AR. Death of patients and AR were 
the most frequent causes of functioning graft loss in both groups. CVD and GS were the most frequent-
causes of mortality in both groups, with the largest number of cases among HCV-positive patients. 
HCV-positive transplant recipients showed a tendency to a shortergraft and patient survival.
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Resumen
Introducción: La muerte del paciente con injerto funcionante es la primera causa de pérdida del tras-
plante renal (TR); el fallecimiento por afecciones hepáticas se sitúa entre la cuarta y la quinta causa de 
defunción. Los receptores de trasplante renal con infección por el virus de hepatitis C (VHC) tienen 
mayor incidencia de infecciones graves oportunistas. Objetivos: Comparar la evolución de los pacientes 
receptores de TR con infección por el VHC adquirida en hemodiálisis con respecto a los receptores que 
no la presentaron, entre 2003-2012. Metodología: Estudio de cohorte retrospectivo, el universo estaba 
constituido por todos los pacientes que recibieron TR; se analizaron 137 pacientes que cumplieron con 
los criterios de inclusión. Resultados: Se observó alta prevalencia del VHC en la población trasplantada, 
mayor tendencia a presentar diabetes mellitus (DBT) postrasplante (DBTPT) y rechazo agudo en los 
receptores positivos para VHC; el fallecimiento del paciente y el rechazo agudo (RA) constituyeron las 
causas más frecuentes de pérdida de la función del injerto. La enfermedad cardiovascular (EC) y la sepsis 
generalizada (SG) fueron las causas más frecuentes de mortalidad; se observó menor supervivencia del 
injerto y del receptor entre los pacientes con infección por VHC. Conclusiones: Predominaron los pacien-
tes trasplantados de 30 y 44 años y sexo masculino, la prevalencia de infección por VHC en la población 
trasplantada fue alta; se registró una mayor tendencia a presentar DBTPT y RA en los receptores porta-
dores del VHC. El fallecimiento del paciente y la RA constituyeron las causas más frecuentes de pérdida 
de la función del injerto en ambos grupos. La EC y la SG fueron las causas más frecuentes de mortalidad 
en ambos grupos, con mayor número de casos entre los pacientes VHC positivos. Los receptores de 
trasplante VHC positivos presentaron tendencia a una menor supervivencia del injerto y del paciente.
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Se ha planteado que la muerte del paciente con injerto 
funcionante es la primera causa de pérdida del trasplante 
renal (TR) en etapas tardías, a la vez que el fallecimiento 
por afecciones hepáticas se sitúa, en casi todos los in-
formes, entre la cuarta y quinta causa de defunción en 
esta población. Se ha demostrado que los receptores que 
presentan infección por VHC tienen mayor incidencia de 
infecciones oportunistas graves, diabetes mellitus (DBT) 
postrasplante y enfermedades glomerulares, incluyendo 
la nefropatía crónica del injerto. La insuficiencia hepática 
es responsable del 8% al 28% de las muertes a largo 
plazo en el TR.1

Se conoce que del 7% al 24% de los receptores de 
un TR tienen anormalidades bioquímicas en la función 
hepática, el 50% de éstas obedecen a infecciones pro-
ducidas por el virus de la hepatitis B, citomegalovirus, 
virus de Epstein-Barr, procesos tóxicos por drogas como 
la azatioprina, el micofenolato mofetil, la ciclosporina A, 
el tacrolimus, el abuso de alcohol, la hemosiderosis y las 
enfermedades neoplásicas que afectan al hígado. El otro 
50% de la enfermedad hepática en pacientes que viven 
con un aloinjerto renal es causado por el VHC.7

Es importante destacar que entre el 70% y el 95% de 
los pacientes trasplantados VHC positivos tienen infec-
ción por VHC activa probablemente debido al tratamien-
to inmunosupresor.8

La infección por el VHC es frecuente entre los pacien-
tes con insuficiencia renal terminal en hemodiálisis, con 
una prevalencia que varía del 10% al 65%, dependien-
do del área geográfica; en Francia, por ejemplo, existe 
una prevalencia del 10.4% entre los pacientes incluidos 
en los programas de diálisis, mientras que en los Estados 
Unidos, Japón e Italia la prevalencia alcanza al 14%, al 
14.8% y al 20,6%, respectivamente.9 

Se plantea que el 30% de los enfermos renales cróni-
cos en lista de espera para un TR en España presentan an-
ticuerpos positivos para virus C (anti-VHC +). Según datos 
del Registro Español de Nefropatía Crónica del Injerto, en 
los últimos años se ha observado un descenso significati-
vo de la prevalencia de esta infección entre los enfermos 
con trasplante (6%), lo que podría contribuir a optimizar 
los resultados a más largo plazo.10

En los países donde la infección es endémica, como 
Egipto, Japón y el sudeste asiático, cerca del 50% de la 
población en diálisis está infectada. Incluso en los países 
con baja prevalencia, como Inglaterra o Nueva Zelanda, 
la prevalencia del VHC oscila entre el 3% y el 5%, lo que 
supone una tasa 10 veces superior a la de la población 
general.11,12

En el área de Latinoamérica la prevalencia de la hepati-
tis C entre los pacientes hemodiálisis es variable; se estima 
que en México, Brasil y Colombia existe una prevalencia 
de 67%, 52% y 53%, respectivamente; mientras que en 
Cuba el 52% de los pacientes que reciben hemodiálisis 
son VHC positivos.13

En el Servicio de Hemodiálisis del hospital de Cama-
güey, Cuba, la mitad de los pacientes adquirieren la in-
fección entre los 6 y 12 meses de iniciada la hemodiálisis; 
los factores de riesgo más frecuentes son las transfusio-
nes sanguíneas y la reutilización de dializadores. En es-
tos momentos existe una prevalencia de hepatitis C en 
hemodiálisis del 58.66%, y de los pacientes informados 
como aptos para el trasplante, el 63% presenta hepatitis 
C adquirida en hemodiálisis.13,14

La prevalencia del VHC entre los pacientes con TR, de-
terminando los anticuerpos mediante una inmunoenzima 

de ensayo ELISA de tercera generación y un test de confir-
mación RIBA varía, según las series, entre un 8.3% en los 
Estados Unidos y un 57% en Turquía. En el sur de Europa 
dicha tasa es del 15% al 30%. Con la presencia de los 
anticuerpos anti-VHC podemos diagnosticar la infección; 
la determinación del ARN viral en el suero es el paráme-
tro que indica la presencia de infección activa. El hecho 
más importante, desde el punto de vista clínico, es que el 
60% de los pacientes con anticuerpos anti-VHC positivos 
tienen criterios de enfermedad hepática crónica (EHC), es 
decir que presentan niveles elevados de transaminasas 
durante más de seis meses.15 

La EHC es una complicación frecuente después del TR 
y es una de las principales causas de muerte a largo pla-
zo.16,17 Su prevalencia varía entre el 9% y el 34%, y ac-
tualmente la infección por el VHC es la principal causa de 
EHC entre los pacientes con TR.18,19

Se ha planteado que los pacientes VHC positivos an-
tes del TR presentan, luego del trasplante, un incremen-
to de 1.8 a 30.3 veces los títulos virales en el suero, 3.3 
veces más riesgo de fallecer y 9.9 veces más predispo-
sición para morir por sepsis al compararlos con recep-
tores de TR sin infección por el VHC. El riesgo relativo 
de enfermedad hepática postrasplante es cinco veces 
mayor.15

En cualquier caso, el riesgo relativo de mortalidad por 
VHC es significativamente inferior luego del TR con res-
pecto a los enfermos que permanecen en diálisis, de lo 
que se infiere que el TR es la mejor alternativa terapéutica 
para esta población.20

La infección por VHC se ha convertido en uno de los 
principales problemas que impactan de forma negativa 
en los resultados del TR, ya que la hepatitis C es la pri-
mera causa de enfermedad hepática crónica en el TR, 
produciendo una considerable morbimortalidad a largo 
plazo.21,22 Motivado en la importancia del tema así como 
en la carencia de estudios suficientes relacionados con él 
en la provincia de Camagüey, Cuba; se decidió comparar 
la evolución general de receptores de TR con hepatitis C 
adquirida en hemodiálisis con respecto a los receptores 
que no presentan la infección en el Servicio de Nefrología 
del Hospital Universitario Manuel Ascunce Domenech, de 
la provincia de Camagüey. Entonces, con el conocimiento 
de las complicaciones presentadas por los receptores de 
TR portadores de hepatitis C, se puedan establecer estra-
tegias terapéuticas que permitan mejorar la supervivencia 
del paciente y del injerto.

Metodología 
Se realizó un estudio de cohorte con el objetivo de 

comparar la evolución general de los receptores de TR 
con hepatitis C adquirida en hemodiálisis con respecto 
a los receptores que no la presentaron en el Servicio de 
Nefrología del Hospital Universitario Manuel Ascunce Do-
menech, de la provincia de Camagüey, Cuba, en el pe-
ríodo comprendido entre enero de 2003 y diciembre de 
2012. El universo estuvo constituido por todos los pacien-
tes que recibieron un TR, de los cuales se tomaron como 
muestra 137 individuos que cumplieron con los siguien-
tes criterios: que el TR se hubiera realizado en el período 
comprendido entre enero de 2003 y                    diciembre de 2012; 
que se tratase de receptores que hubieran recibido su pri-
mer TR; que los pacientes con hepatitis C sometidos a es-
tudio hubieran adquirido la enfermedad en hemodiálisis, 
y que hubieran recibido seguimiento postrasplante en el 
Servicio de Nefrología del Hospital Universitario Manuel 
Ascunce Domenech.
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Los pacientes que presentaron pérdida del injerto por 
rechazo hiperagudo o por alguna complicación quirúrgi-
ca no fueron incluidos.

Se establecieron dos grupos de estudio: el grupo I estu-
vo compuesto por los pacientes con TR e infección por el 
VHC, en tanto que el grupo II o de control lo integraron 
los receptores de TR sin infección por el VHC.

El dato primario para la investigación se obtuvo a par-
tir de la Base de Datos del Servicio de Nefrología, Histo-
rias Clínicas y Pancartas de los pacientes trasplantados. 
Se confeccionó una encuesta según criterios de objeti-
vos trazados, que luego de ser llenada se convirtió en la 
fuente primaria de obtención de la información. En ella se 
recogieron las siguientes variables: edad, sexo, hepatitis C 
adquirida en hemodiálisis, diabetes mellitus postrasplante 
(DBTPT), rechazo agudo, causa de pérdida de la función 
del injerto, causa de mortalidad, supervivencia del injerto 
y supervivencia del paciente.

A los participantes se les solicitó su consentimiento in-
formado para formar parte de la investigación. La infor-
mación generada en el estudio fue protegida para evitar 
su empleo con otros fines que los previstos en el proyecto.

La operacionalización de las variables puede verse en 
la Tabla 1.

Los datos obtenidos se procesaron en una computado-
ra Pentium 4, aplicando el programa de paquetes estadís-
ticos SPSS para Windows, utilizando estadística descripti-
va e inferencial, se trabajó con un 95% de confiabilidad 
y se utilizó la prueba de chi al cuadrado como prueba 
estadística fundamental; los resultados se expresan en 
tablas y gráficos.

Resultados y discusión
En la Tabla 2 se distribuyen los pacientes según edad y 

sexo. El mayor número de TR se efectuó en los pacientes 
correspondientes al grupo etario de 30 a 44 años, con 50 
pacientes; le siguió en orden de frecuencia el grupo de 45 
a 59 años, con 49 enfermos. Estos resultados coinciden 
con lo informado en otros estudios en los que se plantea 

la existencia de gran cantidad de pacientes aptos para TR 
en los programas de diálisis en estos grupos de edades.23

En Cuba, desde 1989 la diálisis es irrestricta y se ha 
extendido la edadde realización de TR.24 

Diversos autores señalan que a medida que aumenta 
la edad de los pacientes con insuficiencia renal crónica 
en tratamiento dialítico se incrementa su morbilidad en 
los métodos depuradores, existe mayor probabilidad de 
adquirir hepatitis C y aparecen mayores riesgos durante 
la evolución del trasplante, lo cual puede contribuir a la 
disminución del número de pacientes trasplantados en 
edades mayores.24,25 Lo antedicho es válido también para 
nuestro estudio, en el que sólo encontramos 13 pacientes 
trasplantados mayores de 60 años. No obstante, en la 
medida en que se ha adquirido experiencia en el TR y con 
la introducción de nuevas drogas inmunosupresoras, los 
resultados obtenidos en pacientes de edades avanzadas 
son similares a los encontrados en los sujetos de edades 
más jóvenes.26

La edad del receptor no debe considerarse una contra-
indicación para el trasplante. Sin embargo, muchas de las 
contraindicaciones relativas, en especial las cardiovascula-
res, son más prevalentes en la población anciana. Por ello, 
en general se acepta que los receptores menores de 60 
años deben tener acceso libre al trasplante, siempre que 
las condiciones clínicas lo permitan, mientras que los de 
edad mayor deben ser cuidadosamente seleccionados.25

Véase que el sexo masculino predomina en todos los 
grupos de edades. Ello coincide con la literatura consul-
tada, donde se refleja que puede estar en relación con 
la mayor incidencia entre los varones, de algunas enfer-
medades que son causa importante de insuficiencia renal 
crónica.25,26

En la Figura 1A se puede observar que el 48.9% de los 
receptores de TR sometidos a estudio presentan hepatitis 
C, esto es muestra de la alta prevalencia de infección por 
VHC en la población trasplantada del servicio del hospital 
universitario. Los trasplantados VHC negativos conforma-
ron el 51.1% de los pacientes estudiados. La prevalencia 

Tabla 1. Operacionalización de las variables.

Variable Tipo Escala Descripción Indicador

1. Edad Cuantitativa 
continua

15-29
30-44
45-59

60 y más

Edad en años cumplidos Porcentaje en distribución 
de frecuencias

2. Sexo Cualitativa nominal 
dicotómica

Femenino
Masculino

Según sexo biológico de 
pertenencia

Porcentaje en distribución 
de frecuencias

3. Hepatitis C adquirida en 
hemodiálisis

Cualitativa nominal 
dicotómica

Sí 
No

Según lo referido en la 
encuesta

Porcentaje en distribución 
de frecuencias

4. Diabetes mellitus 
postrasplante

Cualitativa nominal 
dicotómica

Sí
No

Según lo referido en la 
encuesta

Porcentaje en distribución 
de frecuencias

5. Rechazo agudo Cualitativa nominal 
dicotómica

Sí
No

Según lo referido en la 
encuesta

Porcentaje en distribución 
de frecuencias

6. Causa de pérdida de la 
función del injerto

Cualitativa 
nominal politómica

Rechazo agudo
Nefropatía crónica del injerto

Fallecido con riñón funcionante

Según causa de pérdida del 
injerto referido en la encuesta

Porcentaje en distribución 
de frecuencias 

7. Causas de mortalidad Cualitativa nominal 
politómica

Enfermedades cardiovasculares
Enfermedades cerebrovasculares

Sepsis generalizada
Enfermedad hepática crónica

Según causa de mortalidad 
referida en la encuesta

Porcentaje en distribución 
de frecuencias 

8. Supervivencia del injerto
Cuantitativa 

discreta

 6 meses
 1 año
 5 años 
 9 años

Según la supervivencia del 
injerto referida en la encuesta

Porcentaje en distribución 
de frecuencias

9. Supervivencia del paciente

Cuantitativa 
discreta

 6 meses
 1 año
 5 años 
 9 años

Según la supervivencia 
del paciente referida en la 

encuesta

Porcentaje en distribución 
de frecuencias
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de anticuerpos anti-VHC en los pacientes con TR varía 
entre el 10% y el 49%, según algunos autores,27 lo cual 
coincide con nuestro estudio.

Entre los factores de riesgo relacionados con la infec-
ción por el VHC se ha citado el mayor tiempo en diálisis, 
un mayor número de transfusiones, el contagio hospitala-
rio, la transmisión a través del injerto y el abuso de drogas 
por vía parenteral.27

Se conoce que existe estrecha correlación entre los 
años de diálisis y la prevalencia de infección por VHC, 
de tal modo que en pacientes con más de 20 años en 
hemodiálisis, el VHC se puede encontrar en más del 80% 
de los casos.28

A pesar de la eficiencia del tamizaje de la sangre y el 
tratamiento con eritropoyetina, la contaminación por el 
VHC persiste, con una incidencia anual de 1.5% con evi-
dencias de transmisión hospitalaria.29 En nuestro medio, 
esta incidencia es mayor. 

El mecanismo exacto de la transmisión hospitalaria no 
se conoce completamente, pero probablemente refleja 
que la difusión de la infección es interhumana por prác-
ticas inadecuadas para el control de las infecciones y no 
por la contaminación de las máquinas. En este sentido, ni 
la reutilización de los dializadores ni la contaminación in-
terna de las máquinas de diálisis han mostrado que trans-
mitan la infección. El hecho de que con las precauciones 
universales desaparezca la transmisión hospitalaria de la 
infección por VHC demuestra claramente la transmisión 
interhumana.29 

En la Figura 1B se refleja el comportamiento de la 
DBTPT; podemos apreciar una mayor tendencia a la apa-
rición de esta complicación en los receptores VHC posi-
tivos, encontrándose en el 16.4% de los casos de este 
grupo; sólo el 5.7% de los receptores VHC negativos pre-
sentaron la enfermedad (p = 0.071). 

Se conoce que la infección por VHC facilita la aparición 
de trastornos metabólicos a través de la resistencia a la 
insulina que produce y al déficit secretor de insulina.30 Se 
ha demostrado que el VHC constituye un factor de riesgo 

para la aparición de la DBTPT.31 Un ejemplo de ello es el 
estudio realizado por Borroto Díaz, en el que se puso de 
manifiesto la vinculación existente entre el VHC y las alte-
raciones en el metabolismo de los hidratos de carbono.32

En el TR, la DBTPT varía entre un 3% y un 46% según 
las distintas series, por lo que constituye una complica-
ción de gran impacto en la morbimortalidad de los pa-
cientes trasplantados.33

Existe fuerte asociación entre la hepatitis por virus C 
y la DBTPT en los receptores de un TR. López y Gentil 

Tabla 2. a. Distribución según edad y sexo. Servicio de Nefrología, Hospital Universitario Manuel Ascunce Domenech, Camagüey, años 2011-2012.

Grupos etarios
Masculino Femenino Total

N° % N° % N° %

15-29 16 11.7 9 6.6 25 18.2

30-44 28 20.4 22 16.1 50 36.5

45-59 35 25.5 14 10.2 49 35.8

60 y más 9 6.6 4 2.9 13 9.5

Total 88 64.2 49 35.8 137 100

b. Causas de pérdida de la función del injerto. Servicio de Nefrología, Hospital Universitario Manuel Ascunce Domenech,  
Camagüey, años 2011-2012.

VHC positivo % VHC negativo %

Fallecido con riñón funcionante 14 20.9 11 15.7

Rechazo agudo 13 19.4 10 14.3

Disfunción crónica del Injerto 10 14.9 8 11.4

Total 37 55.2 29 41.4

c. Principales causas de mortalidad. Servicio de Nefrología, Hospital Universitario Manuel Ascunce Domenech, Camagüey, años 2011-2012.

VHC positivo % VHC negativo %

Enfermedades cardiovasculares 13 19.4 9 12.8

Sepsis ceneralizada 6 8.9 4 5.7

Enfermedad hepática crónica 3 4.5 1 1.4

Enfermedades cerebrovasculares 2 3.0 1 1.4

Total 26 38.8 17 24.1

50.0%

40.0%

30.0%

20.0%

10.0%
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VHC negativo

A

VHC positivo

51.1%
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Figura 1. 
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informaron esta asociación en enfermos bajo régimen in-
munosupresor con anticalcineurínicos (CsA y tacrolimus). 
Para estos autores, el uso de estas drogas en pacientes 
con disminución de la actividad de la citocromo P450 
(enzima encargada de su metabolismo), debido a la dis-
función hepatocelular producida por el virus, favorece a 
mayores niveles de los inmunosupresores y la disminución 
de la secreción insulínica que éstos provocan. Consideran 
además que la toxicidad viral sobre las células beta podría 
ser un mecanismo adicional.34

Está bien establecido que existe un incremento de la 
resistencia a la insulina en estos pacientes como resultado 
de un defecto de señales posreceptor, lo cual disminuye 
la captación hepática de glucosa y la génesis de glucó-
geno; además, el virus tiene un efecto citopático directo 
sobre las células beta. Por otra parte, se ha asociado la 
hepatitis C con la acumulación de hierro en el parénqui-
ma hepático, muchos de estos pacientes tienen niveles 
elevados de hierro sérico, ferritina y porcentaje de satu-
ración de la transferrina, lo que propicia la aparición de 
resistencia a la insulina y déficit secretor de esta hormona 
por la células beta del páncreas, lo cual favorece la apari-
ción de trastornos metabólicos.35

Por otra parte, el paciente que recibe un injerto renal 
arrastra desde su etapa de diálisis una serie de trastornos 
enzimáticos, hormonales, nutricionales e inmunológicos, 
propiciados por la uremia y los métodos dialíticos, a los 
que se une en el TR el uso prolongado de la terapéutica 
inmunosupresora, que constituyen, junto con los factores 
antes mencionados fenómenos de primera importancia 
en la génesis de las complicaciones metabólicas, como la 
DBTPT, trastornos lipídicos, hiperuricemia, malnutrición y 
eritrocitosis, que no sólo quebrantan la calidad de vida de 
estos enfermos sino que también repercuten en la super-
vivencia del injerto y del paciente.36

La DBTPT no sólo se asocia con una mayor mortalidad 
sino que también implica una peor supervivencia del in-
jerto. En un estudio de cohortes que comparó un grupo 
de pacientes con DBTPT con un grupo control sin diabe-
tes, la supervivencia del injerto a los doce años de segui-
miento fue del 48% y del 70%, respectivamente. En ese 
estudio, la aparición de DBTPT fue un factor predictivo 
independiente de la supervivencia del injerto, y a los cin-
co años, la función renal del injerto ya era peor en los 
pacientes diabéticos. La asociación entre DBTPT y super-
vivencia del injerto es un hallazgo coincidente en distintos 
estudios. En el análisis de la USRD, el riesgo relativo de 
pérdida del injerto asociado con la aparición de diabetes 
fue de 1.4637 y este dato es congruente con el metanálisis 
realizado por Montori y colaboradores.38

La razón por la que la DBTPT se asocia con una peor 
supervivencia del injerto no está del todo clara. Se ha su-
gerido que la diabetes puede agravar la lesión mediada 
por isquemia-reperfusión y se ha constatado que la pre-
sencia de diabetes se asocia con un incremento del riesgo 
de rechazo agudo. Además, en la población general se 
ha descrito una fuerte asociación entre la existencia de 
un estado proinflamatorio y la resistencia al insulina. Al-
gunos mediadores de la inflamación, como el factor de 
necrosis tumoral alfa favorecen la aparición de obesidad 
y resistencia a la insulina. Por lo tanto, es tentador es- 
pecular que la respuesta aloinmune podría ser más vigo-
rosa en los pacientes con DBTPT que en los no diabéticos 
y que esta asociación contribuiría a explicar la peor super-
vivencia del injerto en estos pacientes.39

El estudio de Wyzgal y colaboradores analiza el impac-
to de presentar hiperglucemia (glucemia basal en ayunas 

> 140 mg/dl) durante la primera semana después del 
trasplante y su repercusión sobre la aparición de DBTPT 
y la función del injerto renal a los tres años. El riesgo de 
DBTPT fue muy superior en los pacientes con hipergluce-
mia respecto de los normoglucémicos (75% frente a 8%, 
respectivamente). Además, el estudio pone de manifiesto 
que a los tres años de seguimiento los pacientes que ha-
bían presentado hiperglucemia en el postrasplante renal 
tenían peor función renal y mayor proteinuria.40

Hay diversos trabajos que demuestran que, del mismo 
modo que ocurre con la DBT tipo 2, los pacientes con 
DBTPT presentan mayores concentraciones séricas de tri-
glicéridos. Porrini y colegas ponen de manifiesto que en 
una población de pacientes trasplantados tratados con 
tacrolimus la concentración sérica de triglicéridos previa 
al trasplante es un factor de riesgo independiente de 
DBTPT.41

El incremento de peso y la aparición de obesidad es 
una complicación frecuente que influye en la presencia 
de DBTPT. Un estudio reciente9 sugiere que el índice de 
masa corporal (IMC) pretrasplante es un factor de riesgo 
independiente de DBTPT, de manera que por cada unidad 
que aumenta el IMC se incrementa un 10% el riesgo de 
DBTPT. El síndrome metabólico, definido según los crite-
rios ATP-III, está presente en aproximadamente un 25% 
de los pacientes al año del trasplante. Su presencia fa-
vorece la aparición de DBTPT y la disfunción del injerto 
renal.42,43

La Figura 2 muestra la frecuencia de aparición de re-
chazo agudo; se aprecia una mayor tendencia a presentar 
rechazo agudo entre los pacientes VHC positivos; en 28 
pacientes (p = 0.396), esta complicación se presentó en 
el 41.8% de los individuos VHC positivos. 
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Figura 2. 

Algunos autores han publicado que la incidencia del 
rechazo agudo es mayor entre los pacientes VHC posi-
tivos, mientras otros no encontraron diferencias signifi-
cativas con los VHC negativos. Otros investigadores, sin 
embargo, han puesto de manifiesto una incidencia sig-
nificativamente menor de episodios de rechazo agudo 
en los pacientes VHC positivos, en comparación con los 
sujetos VHC negativos (28% vs. 40%, p = 0.025). Esta 
diferencia fue evidente incluso con una mayor proporción 
de pacientes de alto riesgo inmunológico en el grupo de 
sujetos VHC positivos. Este hallazgo se atribuyó a la dis-
minución relativa de las células T naive, asociado con una 
alteración de las respuestas proliferativas de las células T 
a mitógenos.44,45
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En un estudio realizado por Borroto se encontró una 
mayor incidencia de necrosis tubular aguda en los recep-
tores VHC positivos, lo cual se atribuyó a que la infección 
viral propicia un estado inflamatorio sistémico, facilita la 
producción y liberación de citoquinas y mediadores vaso-
constrictores, además de activar las células sanguíneas y 
los factores procoagulantes que facilitan y perpetúan el 
daño isquémico del injerto en condiciones propicias para 
esto.32 Se sabe que la necrosis tubular aguda tiene con-
secuencias inmunológicas en el TR, pues constituye un 
factor de riesgo individual para la aparición de rechazo 
agudo.

Fabrizi también informó mayor incidencia de necrosis 
tubular aguda en receptores de TR con VHC, y refiere 
además que la infección viral resulta en un estado de 
inmunosupresión que condiciona una frecuencia menor 
de rechazo en este grupo de enfermos.5 Otros expertos 
han comunicado una menor tasa de rechazo, así como 
menor pérdida del injerto por rechazo en este grupo de 
enfermos.46 

Es probable que la alta incidencia de rechazos encon-
trada en este estudio esté determinada fundamentalmen-
te por las limitaciones que existen a la hora de realizar 
el estudio inmunológico donante-receptor. Otro factor 
determinante es que en la actualidad la mayoría de los 
pacientes VHC positivos que se trasplantan son retras-
plantados e hiperinmunizados, lo que hace que el recha-
zo pueda ser mayor que en los VHC negativos. 

En la Tabla 2b, donde se determinan las causas de 
pérdida de la función del injerto, podemos observar que 
el 55.2% de los receptores VHC positivos perdieron la 
función del injerto, la causa más frecuente de pérdida 
de la función del trasplante renal en este grupo fue el 
fallecimiento del paciente con riñón funcionante, que re-
presentó el 20.9%, seguido por el rechazo agudo y la dis-
función crónica del injerto, que constituyeron el 19.4% 
y el 14.9%, respectivamente. En los receptores VHC ne-
gativos se observó igual comportamiento, es decir que la 
causa más frecuente de pérdida de la función del injerto 
fue el fallecimiento del paciente, seguida por el rechazo 
agudo y la disfunción crónica del injerto, representados 
por el 15.7%, el 14.3% y el 11.4%, en igual orden.

El fallecimiento del paciente con riñón funcionante 
constituye la primera causa de pérdida de la función de 
injerto en varios de los trabajos revisados.47,48 Esto tiene 
su explicación en que la mortalidad cardiovascular se ha 
incrementado porcentualmente en los últimos años, en 
parte debido a la menor contribución de la mortalidad in-
fecciosa. Asimismo, ha contribuido el acceso al trasplante 
de pacientes con un riesgo cardiovascular aumentado, 
como los pacientes de edad más avanzada y diabéticos, 
pero probablemente esto también indica que los factores 
de riesgo presentes en la población sometida a diálisis no 
remiten tras el trasplante, entre ellos se destacan la hiper-
tensión, la hiperlipidemia y el hábito de fumar. Asimismo, 
hay que considerar la contribución de factores específicos 
postrasplante, como el tratamiento esteroideo e inmu-
nosupresor y la elevada prevalencia de sobrepeso en la 
población trasplantada.47

El rechazo agudo fue la segunda causa de pérdida del 
injerto en los dos grupos estudiados, en casi la totalidad 
de los pacientes este evento se produjo antes de los seis 
meses postrasplante. El rechazo agudo es poco frecuente 
en todas las series informadas a medida que transcurre el 
tiempo y cuando esto ocurre generalmente está en rela-
ción con cambios de protocolos hacia inmunosupresores 

de menor eficacia o al abandono de la medicación.49 Son 
menos los autores que relacionan esta pérdida de función 
por el rechazo agudo posterior a cuadros de pielonefritis, 
donde la expresión de moléculas human leukocyte anti-
gen (HLA) de clase II a nivel tubular predisponen al des-
encadenamiento de estos mecanismos inmunológicos.50

A lo largo del seguimiento postrasplante muchos pa-
cientes muestran un deterioro lento y progresivo de la 
función renal, conocido como disfunción crónica del TR o 
disfunción crónica tardía. Esta alteración es, junto con la 
muerte del paciente, la causa más frecuente de pérdida 
del injerto, e incluye de forma significativa en la inciden-
cia de la insuficiencia renal crónica terminal. La disfun-
ción crónica tardía contribuye a la pérdida anual de un 
3% a un 5% de los injertos y, si bien es una causa poco 
frecuente de pérdida de injerto en el primer año (menos 
del 10%), con el tiempo va aumentando su frecuencia, y 
supera el 30% como causa de las pérdidas a los dos años. 
Algunos incluso la sitúan como la segunda causa de pér-
didas renales seguida a la muerte del paciente.51

Su incidencia ha disminuido en los últimos años con los 
nuevos protocolos inmunosupresores, y llega a alcanzar 
cifras en torno del 10% al 15% en el primer año. Es más 
común en el trasplante cadavérico que en el de donante 
vivo. Son factores de riesgo para su aparición los niveles 
bajos de inmunosupresión, pacientes hiperinmunizados, 
retrasplantados, receptores jóvenes o de raza negra e in-
compatibilidad HLA. También existe mayor incidencia en 
presencia de necrosis tubular aguda y de infección por ci-
tomegalovirus (aumento en la inmunogenicidad del injer-
to debido a una mayor expresión de los antígenos HLA).51

En la Tabla 2c se muestran las principales causas de 
mortalidad. Observamos que en el grupo de pacientes 
VHC positivo la enfermedad cardiovascular y la sep-
sis generalizada constituyeron las causas de mortalidad 
más frecuentes con el 33.3% y el 15.4% de los casos, 
respectivamente, seguidas por la enfermedad hepática 
crónica con tres pacientes; sólo dos individuos fallecie-
ron a causa de enfermedades cerebrovasculares. En los 
receptores VHC negativos se observó que, al igual que en 
el grupo anterior, las enfermedades cardiovasculares y la 
sepsis generalizada fueron las causas más frecuentes de 
mortalidad, representadas con el 23.1% y el 10.3%, res-
pectivamente, la enfermedad hepática crónica y las enfer-
medades cerebrovasculares aportaron un caso cada una.

Como se puede observar, en ambos grupos las enfer-
medades cardiovarculares y la sepsis generalizada consti-
tuyeron las causas más frecuentes de mortalidad, con una 
tendencia mayor en los pacientes VHC positivos.

Lo expuesto se corresponde con lo planteado en otros 
estudios,52 donde en las mayoría de las series publicadas 
la causa más importante de muerte después del trasplan-
te renal ha sido la infección y la enfermedad cardíaca, 
seguida de una etiología variada que incluye enfermedad 
gastrointestinal, pulmonar, neoplasias y hepatopatías.53 

En contraste con los avances alcanzados en la preven-
ción del rechazo agudo, gracias a la introducción de la 
ciclosporina y los nuevos inmunosupresores, y en la pre-
vención y tratamiento de las complicaciones infecciosas, 
las complicaciones cardiovasculares siguen siendo la prin-
cipal causa de mortalidad a largo plazo del paciente tras-
plantado. Las muertes por infarto de miocardio predomi-
nan sobre las debidas a insuficiencia cardíaca congestiva 
y a los accidentes cerebrovasculares.54

En un estudio realizado por Díaz Gómez, titulado Im-
pacto de los factores de riesgo cardiovasculares en el 
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paciente trasplantado renal, el 23.6% de los pacientes 
tuvieron un evento cardiovascular después del TR.55

La mortalidad cardiovascular en el paciente con TR está 
incrementada (3 a 4 veces) con respecto a la población 
general. Aproximadamente el 40% de estos enfermos su-
fren algún evento cardiovascular a los diez años de segui-
miento. Esto es más relevante en los pacientes diabéticos, 
en los que la incidencia de cardiopatía isquémica es hasta 
20 veces más frecuente de la esperada en la población 
general.56

Esto se debe a la confluencia de múltiples factores de 
riesgo pre-TR y post-TR, en el marco del tratamiento in-
munosupresor, que condicionan progresión de la atero-
matosis y aparición de alteraciones estructurales y fun-
cionales cardíacas. Sin embargo, esta elevada mortalidad 
cardiovascular no se explica suficientemente bien por los 
factores tradicionales de riesgo vascular, por lo que es 
posible que otros factores no tradicionales contribuyan 
a una menor supervivencia del paciente. La enfermedad 
cardiovascular pre-TR, el tiempo en diálisis, el antecen-
dente de cáncer o diabetes mellitus y la disfunción del 
injerto renal constituyen factores de riesgo de eventos 
cardíacos. Asimismo, la presencia de calcificaciones vas-
culares pre-TR, la hiperhomocisteinemia, la inflamación, 
el síndrome metabólico y la hipertrofia ventricular izquier-
da son entidades clínicas muy prevalentes en estos enfer-
mos que pueden incrementar el riesgo de muerte post-
TR. Estos factores deben ser implementados en la práctica 
clínica como medidas subordinadas de supervivencia en 
esta población.56

La isquemia cardíaca es muy prevalente luego del TR 
renal (10% a los tres años), lo que incrementa 2.7 veces 
el riesgo de muerte y de pérdida del injerto. Esta entidad 
es más frecuente en el primer mes luego del trasplante, 
especialmente en individuos diabéticos. La cardiopatía 
isquémica pretrasplante, la edad del receptor, la disfun-
ción del injerto y la diabetes postrasplante son factores 
de riesgo de cardiopatía isquémica postrasplante renal. 
Además, los fármacos anticalcineurínicos estimulan el sis-
tema renina-angiotensina y la producción de endotelina 
1, sustancias involucradas en la aparición de lesión endo-
telial, ateromatosis y cardiopatía isquémica.57

En cuanto a la influencia que la DBTPT puede ejercer 
sobre la enfermedad cardiovascular, en un estudio retros-
pectivo realizado con 35 847 pacientes del United States 
Renal Data System la DBTPT se asoció con un riesgo au-
mentado de enfermedad coronaria definida por infarto 
agudo de miocardio.56

La mejoría de los resultados del TR se ha debido en 
gran medida a una reducción de la mortalidad por causas 
infecciosas. No obstante, más de la mitad de los pacien-
tes trasplantados presentan infecciones durante el primer 
año y más de dos tercios de la población trasplantada 
presentará complicaciones infecciosas con significación 
clínica a lo largo de su evolución. Ello explica que las in-
fecciones continúen siendo, después de las complicacio-
nes cardiovasculares, la principal causa de fallecimiento. 
La terapéutica inmunosupresora desempeña una función 
cardinal en la aparición de complicaciones infecciosas 
en los períodos de máxima inmunosupresión, la cual se 
asocia con infecciones bacterianas, sepsis por citomega-
lovirus, bacterias y hongos oportunistas, que constituyen 
un riesgo para la vida del paciente trasplantado por ser 
consideradas graves.58

La morbilidad y la mortalidad por causa infecciosa se 
han reducido gracias a una técnica quirúrgica depurada, 

al empleo riguroso de la medicación inmunosupresora, 
a una profilaxis racional con antibióticos y antivirales, y 
al mantenimiento de un elevado índice de sospecha que 
favorece el diagnóstico precoz y el tratamiento temprano 
de las complicaciones infecciosas. La creciente indicación 
del TR en pacientes de edades más avanzadas, diabéticos 
o de alto riesgo inmunológico incrementa el riesgo y la 
gravedad de las infecciones.59

El porcentaje de infecciones graves, que comprometen 
la vida, en los pacientes con hepatitis crónica es alto.60,61 
Rao y colaboradores publicaron recientemente un deta-
llado estudio sobre los lugares de infección y el tipo de 
microorganismo en 86 pacientes trasplantados renales 
con hepatitis B o C. Estos pacientes tienen más infeccio-
nes en el período postrasplante, mayor relación infeccio-
nes/paciente y, también, un incremento de las infecciones 
potencialmente letales que afectan el sistema nervioso 
central, los pulmones y la sangre, en comparación con 
los pacientes sin hepatitis.62 Este hecho puede ser per-
fectamente explicado, ya que los pacientes VHC positivos 
presentan un estado de inmunodeficiencia relacionado 
con el virus C.60

El riesgo de infección en un paciente trasplantado de-
pende del balance neto inmunosupresor y de la exposi-
ción epidemiológica a la que se someta. En el primero 
influyen el estado nutricional e inmunológico derivado de 
la insuficiencia renal, de la presencia de infección por vi-
rus inmunomoduladores, como los virus de las hepatitis B 
y C, y el tratamiento esteroideo e inmunosupresor admi-
nistrado. La situación nutricional postrasplante, el grado 
de función del injerto y la presencia de leucopenia con-
dicionan, asimismo, el riesgo de infección.61 Las nuevas 
drogas inmunosupresoras y el enfoque profiláctico de las 
infecciones han permitido disminuir estas causas.61 

En nuestro medio existe un predominio de infecciones 
bacterianas, a diferencia de los informes internaciona-
les.63 Este último fenómeno creemos se debe a que los 
virus pasan inadvertidos, ya que no contamos aún con 
las técnicas de detección de citomegalovirus y otros virus.

Con respecto a la enfermedad hepática crónica, el he-
cho más importante desde el punto de vista clínico es que 
el 40% al 50% de los pacientes con anticuerpos anti-
VHC positivos tienen criterios de hepatopatía crónica. En 
general, la evolución clínica a corto plazo de la hepatitis 
C postrasplante no es complicada, pero se ha observado 
un aumento de la replicación vírica. Excepcionalmente 
puede apreciarse a corto plazo (menos de tres años) una 
evolución fatal en los enfermos que presentan colostasis 
grave (hepatitis fibrosante colostática).64

La evolución clínica a largo plazo muestra que un 60% 
de los pacientes presentan hepatopatía crónica, y un 5% 
a 8% evolucionan a una hepatopatía grave que requiere 
trasplante hepático. Por el contrario, el 30% al 40% de 
los pacientes mantiene una bioquímica hepática normal. 
Algunos factores de riesgo para hepatopatía grave son la 
hepatopatía pretrasplante, la ingesta de alcohol, el tiem-
po de trasplante, la presencia de AgHBc y el grado de 
inmunosupresión. Los distintos serotipos y los niveles de 
ARN viral parecen no tener una influencia decisiva.64

La histología hepática muestra en la mayoría de las se-
ries que la hepatitis crónica es común, y la cirrosis, infre-
cuente. En biopsias iterativas se ha verificado un empeo-
ramiento de la enfermedad hepática (paso de hepatitis 
crónica persistente a activa, o de activa a cirrosis) en rela-
ción con la presencia en suero del ARN viral y el grado de 
inmunosupresión. Sin embargo, en algunos pacientes la 
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enfermedad hepática se mantiene estable, mostrando un 
patrón histológico y clínico sin progresión.64

Las enfermedades cerebrovasculares siguen siendo una 
causa importante de muerte en estos pacientes, lo cual 
se encuentra en correspondencia con los informes inter-
nacionales.65

sustancialmente en las dos últimas décadas, y es en la ac-
tualidad de unos 10 años para los trasplantes de donante 
cadavérico. Esta vida media es similar a la que se obtiene 
con los injertos de donante vivo no emparentado o con 
HLA semiidéntico, situándose en estos casos alrededor de 
los 12 años. Es importante destacar que la vida media 
de los injertos renales de donante vivo HLA idéntico es 
superior a los 20 años.67

Cuando se analizan las curvas de supervivencia de los 
injertos renales a largo plazo se observa una pérdida 
constante a lo largo del tiempo; y aunque en los últimos 
años ha habido una paulatina disminución de estas pérdi-
das, ha sido en una proporción menor que la conseguida 
para el primer año postrasplante, es decir no se ha conse-
guido, al menos en el trasplante de donante cadavérico, 
una mejoría sustancial a largo plazo.67

En el presente estudio, la supervivencia del injerto al 
año en los dos grupos muestra resultados inferiores a los 
estudios consultados,50 lo cual podría estar en relación 
con la alta incidencia de rechazos y la utilización de una 
ciclosporina con mucha variabilidad en la absorción, bio-
disponibilidad y dificultades en el seguimiento de la mo-
nitorización de sus niveles en sangre.

En la Figura 4, donde se muestra la supervivencia del 
receptor, podemos observar que en los receptores porta-
dores del virus de la hepatitis C la supervivencia del injerto 
fue del 92.6%, 89.6%, 74.6% y 73.1% a los seis meses, 
al año, a los cinco años y a los nueve años, respectiva-
mente; mientras que en los pacientes que recibieron TR 
con VHC negativo la superviviencia resultó en un 94.3% 
a los seis meses y al año, manteniéndose en un 82.9% a 
los 5 y 9 años (p = 0.31184).
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En la Figura 3, donde se muestra la supervivencia de 
injerto, podemos observar que en los receptores VHC po-
sitivos la supervivencia fue del 67.2%, 62.9%, 44.8%, y 
41.8% a los seis meses, al año, a los cinco años y a los 
nueve años, respectivamente; mientras que en los pacien-
tes que recibieron TR con VHC negativo la supervivencia 
del injerto resultó en un 71.4%, 68.6%, 48.6% y 45.8% 
a los seis meses, al año, a los cinco años y a los nueve 
años, en igual orden (p = 0.0171, comparando pares de 
valores como estimación estadística).

En los últimos años se ha puesto de manifiesto una me-
jora significativa de los resultados de supervivencia del TR 
cadavérico. La mejoría del estado clínico del paciente en 
diálisis (una mejor nutrición, la introducción de la eritro-
poyetina), una más cuidadosa selección de los pacientes 
evitando y corrigiendo los factores de riesgo (como la 
enfermedad cardiovascular, por ejemplo), los avances en 
la técnica quirúrgica, la mejor selección del donante, los 
nuevos líquidos de preservación, la utilización de fárma-
cos antivirales muy efectivos (ganciclovir), la ciclosporina y 
los nuevos inmunosupresores pueden considerarse facto-
res muy importantes que han contribuido al espectacular 
avance del TR cadavérico.66

La utilización conjunta de CyA con otros inmunosupre-
sores ha permitido alcanzar, para los TR cadavéricos, una 
supervivencia del injerto al año superior al 85%, y a los 
tres años, superior al 75%. Esta mejoría en la superviven-
cia del aloinjerto renal se ha acompañado de una super-
vivencia del paciente, mayor del 90% a los tres años.66

Con la incorporación de inmunosupresores más poten-
tes en la década de 1990, como el tacrolimus, en expe-
riencia multicéntrica se ha informado un índice de super-
vivencia del injerto al año, con donantes cadavéricos en el 
primer trasplante de adulto de 91%.50

Esta gran mejora en los resultados a corto plazo no se 
ha acompañado de una mejoría tan clara en los resulta-
dos a largo plazo. La vida media de los aloinjertos renales 
(entendiendo por vida media el número de años trans-
curridos para que fracase el 50% de los injertos funcio-
nantes al año del trasplante), no se ha visto modificada 
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La infección por VHC después del TR no tiene un im-
pacto negativo en la supervivencia del paciente ni en la 
del injerto en la mayoría de las series.68-70 Un reciente 
artículo de Kliem y colegas,71 con 162 pacientes con TR 
VHC positivos, con un seguimiento medio de 7.4 años, 
muestra que la supervivencia del paciente y del injerto es 
similar a la de los pacientes VHC negativos con un proto-
colo que incluye esteroides y ciclosporina. También, que 
sólo un 4.3% de los pacientes VHC positivos presenta-
ron EHC y un 9.3% del grupo falleció, pero ninguno a 
causa de cirrosis. En un estudio muy interesante, Knoll 
y colaboradores compararon la evolución de pacientes 
VHC positivos con TR versus los pacientes VHC positivos 
en diálisis en lista de espera para el trasplante. Aunque 
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ambos grupos eran comparables, la supervivencia del pa-
ciente fue menor en el grupo de pacientes en diálisis, a la 
espera de un trasplante con un seguimiento de al menos 
dos años.72 Por lo tanto, los pacientes VHC positivos con 
TR tienen mejor supervivencia que los pacientes en diáli-
sis, aceptables para recibir un trasplante pero todavía en 
la lista de espera.

Sin embargo, Pereira y su equipo73 han comunicado 
una elevada mortalidad (41%) y un aumento del riesgo 
de muerte tras el trasplante, especialmente por sepsis, en 
pacientes VHC positivos antes del trasplante, comparados 
con los pacientes VHC negativos. 

En un artículo más reciente, Bouthot y colaboradores 
añaden que no hubo diferencias significativas entre am-
bos grupos con un seguimiento mayor respecto de la pér-
dida del injerto, pero la mortalidad permanecía significati-
vamente elevada en el grupo de pacientes VHC positivo.74 
Es interesante que los pacientes con infección por VHC 
adquirida en el trasplante no mostraran ninguna diferen-
cia respecto de los sujetos que recibieron riñones de do-
nantes 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 explicación importante po-
dría ser el grado de inmunosupresión. De hecho, en nues-
tra experiencia, la supervivencia del paciente a los seis 
años es del 93% en el grupo de individuos VHC positivo, 

sin que existan diferencias con el grupo VHC negativo, 
usando un protocolo inmunosupresor poco intensivo.75

En resumen, mientras que algunos autores no encuen-
tran diferencias en las tasas de supervivencia entre su-
jetos VHC positivos y VHC negativos, otros, por el con-
trario, describen una mayor mortalidad e incremento de 
las pérdidas de los injertos. Es posible que diferencias en 
el tiempo de seguimiento, el emparejamiento de la sero-
positividad entre donante y receptor, la inmunosupresión 
recibida o los cuadros comórbidos acompañantes, como 
la diabetes mellitus, puedan explicar estas diferencias. 

Conclusiones
En nuestro estudio predominaron los pacientes tras-

plantados del grupo etario de 30 a 44 años y los del sexo 
masculino; la prevalencia del virus de la hepatitis C en la 
población trasplantada fue alta. Se observó una mayor 
tendencia a presentar diabetes mellitus postrasplante y 
rechazo agudo en los receptores portadores del VHC. El 
fallecimiento del paciente y el rechazo agudo constituye-
ron las causas más frecuentes de pérdida de la función de 
injerto en ambos grupos. La enfermedad cardiovascular 
y la sepsis generalizada fueron las causas más frecuentes 
de mortalidad en ambos grupos, observándose un mayor 
número de casos en los pacientes VHC positivos. Los re-
ceptores VHC positivos presentaron tendencia a una me-
nor supervivencia del injerto y del paciente.
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Se analiza la evolución de los pacientes receptores de trasplante renal con infección por el virus de hepatitis 
C adquirida en hemodiálisis con respecto a los pacientes que no se infectaron, en el Servicio de Nefrología 

del Hospital Universitario de Camagüey, Cuba, entre enero de 2003 y diciembre de 2012. El fallecimiento del 
paciente y el rechazo agudo constituyeron las causas más frecuentes de pérdida de la función del injerto en 

ambos grupos. 

El autor pregunta
La infección por el virus de la hepatitis C (VHC) se ha convertido en uno de los principales problemas que 
impactan de forma negativa sobre los resultados del trasplante renal. Los receptores en hemodiálisis que 

presentan infección por el VHC tienen mayor incidencia de infecciones graves oportunistas, diabetes mellitus 
postrasplante y enfermedades glomerulares, incluyendo nefropatía crónica del injerto.

¿Cuál es la prevalencia del rechazo agudo y de diabetes mellitus en receptores de trasplante renal 
portadores de infección por el virus de hepatitis C?

Baja, a edades avanzadas.

Muy alta, a edades avanzadas.

Rechazo agudo en receptores portadores del VHC.

Enfermedad cardiovascular y sepsis generalizada.

Ninguna de las anteriores. 

Corrobore su respuesta: www.siicsalud.com/dato/evaluaciones.php/147129

Respecto al artículo

Información relevante

Evolución de receptores de trasplante renal infectados por el virus 
de hepatitis C adquirida en hemodiálisis

Francisco Prieto García. Doctor en Química por la Universidad de Valladolid, España 
en 1997, especialidad Química Analítica Ambiental. Profesor-Investigador Titular en 
la Universidad Autónoma del Estado de Hidalgo en México, miembro del Cuerpo 
Académico de Ciencias Ambientales y Líder de la Línea de Generación y Aplicación 
del Conocimiento en Toxicología y Salud Ambiental. Más de 80 artículos publicados 
en los últimos 10 años, participación en Congresos Nacionales e Internacionales 
(más de 60) con presentación de una gran diversidad de trabajos. Temas de interés 
Toxicología, Salud y Ambiente.

Orientación 
Clínica, Epidemiología

Conexiones temáticas
Atención Primaria, Diabetología, Infectología, Medicina Familiar, Medicina Interna, Nefrología y Medio Interno, Salud 

Pública, Toxicología, Trasplantes, Urología.

Respecto al autor

Cómo citar
Prieto García F, Millet Tores D, Curbelo Rodríguez L, Ávila 

Riopedre F, Benítez Méndez M. Evolución de receptores 
de trasplante renal infectados por el virus de hepatitis C 
adquirida en hemodiálisis. Salud i Ciencia 21(5):482-93, 

Ago 2015.

How to cite
Prieto García F, Millet Tores D, Curbelo Rodríguez L,  
Ávila Riopedre F, Benítez Méndez M. Evolution  
of kidney transplant recipients with hepatitis C  
acquired in hemodialysis. Salud i Ciencia 21(5):482-93, 
Ago 2015.

Palabras clave
virus de la hepatitis c, trasplante renal, hemodiálisis, diabetes mellitus, rechazo agudo 

Key words
hepatitis c virus, renal transplantation, hemodialysis, diabetes mellitus, acute rejection

Lista de abreviaturas y siglas
VHC, virus de la hepatitis C; TR, trasplante renal; DBT, diabetes mellitus; anti-VHC, anticuerpos para virus C; 

EHC, enfermedad hepática crónica; DBTPT, diabetes mellitus postrasplante; IMC, índice de masa corporal; HLA, 
human leukocyte antigen.


