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HISTORIA CLÍNICA

Paciente de 36 años diagnosticada de insufi-
ciencia renal crónica secundaria a nefropatía in-
tersticial por pielonefritis con revisiones en consulta
externa desde 1984. En 1990 ingresó en el hospi-
tal por un cuadro de shock séptico con fallo mul-
tiorgánico secundario a absceso nefroureteral dere-
cho por un cálculo enclavado, con rotura del uré-
ter. Requirió ingreso en Unidad de Cuidados In-
tensivos, desarrollando Síndrome del Distrés Res-
piratorio del Adulto y un cuadro de Coagulación
Intravascular Diseminada. Con tratamiento de so-
porte y antibiótico se recuperó, pero continuó ne-
cesitando hemodiálisis, siguiendo con infecciones
urinarias de repetición. En Septiembre de 1995 se
realizó nefroureterectomía derecha, por reflujo ma-
sivo a este riñón. Desde esa fecha permaneció sin
infecciones urinarias.

En julio de 1999 recibió un trasplante renal de
donante cadáver. Tratamiento inmunosupresor
desde el inicio con esteroides, micofenolato mofe-
til y tacrolimus. Evolucionó inicialmente sin com-
plicaciones recuperando función renal hasta alcan-
zar una creatinina plasmática de 1,5-1,7 mg/dl sin
episodios de rechazo agudo. A partir del segundo
mes postrasplante, comenzó nuevamente a sufrir
episodios repetidos de infección urinaria que se

comprobó eran secundarios a reflujo vesicoureteral
al riñón trasplantado (CUMS). En marzo de 2000,
la función renal comenzó a deteriorarse, acompa-
ñándose de leucopenia, en principio atribuida al
tratamiento con MMF. La antigenemia para cito-
megalovirus (CMV) fue repetidamente negativa; se-
rología IgM e IgG anti CMV negativa, IgG anti virus
del herpes simple (HSV) I positiva; IgG anti HSV II
negativa. Se realizó un aspirado de médula ósea
informado como deplección mieloide, compatible
con infección viral.

A pesar de suspender el tratamiento con MMF la
leucopenia persistió; la paciente presentaba también
vesículas en mucosa oral, compatibles con infección
por herpes virus, por lo que se inició tratamiento
con aciclovir. Ante el deterioro de la función renal
se decidió realizar biopsia del injerto. 

En la biopsia renal las lesiones más importantes
asentaban en el epitelio tubular que presentaba
abundantes cuerpos de inclusión intranucleares, la
mayor parte de ellos basófilos de aspecto homo-
géneo y algunos eosinófilos rodeados por un halo;
se acompañaban de frecuente necrosis y desca-
mación celular intraluminal con denudación de las
membranas basales tubulares. Estas inclusiones
también se encontraban, ocasionalmente, en el
epitelio parietal de la cápsula de Bowman. En el
intersticio se observó un intenso infiltrado infla-
matorio de células mononucleares y tubulitis focal
de carácter severo. Las arterias no mostraban alte-
raciones. La muestra contenía un máximo de 10
glomérulos que tampoco presentaban cambios sig-
nificativos. Inmunoperoxidasa para HSV I y II re-
sultó negativa. En el estudio de microscopía elec-
trónica se demostró en las células epiteliales tu-
bulares la presencia de partículas virales, intranu-
cleares e intracitoplasmáticas dispuestas tanto en
forma libre como en agregados que configuraban
frecuentemente estructuras paracristalinas, típicas
de poliomavirus (PV). 

EL CLUB DE LA NEFROPATOLOGÍA

Nefropatía por poliomavirus tipo BK en el
trasplante renal
E. Sola*, I. García**, D. Burgos*, M. Cabello*, M. J. Alférez*, J. López***, M. Fernández***, J. M. Mellado**,
J. Campos** y M. González Molina*
*Servicio de Nefrología, **Anatomía Patológica del Hospital Carlos Haya. ***Centro de Biología Molecular Genapax. Málaga.

NEFROLOGÍA. Vol. XXI. Número 6. 2001

Correspondencia: Dra. Eugenia Sola
Servicio de Nefrología
Hospital Universitario Carlos Haya
Avda. Carlos Haya, s/n.
29010 Málaga
E-mail: mesola@jet.es

Caso clínico presentado y comentado en la Reunión anual del
Club de Nefropatología. San Lorenzo del Escorial (Madrid), 22 de
marzo de 2001, con la colaboración de GRUPO VITA.



Ante estos hallazgos se solicitó un examen cito-
lógico de la orina y un análisis del ADN viral por
reacción en cadena de la polimerasa (PCR) de plas-
ma, orina y tejido renal.

En las extensiones citológicas urinarias con tinción
de Papanicolau, se observaron células con inclusio-
nes intranucleares, bien basófilas, bien anfófilas, ho-
mogéneas y grandes, que ocupaban casi totalmente
el núcleo; estos núcleos eran de diferentes tamaños
(anisonucleosis), tenían marcada hipercromasia y pe-
riferalización de su cromatina correspondiendo a las
denominadas decoy cells. Además se detectaron es-
poras e hifas de Candida spp.

El análisis de PCR para virus en plasma, orina y
tejido renal, fue positivo para el virus BK en todas
las muestras y negativo para HVS I y II y CMV. Se
realizó también PCR viral en aspirado de médula
ósea siendo negativa para CMV, HVS I y II y virus
BK. Con todos estos hallazgos se hizo el diagnósti-
co de nefropatía intersticial por poliomavirus tipo
BK.

Evolución

Inicialmente se trató con 3 bolos de 6 metil-
prednisolona, sin mejoría de la función renal. Pos-
teriormente se disminuyó la inmunosupresión man-
teniendo niveles de tacrolimus alrededor de 5
ηg/dl. La función renal continuó empeorando. En
julio de 2000 se sustituyó tacrolimus por ciclospo-
rina (CsA) a pesar de lo cual la creatinina plasmá-
tica continuó aumentando. Se volvió a realizar una
biopsia del injerto en la que siguieron observán-
dose inclusiones virales y un nuevo examen cito-
lógico de la orina en el que se apreciaba una dis-
minución en el número de decoy cells, bajando
desde 60 a 28 inclusiones en 10 campos de gran
aumento. La PCR para el virus BK continuaba sien-
do positiva en esta muestra. 

En agosto de 2000 la paciente comenzó trata-
miento con hemodiálisis, retirándose la inmunosu-
presión. Unos meses después se realizó nefrectomía
del injerto debido a infecciones urinarias por reflu-
jo; en el estudio anatomopatológico del mismo se
observaron lesiones de rechazo agudo con arteritis
intimal, tipo IIA de Banff, asociado a lesiones cró-
nicas del injerto; no se evidenciaron ópticamente in-
clusiones virales en túbulos ni en urotelio pélvico. 

COMENTARIO

La patología relacionada con el virus BK está
confinada al tracto urinario. La viruria asintomá-

tica es frecuente en la población trasplantada
renal (60-80% serologías positivas)1-3, pero la pa-
tología renal asociada a la infección por virus BK
se reconoce desde hace poco tiempo, principal-
mente en relación con los nuevos tratamientos in-
munosupresores, con una incidencia del 2-3%1, 4

en las biopsias renales de pacientes trasplantados.
El poliomavirus (PV) BK pertenece a la familia de
los papovavirus, mide 45 ηm de diámetro, no
tiene envoltura y contiene una doble cadena cir-
cular de ADN. El virus tiene tropismo por el epi-
telio transicional, tubular y parietal de la cápsula
de Bowman. La infección primaria suele ocurrir
en la infancia sin ninguna sintomatología especí-
fica, quedando en estado latente en el urotelio y
causando infecciones clínicamente significativas
sólo en los pacientes inmunosuprimidos4. En los
pacientes trasplantados renales un aumento en la
replicación del virus se puede detectar por la pre-
sencia de decoy cells en la orina3. Es importante
reconocer pronto la nefropatía causada por este
patógeno, puesto que puede conducir a incre-
mentos irreversibles de la creatinina plasmática e
incluso a la pérdida del injerto.

La disfunción renal causada por la infección por
virus BK se debe a la necrosis tubular y a la per-
dida de las membranas basales tubulares. El epi-
telio tubular dañado permite el paso de fluído tu-
bular hacia el intersticio, causando atrofia tubu-
lar y fibrosis intersticial, ambas claramente rela-
cionadas con la insuficiencia renal. La expansión
del virus se produce inicialmente por contagio cé-
lula-célula. Por otro lado, las membranas basales
tubulares dañadas permiten el paso de partículas
virales hacia los capilares tubulares, lo que per-
mite la expansión de la enfermedad y por otro
lado la detección precoz de ADN viral en plas-
ma, incluso antes de que se produzca disfunción
renal. 

El diagnóstico de nefropatía por virus BK se basa
en los hallazgos histológicos de la biopsia del in-
jerto renal. El distintivo morfológico de la nefropa-
tía son las inclusiones virales intranucleares vistas
exclusivamente en células epiteliales acompañadas
de necrosis focal de células tubulares. A lo largo
de toda la nefrona pueden encontrarse células con
signos citopáticos pero son más abundantes en los
segmentos tubulares distales y conductos colecto-
res y, de forma ocasional, en células parietales de
la cápsula de Bowman. Los podocitos, las células
endoteliales, mesenquimales e inflamatorias sin
embargo no parecen estar infectadas por el virus
BK. 

Nickeleit y cols.2 describen cuatro variantes dife-
rentes de cuerpos inclusión intranuclear: tipo 1, va-
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riante basófila en vidrio esmerilado, es la más fre-
cuente; tipo 2, variante eosinófila granular rodeada
por un halo, casi siempre incompleto; tipo 3, una
forma finamente granular carente de halo y tipo 4,
una variante vesicular con núcleos marcadamente
agrandados y cromatina granular. El tipo 2 de in-
clusión es similar al que se ve en la infección por
CMV. La variante tipo 4 es la menos característica
y a veces solo se reconoce después de estudios in-
munohistoquímicos (IHQ) para búsqueda de PV;
Puede imitar la morfología de células neoplásicas,
hecho que debe tenerse en cuenta sobre todo en ci-
tología urinaria. 

Aunque los hallazgos histológicos en la infección
por PV son bastante característicos, el diagnóstico
diferencial se plantea, por una parte, con otras in-
fecciones virales que también pueden afectar el
riñón como HSV, adenovirus y frecuentemente con
CMV; además, otros procesos en los que se inclu-
yen toxicidad a tacrolimus o CsA, rechazo agudo
severo, rechazo crónico y necrosis tubular aguda,
pueden ocasionar cambios tubulares reactivos y de-
generativos que imitan el efecto citopático viral3. 

Las inclusiones virales detectadas por micros-
copía electrónica en las células infectadas de
nuestro caso eran de tamaño forma y localización
similares a las del PV descritas en la literatura3-7

y diferentes del adenovirus, HSV y CMV. Los vi-
riones del polioma, miden entre 30-45 ηm de diá-
metro en la bibliografía consultada, los de menor
tamaño procedían de material fijado en formol 6, 8.
La microscopía electrónica, aunque es caracterís-
tica, sin embargo, no distingue entre ambos PV,
BK y JC. 

La confirmación de infección por virus BK puede
hacerse por IHQ, hibridación in situ y por PCR en
el material de biopsia9. Se han utilizado tinciones
de inmunoperoxidasa con anticuerpo policlonal anti
SV40 que presenta un 70% de homología con los
patógenos humanos BK y JC dando una reacción
cruzada para ambos virus10. Otros autores1, 11 utili-
zan un anticuerpo monoclonal específico para virus
BK. Las tinciones de IHQ y de hibridación in situ
son de ayuda para confirmar la presencia de PV pero
no incrementan la sensibilidad diagnóstica si la afec-
tación viral no se ha sospechado en microscopía óp-
tica de rutina3. 

En diversos estudios la mayoría de las biopsias
con inclusiones virales también presentaban in-
flamación tubulointersticial, 21/22 en la serie de
Randhawa10, 7/7 en la de Howell11, cumpliendo
muchas de ellas los criterios de Banff de rechazo
agudo celular lo que dificultaba excluir un re-
chazo concurrente. Otros autores encontraban,
por el contrario, un mínimo grado de tubulitis des-

proporcionado al daño tubular citopático y al in-
tenso infiltrado inflamatorio intersticial aunque
concluían que una distinción definitiva entre ne-
fritis intersticial y RA del injerto puede ocasio-
nalmente ser imposible debido a que tubulitis es
una forma común a ambos procesos. Nickeleit2

propone la identificación de HLA-DR como un
marcador de rechazo agudo, sugiriendo que la in-
fección por PV BK, mediante un mecanismo pa-
recido al propuesto para el CMV incrementaría la
expresión de estos antígenos en la superficie de
las células tubulares; sin embargo no encuentra
relación entre la expresión de HLA-DR y el infil-
trado inflamatorio. Publicaciones adicionales, en
pacientes no trasplantados renales, evidencian
que el PV puede dañar el riñón independiente-
mente de rechazo como prueban comunicaciones
de disfunción renal en pacientes con inmunode-
ficiencia congénita5 o adquirida6, así como en pa-
cientes con linfomas. 

Es difícil de determinar la verdadera incidencia
de la excreción de PV en orina en individuos
sanos, no trasplantados, oscilando entre el 0,3%
y el 8%. Sólo un pequeño porcentaje de estos pa-
cientes estaban inmunosuprimidos, pero presenta-
ban sintomatología relacionada con el tracto uri-
nario (la mayoría hematuria). A la inversa, algu-
nos estudios muestran que la excreción urinaria
de PV en pacientes trasplantados es alta, entre el
8% y el 26%3. La evaluación citológica de mues-
tras de orina se utiliza de forma rutinaria para el
diagnóstico de infección por PV, comprobando la
buena correlación que hay entre la biopsia renal
con infección por PV y las citologías urinarias po-
sitivas.

Nickeleit concluye que la evaluación citológi-
ca rutinaria del sedimento urinario es el método
más sensitivo (100%) para determinar la presen-
cia de PV en el tracto urinario, pero un valor pre-
dictivo positivo bajo (27%). El significado clínico
de este hallazgo depende de la carga viral y de
la calidad del sedimento: la presencia de gran nú-
mero de células con PV tiene un peor pronósti-
co3, 8. Las decoy cells son una característica pero
no un hallazgo patognomónico de la nefropatía
por PV BK.

Desde un punto de vista morfológico, las célu-
las infectadas por PV, necesitan ser diferenciadas
del daño citopático por el citomegalovirus y de
malignidad. Las células infectadas, presentan un
gran núcleo, con una ratio nucleo/citoplasma au-
mentado, lo que junto a su patrón cromatínico,
podría llevar a pensar a que fueran células tu-
morales. Las típicas inclusiones por citomegalovi-
rus en el núcleo, generalmente son más peque-
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ñas y orangófilas, rodeadas por un halo claro, pa-
recidas a las tipo 2 descritas por Nickeleit y cols.,
pero con inclusiones citoplásmicas acompañan-
tes1, 3. La detección del virus mediante PCR en
plasma parece una buena herramienta para el
diagnostico y seguimiento de estos enfermos. La
sensibilidad de esta prueba es del 100% con un
valor predictivo positivo del 85%1. Por otro lado
la PCR en plasma se negativiza en los casos que
se logra inactivar el virus y superar la enferme-
dad.

Tras el diagnóstico el único tratamiento efectivo
hasta la fecha es la reducción del tratamiento in-
munosupresor2, 8-10, 12, con una monitorización rigu-
rosa de la función renal para detectar posibles casos
de rechazo agudo que pueden complicar la evolu-
ción. En algunos casos se ha demostrado la desa-
parición del virus en el tejido renal, aunque un por-
centaje alto1, 3 (45%) continúa perdiendo función
renal hasta la pérdida del injerto renal. Dado la falta
de tratamiento específico para esta patología, el
diagnóstico precoz es muy importante, porque las
lesiones tubulares son reversibles en las fases ini-
ciales.

En nuestro hospital, además del caso presentado
(caso 1) hemos diagnosticado otros 4 casos me-
diante biopsia y estudio de PCR (tabla I). Todos los
pacientes recibían tratamiento inmunosupresor con
micofenolato mofetil, esteroides y tacrolimus, ex-
cepto uno que recibía CsA. Dos eran mujeres y tres
hombres. El tiempo medio desde el trasplante hasta
el diagnóstico fue de 4,5 meses para los pacientes
en tratamiento con tacrolimus y de 30 meses el que
estaba en tratamiento con CsA. En todos los casos

tras el diagnóstico se administró tratamiento con
choques de esteroides y se modificó la inmunosu-
presión, disminuyendo las dosis de MMF y tacróli-
mus/ CsA. 

Los cuatro injertos permanecen funcionando,
aunque con diferentes grados de deterioro de la
función renal. En dos de los casos (tabla II) se re-
alizó una segunda biopsia renal por un incremen-
to rápido de la creatinina plasmática; en esta se-
gunda muestra siguieron observándose inclusiones
virales. En el otro caso (caso 3) también se realizó
una segunda biopsia tras haber reducido el trata-
miento inmunosupresor, no observándose en esta
muestra inclusiones virales, aunque la PCR para
virus BK continuaba siendo positiva. Este último
caso, es el que estaba recibiendo tratamiento con
ciclosporina, y como se puede observar en la tabla
II, las inclusiones virales y el daño citopático eran
mínimos.

Metodología empleada para la realización de
PCR: Extracción de DNA a partir de biopsia renal,
suero y orina siguiendo la metodología de Nicke-
leit y cols. (1998), con algunas modificaciones.
Amplificación de un segmento de poliomavirus,
según protocolo de Nickeleit8 y reamplificación en
semiested PCR mediante primeros específicos para
virus BK según protocolo de Nickeleit1 . Contro-
les negativos utilizados: ADN de biopsia cervical,
ADN de orina y ADN de suero de pacientes nor-
males. Detección del producto amplificado tras
electroforesis en agarosa y tinción con bromuro
de etidio de un fragmento común para virus BK y
JC de 176 pb. Fragmento específico para virus BK
de 149 pb.
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Tabla I. Hallazgos en las biopsias renales de los pacientes con nefropatía BK

*Cuerpos ME PCR
de inclusión Partículas ADN **Inflamac. **Arteritis
intranuclear Virales virus BK Intersticial **Tubulitis Intimal

Caso 1 +++ + + 3 3 0
+++ + 3 3 0
- 3 0 1

Caso 2 +++ + + 3 2 0

Caso 3 + sin material + 1 1-2 0
- - + 1 0

Caso 4 +++ sin material + 2 2 0

Caso 5 +++ + + 3 2 0
+++ + 2 2 0

*Valoración semicuantitativa (-/+++); ** Valoración según criterios de Banff (0/3).



DISCUSIÓN DEL CASO

Rafael Pérez García (Madrid). ¿Qué incidencia se
podría calcular en el momento actual de infección
por virus tipo BK para los nuevos trasplantes de
riñón tratados con las nuevas pautas de inmuno-
supresión?

Eugenia Sola. Estudios retrospectivos de diferentes
centros2,3 refieren una incidencia de entre el 1,9 y
el 4,5% en los últimos años, siendo muy escasa en
los años previos a 1995. Este aumento reciente en

la incidencia apunta hacia la existencia de nuevos
factores de riesgo tales como el uso de nuevos in-
munosupresores4, sobre todo l tacrólimus y el mi-
cofenolato.

Miguel A. de Frutos Sanz (Málaga). Parece más o
menos cierto que esta infección no estaba infra-
diagnosticada años atrás y que la elevada inciden-
cia actual es consecuencia de la utilización de in-
munosupresores más enérgicos. ¿Es pues el precio a
pagar por lograr menor porcentaje de rechazos agu-
dos y por lo tanto inevitable?

Eugenia Sola. Efectivamente, no hay razones para
pensar que esta patología se haya infravalorado. Es-
tudios retrospectivos3 no logran encontrar ningún
caso previo a 1995, incluso en protocolos que usa-
ban altas dosis de ciclosporina.

Parece ser que la activación del virus que con-
duce a la instauración de la nefropatía esta rela-
cionada con el uso de los nuevos inmunosupre-
sores, pero sobre todo con dosis altas de FK, con
niveles plasmáticos muy superiores a 10- 15 ηg/ml
siendo más frecuente cuando se usan anticuerpos
poli o monoclonales tanto como inducción, como
para el tratamiento de episodios de rechazo
agudo, que por si mismos producen un daño tu-
bular previo necesario para que el virus pueda
producir necrosis celular. No es razonable asumir
que el tacrólimus por si solo sea la causa de esta
nefropatía, dada la escasa incidencia y el amplio
uso de esta droga. El punto clave en esta patolo-
gía es el infiltrado intersticial que encontramos
con mucha frecuencia en las biopsias; Sobre esto
hay dos posturas, una el grupo de Basel, que de-
fiende que este infiltrado pudiera corresponder a
un episodio de rechazo agudo concomitante, y
que se deben tratar como tales, y otra la del grupo
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Fig 1.—Nefropatía por poliomavirus tipo BK. Hallazgos histo-
lógicos en la biopsia de riñón trasplantado. Células epiteliales
tubulares presentando cuerpos de inclusión viral intranuclear y
severa alteración de la arquitectura tubular con necrosis celu-
lar y denudación segmentaria de la membrana basal (HE,
400x.).

Tabla II. Evolución clínica

Tratamiento Rechazo previo Cr basal Cr diagnóstico Cr actual Biopsia control

Caso 1 Tacrolimus Sí 1,6 2,9 HD Nefrectomía. Ausencia
Inclusiones virales
RA-IIA

Caso 2 Tacrolimus Sí 2,5 3,9 3,6 No

Caso 3 CsA No 1,5 2,23 1,8 Sí: Ausencia
inclusiones virales
NCI-II

Caso 4 Tacrolimus No 1,8 2,6 3,08 No

Caso 5 Tacrolimus No 1,5 2,4 6,4 Sí: Persistencia
inclusiones virales.



de Pittsburg, que aconseja no añadir más inmu-
nosupresión tratando estos episodios de rechazo
agudo.

Alfonso Pérez García (Valencia). ¿Se ha descri-
to complicaciones infecciosas por virus polioma
en trasplantados hepáticos que hayan recibido
tratamiento con tacrólimus o micofenolato mofe-
til?

Eugenia Sola. No hay ningún caso de enferme-
dad producida por poliomavirus BK en ningún otro
injerto que no sea el renal. Masuda13 publica un
caso de activación sintomática con excreción del
virus BK en la orina de un paciente trasplantado
de corazón. También se han comunicado casos de
nefropatía por virus BK en trasplantados de riñón
y páncreas, pero se afecta el injerto renal, no el
pancreatico10. La explicación de porque no se
afectan los riñones propios parece estar en el daño
tubular necesario para que el virus pueda produ-
cir su efecto patogénico, daño producido por la is-
quemia fría y los episodios previos de rechazo
agudo.

Manuel Rivero (Cádiz). ¿Qué papel puede jugar el
reflujo vesicoureteral al riñón trasplantado en el
grado de afectación de la función renal y qué futu-
ro le espera a este receptor ante un posible retras-
plante?

Eugenia Sola. No hay datos en la literatura que
apoyen el reflujo vesicoureteral como un factor pre-
disponente para la NBK. Hay varios estudios que re-
lacionan la cistitis hemorrágica con el virus BK en
trasplantados de médula ósea5,16, aunque hay otros

estudios que no logran encontrar una relación. Hay
también varios estudios relacionando la estenosis
ureteral y la hidronefrosis con la infección por virus
BK, aunque tampoco se acaba de establecer una re-
lación causa-efecto clara. 

En tanto que el reflujo vesicoureteral es capaz por
si mismo de producir una nefropatía intersticial pro-
vocando daño tubular, es posible asumir que sea un
factor predisponte, que sumado a otros factores ya
referidos pueda favorecer la NBK.

En cuanto a un futuro retrasplante, se han comu-
nicado segundos trasplantes en pacientes que per-
dieron el injerto por NBK sin recidiva de la enfer-
medad. Sabemos que una vez retirada la inmuno-
supresión, el virus se inactiva, negativizándose la
PCR plasmática y desapareciendo las decoy-cell de
la orina, por lo que en un nuevo trasplante, si no
concurren episodios de rechazo agudo y altas dosis
de inmunosupresión, no debería recurrir la NBK. Es
decir en estos pacientes se debería de evitar el uso
de inmunosupresión agresiva.

Ángel Rodríguez Jornet (Badalona). Los antece-
dentes de infecciones del tracto urinario y pielone-
fritis crónica de este caso podrían ser un factor de
consideración. ¿En las series publicadas se recono-
ce a las infecciones urinarias recidivantes como fac-
tor predisponente para complicaciones infecciosas
por virus BK?

E. Sola. En las series descritas en la literatura no
se cita la infección urinaria como un factor pre-
disponente. Como ya he citado previamente solo
se describe una dudosa relación entre la estenosis
ureteral y la hidronefrosis con la infección con
virus BK. En ninguna de estas series se aclara si la
estenosis ureteral provocaba infecciones urinarias o
no.

Manuel Vaquero (San Sebastián). Muchas de las
células tubulares infectadas que se nos han mos-
trado tienen aspecto de células apoptósicas. Po-
dría ser de interés analizar la extensión en rela-
ción con el tipo de inclusión viral así como la
presencia en el infiltrado linfoide de marcadores
citotóxicos inductores de la misma (perforina, Tia-
1, CD56), comparándolos con casos de rechazo
agudo en trasplantados sin infección por virus po-
lioma.

Julia Blanco (Madrid). El diagnóstico de infección
por virus del polioma parecía bastante probable por
el patrón de microscopía electrónica ¿Has observa-
do inclusiones intracelulares parecidas tras infeccio-
nes por citomegalovirus y que diferencias morfoló-
gicas entre ambas serían de esperar?

Isabel García. Los viriones del CMV pertene-
cientes al grupo herpes son de mayor tamaño,
muestran una cubierta y no se ordenan en estruc-
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Fig 2.—Nefropatía por poliomavirus tipo BK. Microscopía elec-
trónica de la biopsia renal mostrando en el núcleo de una célu-
la epitelial tubular agregados de partículas virales configurando
estructuras paracristalinas (Aumento original 20.000x.).



turas cristalinas. Recientemente hemos estudiado
ultraestructuralmente un caso de afectación gástri-
ca herpética (HSV) y las partículas virales mostra-
ban estas características.

Julia Blanco (Madrid). ¿Qué evolución ha teni-
do la pareja del riñón donante en el otro tras-
plantado? ¿Ha desarrollado una complicación pa-
recida?

Eugenia Sola. La transmisión del virus BK a través
del donante puede ocurrir. Estudios serológicos de-
muestran que entre el 60 y el 80% de la población
general es seropositiva, ocurriendo la infección du-
rante la infancia. Hay algunos estudios que de-
muestran una seroconversión tras el trasplante en el
25% de los pacientes trasplantados (infección pri-
maria) así como un aumento de anticuerpos en
aquellos pacientes D+/ R-15 pero ninguno relaciona
la seroconversión con reactivación viral (PCR posi-
tiva en plasma). En nuestra experiencia el riñón pa-
reja de los casos presentados no ha desarrollado ne-
fropatía por BK, apoyando la teoría de que deben
concurrir varios factores para que el virus produzca
patología.

Carlota González (Barcelona). ¿Tendría utilidad
conocer la situación pretrasplante de la pareja do-
nante-receptor para el virus BK para elegir el inmu-
nosupresor más apropiado?

Eugenia Sola. Basándonos en lo que he co-
mentado previamente, no creo que debamos cam-
biar las pautas de inmunosupresión basándonos
solamente en la serología. Quizá realizar un se-
guimiento mediante citología urinaria y PCR en
plasma o en orina en los pacientes de riesgo si
nos pueda aproximar a la inmunosupresión más
adecuada.

Rafael Pérez García (Madrid). Por lo que he po-
dido entender la infección por virus BK se produ-
ciría en la infancia y la partícula viral quedaría
acantonada en el tracto urinario. ¿Se puede supo-
ner que exista transmisión de este tipo de virus a
través de la donación? Y en segundo lugar, ¿Es po-
sible que el virus BK acabe como uno más de la
batería de analítica de serología viral obligatoria en
los donantes?

Eugenia Sola y Isabel García. Personalmente no
estoy segura de que realizar rutinariamente una se-
rología para BK al donante aporte realmente nada a
la práctica clínica, dado que el 80% de la pobla-
ción es positiva y que el virus habitualmente no pro-
duce ningún tipo de patología.

Parece más sensato realizar una aproximación
como la que propone Nickeleit, con screening me-
diante citología, realizando PCR en plasma a los po-
sitivos, y biopsia renal en el caso de PCR positiva,
todo ello lo más precozmente posible, dada la re-

versibilidad de las lesiones en estadios precoces de
la enfermedad. 
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