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ALTERACIONES HISTOLÓGICAS EN LA INFECCIÓN POR VIRUS DEL POLIOMA 
HUMANO TIPO BK EN BIOPSIAS DE ALOINJERTOS RENALES 

ANTECEDENTES: 
La familia papovavirus contiene dos virus del polioma de importancia clínica: el virus 
BK (poliomavirus hominis 1) y el virus JC .(poliomavirus hominis 2) z.3

_ Ambos 
carecen de una cápsula y tienen un diámetro de 45 nm con un genoma circular de 
doble cadena de 5300 pb 3 

Los virus del polioma humano tipos JC y BK fueron descritos en 1971 y se ha 
informado recientemente que constituyen una de las causas de disfunción de 
aloinjertos renales 1

. 

Estos virus comparten entre sí y con el virus simiano 40 (SV40) 69 a 75% de 
homología ' . 
La nefritis intersticial producida por el virus BK puede asociarse con disfunción del 
injerto, lo cual puede ser erróneamente atribuido a rechazo si no se reconocen los 
efectos citopáticos y las inclusiones virales en la biopsia. El virus BK es el más 
frecuente, pero puede coexistir con el virus JC 7 . 

Desde que fue descrita por primera vez en 1995 la nefropatía asociada con el 
poliomavirus tipo BK es una causa importante de falla al aloinjerto en pacientes 
receptores de transplante renal 1

' . 

La infección por el virus de polioma BK posterior al transplante renal es 
generalmente asintomática, pero puede presentarse hasta en el 10% de los 
pacientes como una estenosis ureteral • o nefritis intersticial en el aloinjerto 
(nefropatía por virus BK) y como una cistitis hemorrágica en receptores de 
transplante de médula ósea •. 
Típicamente la infección primaria con el virus BK ocurre durante la infancia y no 
produce síntomas específicos. La prevalencia serológica informada en adultos es de 
hasta 80% y sugiere que ambos son transmitidos independientemente uno de otro, 
probablemente por fa vía oral o respiratoria s.7 _ En el estadio latente el virus se 
localiza en el epitelio renal y en sangre periférica '·1

. La reactivación viral ocurre 
cuando la inmunidad celular está alterada (por inmunosupresión, embarazo, diabetes 
no controlada, síndrome de inmunodeficiencia adquirida, terapia con corticosteroides 
y uso de fármacos antirrechazo posterior a transplantes) "'· La infección activa y 
asociada a enfermedad clínica ha sido demostrada solo en pacientes 
inmunosuprimidos •· 
La infección es difícil de tratar y lleva a gran falla del injerto hasta en un 45% de los 
pacientes afectados. Generalmente los pacientes presentan la infección entre 2 y 60 
meses posteriores al transplante (media de 9 meses) y tienen concentraciones 
séricas elevadas de creatinina que puede simular tanto una necrosis tubular aguda o 
un rechazo 13

. 



En receptores de aloinjertos renales el incremento en la replicación del virus es 
fácilmente detectable en la orina por la presencia de "células señuelo" ("decoy cells"). 
las cuales contienen cuerpos virales de inclusión intranucleares característicos. Se 
ha informado que la detección de las ' células señuelo" en pacientes seguidos con 
citologías urinarias tiene un valor predictivo positivo bajo (menor del 20%). La 
presencia del virus BK en plasma por el método de la reacción en cadena de la 
polimerasa (PCR) para detectar el DNA viral tiene una sensibilidad del 100% y una 
especificidad del 88% 3

. 

El virus tiene tropismo por el epitelio transicional, tubular y parietal de la cápsula de 
Bowman. La disfunción renal causada por la infección por el virus BK se debe a la 
necrosis tubular y a la pérdida de las membranas basales tubulares El epitelio 
tubular dañado permite el paso de fluido tubular hacia el intersticio, causando atrofia 
tubular y fibrosis intersticial, ambas claramente relacionadas con la insuficiencia 
renal. La expansión del virus de produce inicialmente por contagio célula-célula. Por 
otro lado, las membranas basales tubulares dañadas permiten el paso de partículas 
virales hacia los capilares tubulares, lo que permite la expansión de la enfermedad y 
por otro lado la detección precoz de DNA viral en el plasma. 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 injerto renal 11

. 

Los hallazgos microscópicos informados en biopsias cuyo diagnóstico inicial de 
infección por virus BK se establecieron en un período de 11 .S:t_ 13.0 meses 
posterior al transplante fueron: inclusiones virales en 5 a 80% del parénquima 
examinado, las cuales se observaron en los túbulos proximales y distales, y 
consistieron en inclusiones intranucleares bien definidas de material homogéneo 
basófilo y con disposición periférica de la cromatina nudear. 
En 4% de los casos las inclusiones virales se presentaron en ausencia de una 

respuesta inflamatoria 7
• 

A lo largo de toda la nefrona pueden encontrarse células con signos citopáticos pero 
son más abundantes en los segmentos tubulares distales y conductos colectores y, 
de forma ocasional, en células parietales de la cápsula de Bowman. Los podocitos, 
las células endoteliales y mesenquimatosas no parecen ser infectadas por el virus 
BKH 

Nickeleit y cols. Describen 4 variantes diferentes de cuerpos de inclusión 
intranuclear: 

• Tipo 1: Variante basófila en vidrio esmerilado, es la más frecuente 
• Tipo 2: Variante eosinóftla granular rodeada por un halo, casi siempre 

incompleto. 
• Tipo 3: Una forma finamente granular carente de halo 
• Tipo 4: Una variante vesicular con núcleos marcadamente agrandados y 

cromatina granular. 



El tipo de inclusión tipo 2 es similar al que se ve en la infección por citomegalovirus. 
La variante tipo 4 es la menos característica y a veces solo se reconoce después de 
estudios de inmunohistoquímica para búsqueda de virus del polioma 1

L 

El infiltrado inflamatorio intersticial linfoplasmocitario estuvo presente en el 95% de 
los casos y la tubulitis se observó en 80% de los casos. Colecciones focales de 
neutrófilos intratubulares estuvieron presentes en aproximadamente 30% de los 
casos. 
La clave para establecer el diagnóstico en biopsias de aloinjertos renales es 
reconocer las inclusiones del virus BK en las células tubulares renales y las células 
epiteliales glomerulares. Además la identificación de las células infectadas recae de 
una manera importante en et análisis de inmunohistoquímica o hibridación in situ 13

• 

Aunque los hallazgos histológicos en ta infección por el virus BK son bastante 
característicos, el diagnóstico diferencial se plantea, por una parte, con otras 
infecciones virales que también pueden afectar el riñón como el virus del herpes 
simple, adenovirus y frecuentemente con citomegalovírus; además otros procesos en 
los que se incluyen toxicidad a tacrolimus o ciclosporina A, rechazo agudo severo, 
rechazo crónico y necrosis tubular aguda, pueden ocasionar cambios tubulares 
reactivos y degenerativos que imitan el efecto citopático viral 11

. 

El tratamiento de los pacientes con nefropatía por virus BK es un reto. Aun cuando el 
examen de las biopsias muestre inflamación de los túbulos, elevando la posibilidad 
de un rechazo subyacente, la mayoría de los pacientes tienen poca respuesta o 
solamente una respuesta transitoria a los glucocorticoides. El hecho de reducir la 
dosis de los fármacos inmunosupresores disminuye la carga viral pero incrementa el 
riesgo de rechazo. Este dilema se observó en 7 de 20 receptores de transplantes con 
nefritis intersticial asociada al virus BK, con pérdida del aloinjerto entre los 2 y 25 
meses posteriores al diagnóstico. Cuando la nefropatía por virus BK es 
diagnosticada, el tratamiento debe incluir de manera juiciosa disminución en la dosis 
de fármacos inmunosupresores y una monitorización estrecha del paciente estando 
atentos al establecimiento del rechazo. Desafortunadamente no hay ninguna terapia 
específica disponible. Las inmunoglobulinas humanas han sido administradas de 
manera empírica, pero no hay una prueba de su eficacia. Las condiciones asociadas 
tales como estenosis ureteral, infecciones del sistema genitourinario y enfermedad 
por citomegalovirus deben ser identificadas y tratadas. El ácido retinoico, el 5-bromo-
2-deoxiyuridina, el cidofovir y los inhibidores de la girasa pueden tener una actividad 
antiviral in vitro pero no han sido probados en pacientes de una manera 
sistematizada u 

El pronóstico de los pacientes con infección del aloinjerto renal por virus BK es 
reservado, pero puede mejorarse manteniéndolo en un nivel bajo de 
inmunosupresión con lo cual se ha logrado conservar el injerto 1 

La replicación persistente del virus del polioma tipo BK en pacientes receptores de 
aloinjertos renales fue identificada como una causa de disfunción progresiva del 
injerto y pérdida del mismo entre aquellos tratados con regímenes inmunosupresores 
que incluyeron tacrolimus o micofenolato de mofetilo. En dichos pacientes el examen 
histológico de las biopsias del injerto renal reveló la presencia del virus BK y necrosis 
del epitelio de los túbulos colectores así como grados variables de inflamación. 



Mientras por un lado es obligatoria la biopsia del aloinjerto renal para el diagnóstico 
definitivo de la nefropatía por virus BK, el uso de este procedimiento invasivo parece 
inapropiado para el monitoreo de la enfermedad 7

. 

La enfermedad letal multiorgánica sistémica debida al virus BK es rara. En un caso 
descrito de un niño con síndrome hiper-lgM murió de infección por virus BK 
diseminada. Una neumonía intersticial asociada al virus BK se desarrolló en un 
lactante de 8 meses de edad posterior a un transplante de células tallo 
hematopoyéticas. La infección por virus BK restringida a los neumocitos tipo 11 y al 
epitelio tubular renal fue reportado en un niño de 14 años con síndrome de 
inmunodeficiencia adquirida. El virus BK ha sido implicado en casos de retinitis 
atípica en pacientes con virus de inmunodeficiencia humana, y en otro caso la 
infección diseminada implicó múltiples tipos celulares. Además se informó un caso 
de infección diseminada por virus BK donde se demostró el tropismo por las células 
endoteliales vasculares, resultando en una vasculopatía sistémica que llevó a una 
extensa pérdida capilar, infarto miocárdico y la muerte n _ 
Para que el poliomavirus infecte a las células. el virión debe entrar en la célula, ser 
transportado al núcleo a través de las cavéolas y replicarse. El virus simiano SV40 
tiene un mecanismo de infección similar, pero el virus JC entra a la célula glial 
mediante endoeitosis dependiente de la datrina " . 
La nefritis intersticial debida al virus BK no ha sido descrita en receptores de 
transplante cardíaco ni hepático y es raro en pacientes con otros tipos de 
inmunodeficiencias. Esto sugiere que el ambiente inmune alogénico dentro del 
aloinjerto renal puede conducir a una reactivación local del virus. 
Desafortunadamente la mayoría de los pacientes con nefritis intersticial por virus BK 
caen en un ciclo desalentador, alternando entre nefritis intersticial viral y rechazo 
precipitado por la activación inmune inducida por el virus y las bajas dosis de los 
fármacos inmunosupresores. Este ciclo refleja la naturaleza delicada y precaria de la 
relación inmunológica entre el aloinjerto y el sistema inmune del receptor, así como 
también la necesidad de regímenes para inducir una mejor tolerancia en humanos, 
quienes están expuestos a una gran variedad de agentes infecciosos n 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

Recientemente se ha puesto atención a la relación que existe entre la falla del 
aloinjerto en pacientes receptores de transplante renal y las lesiones histopatológicas 
causadas por la infección del virus del polioma virus humano tipo BK. La infección 
primaria por el virus BK ocurre durante la infancia, probablemente transmitida por vía 
oral o respiratoria sin producir síntomas específicos y mantiene una prevalencia 
serológica en hasta 80% de los adultos, ocurriendo una reactivación viral cuando la 
inmunidad celular está alterada, como en estados de inmunosupresión, embarazo, 
diabetes no controlada, síndrome de inmunodeficiencia adquirida, terapia con 
corticosteroides y uso de fármacos antirrechazo posterior a transplantes. Se ha 
informado que el diagnóstico se puede establecer por histología de rutina y 
confirmarse por métodos de inmunohistoquímica, biología molecular y microscopía 
electrónica. En México se desconoce la prevalencia de la infección por virus BK en 
la población general, en pacientes con aloinjertos renales así como en nefropatías 
--· '""'""'"'·-- ..... _ ........ .i.,... ......... ,.. ........ ~ 
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OBJETIVOS: 

1.- Caracterizar por microscopía de luz habitual los cambios secundarios a la 
infección por el virus del polioma humano tipo SK en biopsias de aloinjerto renal en 
niños y adultos utilizando tinciones histológicas de rutina. 
2.- Caracterizar y clasificar las alteraciones histológicas de aloinjertos renales flc 
acuerdo a las categorías diagnósticas de la Clasificación de Banff de 1997. 
3. - Correlacionar la presencia de inclusiones virales con los cambios observados por 
microscopía de luz habitual. 
4.- Correlacionar la presencia de inclusiones virales con el régimen de 
inmunosupresión utilizado en cada caso. 
5. - Determinar la frecuencia de infección del virus del polioma humano tipo BK en 
biopsias de aloinjerto renal en niños y adultos. 



MATERIAL Y METODOS. 

DISEÑO DEL ESTUDIO: 
Estudio retrospectivo, descriptivo y transversal. 

UNIVERSO DE TRABAJO: 
Se seleccionaron de los archivos de Anatomía Patológica todos los casos con el 
diagnóstico de insuficiencia renal crónica tratados con transplante renal y que 
presentaron rechazo al aloinjerto y fueron biopsiados durante los 2 años previos al 
estudio y que presentaron alteraciones histológicas compatibles con infección viral. 
Fueron seleccionados 39 pacientes que tuvieron bloques de parafina y laminillas 
con tinciones de rutina en 3 hospitales de tercer nivel de atención (Hospital de 
t:specialidades "Dr. Bernardo Sepúlveda G." del Centro Médico Nacional Siglo XXI 
(CMN Siglo XXI), IMSS; Hospital de Pediatría del Centro Médico Nacional Siglo XXI, 
IMSS y, Hospital Infantil de México "Dr. Federico Gómez", SSA.}. De estos 39 
pacientes se seleccionaron además 1 O pacientes que contaron con tejido congelado. 
Los pacientes fueron evaluados y clasificados en base a las categorías diagnósticas 
de la Clasificación de Banff de 1997 (anexo 1). Como controles se estudiaron 10 
pacientes con nefropatía de otra causa en los que se realizó biopsia renal para 
diagnóstico de la enfennedad. 

DESCRIPCIÓN OPERATIVA DE LAS VARIABLES: 

VARIABLE INDEPENDIENTE: 

INFECCIÓN POR VIRUS DEL POLIOMA HUMANO TIPO BK EN ALOINJERTO 
RENAL: 
Nefropatía causada por el virus tipo BK que pertenece a la familia poliomavirus 
hominis 1,el cual carece de una cápsula y cuyo diámetro es de 45 nm con un 
genoma circular de doble cadena de 5300 pb y que se demuestra por la presencia 
infiltrado tubulointersticial por linfocitos, células plasmáticas y polimorfonucleares y/o 
por la presencia de inclusiones virales intranucleares en el epitelio tubular del 
aloinjerto y corroborada por inmunohistoquímica mediante el uso del anticuerpo 
monoclonal contra el antígeno SV40. 

VARIABLE DEPENDIENTE: 

TRANSPLANTE RENAL: 
Procedimiento establecido en pacientes con insuficiencia renal crónica en quienes ha 
fracasado el tratamiento conservador o cuya insuficiencia renal carece de elementos 
reversibles 1º. 



TAMAÑO DE LA MUESTRA: 

39 pacientes con transplante renal y con rechazo al aloinjerto que contaron con 
tejido fijado en formol y 1 O de ellos con tejido congelado. 

SELECCIÓN DE LA MUESTRA: 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 
- Pacientes de ambos sexos y cualquier edad 
- Con diagnóstico de insuficiencia renal en tratamiento con transplante renal y 

con datos clínicos de rechazo al aloinjerto 
- Contar con tejido fijado en formol y tejido congelado del aloinjerto para estudio 

de histología de luz de rutina e inmunohistoquímica 
CRITERIOS DE NO INCLUSIÓN: 

- Pacientes que no cuenten con laminillas y bloques de parafina 
- Pacientes que no cuenten con expediente clínico 

PROCEDIMIENTOS: 

De los archivos de los Servicios de Patología de 3 hospitales de tercer nivel en la 
Ciudad de México (Hospital de Especialidades "Dr. Bernardo Sepúlveda G. • Y 
hospital de Pediatría del Centro Médico Nacional Siglo XXI, IMSS; Hospital Infantil de 
México "Dr. Federico Gómez", SSA) se seleccionaron 13 pacientes de cada hospital, 
con el diagnóstico de insuficiencia renal crónica y que recibieron tratamiento con 
transplante renal y que presentaron rechazo al aloinjerto y contaron con laminillas y 
bloques de parafina del mismo, De ellos se seleccionaron 1 O pacientes que tuvieran 
tejido congelado. Los pacientes fueron evaluados y clasificados en base a las 
categorías diagnósticas de la Clasificación de Banff de 1997 (anexo 1). Se buscaron 
en los expedientes del archivo clínico los siguientes datos: edad del paciente, 
género, diagnóstico clínico, fecha del transplante renal, régimen de tratamiento, 
serología para citomegalovirus (CMV) y motivo de la biopsia. 
Fueron revisadas las laminillas del aloinjerto renal teñidas con técnicas habituales de 
histología (hematoxilina y eosina, tricrómico de Masson, PAS y plata metenamina de 
Jones) por los investigadores para determinar el tipo de daño y la presencia de 
inclusiones virales intranucleares sugestivas de infección por virus del polioma 
humano tipo BK así como cambios indicativos de rechazo •. 
En todos los casos incluyendo los casos control se realizaron del tejido congelado y 
de los bloques de parafina del aloinjerto 2 cortes en blanco en laminillas silanizadas y 
se realizó el estudio de inmunohistoquímica para demostrar la presencia del virus del 
polioma humano tipo BK con el anticuerpo monoclonal contra el antígeno SV40 
(Oncogene, Research Products, Cambridge, Mass.) y por el método de avidina 
biotina peroxidasa en el tejido congelado y con el anticuerpo monoclonal de ratón 
anti-BK virus antígeno T-largo subtipo lgG-i8 MAB-8505 (CHEMICON) en el tejido 
fijado en formol. Las laminillas fueron incubadas a temperatura ambiente con el 
anticuerpo bloqueador por 7/10 minutos y con el anticuerpo primario toda la noche. 



Al siguiente día se realizaron las incubaciones con el anticuerpo monoclonal 
secundario biotinilado por 30 minutos. Se utilizó como agente bloqueador peróxido 
de hidrógeno tres veces por 2.5 minutos cada uno. La positividad de las células se 
midió por medios semicuantitativos utilizando una escala de + a +++ y el número de 
células positivas se determinó contándolas por área bajo el microscopio de luz 
habitual. Además en aquellos casos con datos histológicos sugestivos de infección 
viral se realizó tinción de inmunohistoquímica para CMV con el Anti-CMV cima CCH2 
(OAKO). 
Los datos se establecieron en la hoja de recolección de datos (anexo 2). 
Se realizaron para análisis estadístico medidas de tendencia central (media, moda y 
mediana) y medidas de dispersión, así como estadística descriptiva (frecuencias, 
porcentajes). 

CONSIDERACIONES ETICAS: 

Por ser un estudio retrospectivo en el que se utilizó tejido archivado en los Servicios 
de Anatomía Patológica del Hospital de Especialidades y Pediatría del CMN Siglo 
XXI. IMSS, y del Hospital Infantil de México "Dr. Federico Gómez", SSA no fue 
necesario incluir una hoja de consentimiento informado. 

RECURSOS HUMANOS: 
- Médicos anatomopatólogos del Servicio de Anatomía Patológica del Hospital 

de Especialidades y de Pediatría del CMN Siglo XXI, IMSS y del Hospital 
Infantil de México 'Dr. Federico Gómez", SSA. 

- Técnicos de inmunohistoquímica de los Servicios de Anatomía Patológica del 
Hospital de Especialidades y de Pediatría del CMN Siglo XXI, IMSS y del 
Hospital Infantil de México. 

- Médico Residente del tercer año del Servicio de Anatomía Patológica del 
Hospital de Especialidades del CMN Siglo XXI. 



RESULTADOS: 

Fueron seleccionados 13 casos de cada hospital (n=39) que cumplieron con los 
criterios de inclusión. 29 casos correspondieron al género masculino , 1 O casos al 
género femenino (figura 1). 

Figura 1. GENERO DE PACIENTES CON TRANSPLANTE RENAL 

O Masculino 

tlliJFemenino 

26 pacientes fueron pacientes pediátricos debido a que el estudio incluyó 2 
hospitales pediátricos. La media de edad en estos pacientes fue 12. 7 años. Los 13 
pacientes adultos tuvieron una media de edad de 32.3 años. 
El 100% de los pacientes tuvo el diagnóstico de Insuficiencia renal crónica terminal , 
en 31 pacientes no se determinó la etiología de la insuficiencia renal, 2 pacientes 
tuvieron nefropatía obstructíva secundaria a estenosis de uretra, en un paciente 
secundaria a diabetes mellitus tipo 2, un paciente secundario a nefritis lúpica 
proliferativa difusa, un paciente secundario a síndrome de Alport. un paciente 
secundario a glomerulonefritis proliferativa difusa y otro paciente por síndrome de 
Eagle-Barrett (tabla 1) . 

TABLA l. ETIOLOGÍA DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA 
ETIOLO(S . NO. % 

31 
2 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

79.4 : 
5;.1 
2:5 ' 
2.-s · 
2.5 
2:s· 
2;~ 
2.5 



En 35 pacientes el riñón transplantado se obtuvo de un donador vivo relacionado 
(TRDVR) y en 4 pacientes de donador cadavérico (TRDC) (figura 2) . 
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FIGURA 2. ORIGEN DEL RIÑON DE TRANSPLANTE 
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En 20 pacientes se tuvo la sospecha clínica de rechazo crónico. en 17 pacientes 
rechazo agudo y en 2 pacientes rechazo crónico agudizado (tabla 11). 

TABLA 11. TIPO DE RECHAZO EN BASE A DATOS CLINICOS (n=39) 

TIPO " ' NO. 
~ECHAZO A~uoo 17 
REéHAiCfCRÓNtCO AGUDIZADO · 2 
~l:CJiA?'.O CRQNICO> 20 

% ·. 
43.5 
5.1 

51.2 

El regimen de inmunosupresión fue en la mayoría de los casos con esquema de 
Prednisona (PON), azatioprina (AZTP) y ciclofosfamida (CFA) en 12 pacientes 
(30.76%), prednisona, ciclosporina (CP) y azatioprina en 12 pacientes (30.76%), 
prednisona, azatioprina y tacrolimus en 2 pacientes (5.12%), prednisona, azatioprina, 
ciclosporina y micofenolato (MF) en un caso (2.56%), prednisona, azatioprina, 
micofenolato y tacrolimus en un caso (2.56%), prednisona, ciclofosfamida, sirulimus y 
OKT3 en un caso (2.56%), prednisona, azatioprina, ciclofosfamida y sirulimus en un 
caso (2.56%), prednisona, azatioprina, ciclofosfamida y OKT3 en un caso (2.56%), 
prednisona, azatioprina, cidosporina y OKT3 en un caso (2.56%), prednisona, 
ciclosporina, sirulimus en un caso (2. 56%), prednisona, ciclosporina y micofenolato 
en un caso (2.56%), prednisona y ciclosporina en un caso (2.56%), sirulimus en un 
caso (2.56%), rapamicina en otro caso (2.56%) y en un caso no fue posible 
determinar el esquema (2.56%) (Tabla lllj. 



TABLA 111. RE GIMEN DE INMUNOSUPRESJON n=39 

'BDN~ AZlP , CF'A : . , 12 
'PONtÁZTP: CP : ·' 12 
,.ff>O~~ ·AzTE>;: 'l'ACROLIMUS 2 
P;O,N,;,~P .. C~¡Mf , . ·• - 1 

:pC),N~f>;MF\ TACR,~UMÚS , 1 
~ON;;OFA,SIRVLIMU.S;- 01('(3' 1 
J~PNr:AZTP 1 QFA, srROUMtJS . 1 
.l\>0Ni AZtP', GFA, GKT3 1 
?ot(AZT:P. ce,,oKT3 1 
P.lbN>CP', .SIRULIMUS 1 
~ONd}P1~MF . 1 
PJ)~.~p ,, 1 
$1RÜUMUS . 1 
·RARAMIClNA. 1 

30.7 ' 
30.7 . 
5.1 
2.5 

~;: ,, 
2,5'··· '.,''"' 
2~5 . 
2.S 
2.5 
2.5 
2,5, .. 
2,5 

·· 2.s 

. ~: ' 

:: ~ '· ' 

7 pacientes presentaron antigenemia positiva para citomegalovirus (CMV) y todos 
recibieron tratamiento con ganciclovir. 31 pacientes fueron negativos y en un caso no 
se pudo obtener el dato al no encontrarse el expediente cl ínico. 
Con respecto a los hallazgos por microscopía de luz se hizo el diagnóstico 
histopatológico según se observa en la tabla IV. 

TABLA IV. DIAGNOSTICO HISTOPATOLÓGICO POR MICROSCOPIA DE LUZ EN 
BASE A LA CLASIFICACION DE BANFF DE 1997 

Rechazo crónico = Nefropatia Crónica del Transplante 



Del total de casos solo 6 pacientes presentaron cambios histológicos sugestivos de 
infección viral (figura 3) 

FIGURA 3: CAMBIOS HISTOLOGICOS SUGESTIVOS DE 
INFECCION VIRAL POR MICROSCOPIA DE LUZ 
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Los cambios sugestivos de infección viral por microscopía de luz en 6 casos fueron 
multinucleación, gigantismo celular y agrupación en sincicios (figura 4). Solo uno de 
los casos presentó inclusiones basófilas nucleares en el epitelio tubular (figura 5). 
El infiltrado inflamatorio fue predominantemente linfocitario, seguido en frecuencia 
por infiltrado mixto por linfocitos y células plasmáticas y con igual frecuencia se 
encontró infiltrado mixto por linfocitos con neutrófilos y/o eosinófilos. 2 casos no 
fueron valorables y un caso no infiltrado inflamatorio (tabla V) . 

TABLA V. TIPO DE INFILTRADO INFLAMA TORIO n=39 
NO. 
31 
3 

1 

2 
1 

· 79.~ . 
7.6% .' 
2'~~% · 
2.5~. 

5/1·~ · 
2~5% .... ' ·::.,. : ; 

~-



i_a iocé:iiízc:ición d~l inftit1ado i11ílan1ciio1io fue d~ p1~dominio intersticial en 27 casos y 
tubuiointersticiai en 9 casos. No fue valorabie en 2 casos y uno no presentó infiitrado 
inflamatorio. 

El infiltrado inflamatorio se observó en menos dei 10% dei tejido estudiado en 9 
casos, en menos del 25% en 15 casos, 25 a 50% en 8 casos y en más del 50% en 4 
casos (tabla VI). 

TABLA VI. CUANTIFICACION DEL INFILTRADO INFLAMATORIO n=39 
EX'(ENSI PU>~~,-~NFll,.'fAAOQ INF'4\MA:TQRiO No. PQRCEN:rAJE 
<10% ' .. , 9 23% 
~~~ 1s aft 
25· A 50%- .· 8 20,s•/o 
> 603' DE,L TEJIPO 4 ' 10:2% 
SIN INFIL TRAPO 1 2.5% 
NOVALORABLE 2 5.1% 

El estudio de inmunohistoquímica realizado en el tejido congelado para demostrar la 
presencia del virus del polioma humano tipo BK con el anticuerpo monocional contra 
el antígeno SV40 (Oncogene, Research Products, Cambridge, Mass.) no mostró la 
presencia del virus en ninguno de los casos. Todos los casos con tejido fijado en 
formol en los que se utilizó el anticuerpo monoclonal de ratón anti-BK virus Antígeno 
T largo, subtipo lgG2a MAB-8505 (CHEMICON) mostraron tinción inespecífica de la 
mayoría de los núcleos de las células epiteliales tubulares (figura 6 y 7) , mesangiales 
y endotelia!es renales (figura 8), asi como en núcleos de adípocitos, troncos 
nerviosos (figura 9) y tejido muscular (figura 10). Todos los casos fueron negativos 
por inmunohistoquímica para citomegalovirus. Los datos clínicos e histológicos se 
resumen en las tablas VII a XII. 



TABLA VII. DATOS CLINICOS DE LOS PACIENTES DEL HOSPITAL DE ESPECIALIDADES 
CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI. 
cAs<> - Génen> -ectact ·· º)!: c11n1ec> Fecha Reglmen Antigenemia j 

t lnmunos. CMV __. 
1 M 30 iRceiJ;i;g¡a no 2-10-01 .-PON. Negativa 

determinada -AZTP 
TRDVR -CFA. 
~ 
Crónico 
AQlJdizado 

2 M 50 IRC secundaria 25-10- -PON Negativa 
a0M2 01 -AZTP 
TRDVR -Tacrolimus 
Rechazo.Agudo 
Clase 11 

3 M 18 IRC 6,00.00 :PON. Negativa 
TRDVR -AZTP 
~ -CFA 
Crónico 

4 M 53 IRC TROVR 05-01 -PON Negativa 
Rechazo. -AZTP 
A udo -CFA 

5 M 24 IRC. TROC 3Q.-07- ·PON Negativa 
NLP.O 99 -AZTP.. 
Rechazo Agudo -CFA 

6 F 36 IRC. TROVR 08-01 RAP.AMICI Negativa 
Rechazo Agudo NA 

7 F 21 . IRC. TRDVR 19-10- -PON Negativa 
Rechazo 99 -AZTP 
Crónico -CFA 

8 F 32 IRC. TRDVR Dese. -PON Negativa 
Rechazo -AZTP. 
Crónico -CFA 

9 M 55 IRC. TRDVR 05-01 -PON Negativa 
Rechazo Agudo -AZTP. 

-CFA. 
10 M 28 IRC. TRDVR 18-1 O- -PON Negativa 

Rechazo Agudo 01 -AZTP. 
-CFA 

11 M 36 IRC. NTA. 2-04-02 -PON Negativa 
TROVR -AZTP. 
Rechazo Agudo -CFA. 

12 M 19 IRC. TROVR 1997 -PON Negativa 
Rechazo -AZTP. 
Crónico -CFA. 

·13 F 19 IRC etiologfa 1994 -PON Negativa 
desconocida -AZTP. 
TRDVR -CFA 
Rechazo Agudo __ _..........., ___ 

IRC= Insuficiencia renal crónica Dese.= Desconocida 
TROVR Transplante renal de donador vivo relacionado 
TRDC= Transplante renal de donador cadavérico 
DM 2= Diabetes mellitus tipo 2 
NTA= Necrosis tubular aguda 
NLPO= Nefropatia lúpica proliferativa difusa 



TABLA VIII . HALLAZGOS HISTOLOGICOS EN PACIENTES DEL HOSPITAL DE ESPECIALIDADES 
CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI 

~~;;:~~-~""-~;t:::::J~~ 
12 · .•l'-ICT tiA · lilif. + . ~~.' •· . ~ltimx;lea- ·NO ·· . 1~ ~-

SIV : ' Ción . '.'·eiftca· . ·.\ 

' 1f 

10 

8 

7 

6 

5 

4 

2 

'RAllB 

RAll-A 

1¡; ;, 
'.::·; 

Linf+++ 
Plasm + 
Eos. + 

TubUk>- ... 
. lnteist~l 
Tubulo
intersticial 

RA 111 Lm + ·' · • . tttterstiQiat 
Micfointartos rer\alÍls Pl:Ísm + 
NCT 111 Linf. + Intersticial 

Fibrosis 

·.NCTll-iB 

RA 11-A 
NTI 
SIV 

NCTll-B 
NTI 
SIV 

RA 1-B 
SIV 

RA ll·B 
s1v . 

RA 11-B. 

60% 
. Linf. + 

Linf ++ 
Plasm+++ 

l:inf.+ 
,Fit:irosis 

Linf +++ 
Plasm + 

Linf.+ 

Linf.+ 

Tubulo
intersticial 

lnt~tleiat . 

Tubulo
intersticial 

Intersticial 

Intersticial 

-GiQl!.nti$1tlo ·' ··" • · · 
' qell;lllr ' " 

., .•. ~." '· -Siríckios;-~. "., . 

25-50 

< 10, , 

< 25 

<25 . 

> 50 

> 50 

<.25 

40 

----
Plasmocito-
sis 

Prasmocito-· 
" sis 

Multinuclea
ción. 
-Gigantismo 
celular 
-Sincicios 
Plasmocito
Sis. 
Multin~ 
ción. 
.,(3jgailÍiSm<> 
celular , 

· -Sinclciós. ·• 
-lndbsiones 
1ubÜIÍll'é$ 
Multinuclee
ción 
-Gigantismo 
-Sincicios 
Plasmocito
sis. 
, MultlnucteaJ 
ci6n 

· -Gl9anti9mo 
-Sl'ncicios 

. NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

lnespe
cffica 

·:!í'lesl* 
.. cifica 
lnespe-
cífica 

, lnespe-
:cífi~. 
lnespe-
Cifica 

lrie'spe
:cif¡t;:e 

lnespe
cifica 

Neg. 

Neg: 

Neg. 

Neg. 

Neg. 

Neg. 

lnespe- Neg. 
clfica 

:T"'.;~S:"~ii(i~:-::-·-"'··-··-c:Ti;;rr~lñtersiiaál --:"'.·'i~Sif:~· '• Mu1t1nUc1ea- .··· NÓT""~"-. -. :-111es~ ·Ñ-;'.¡ 
NTI · . · · . ·oiQn . · , <;ifica· " • 

~V . 4~-·~ . 
ceMar 

-~~--~· -· .-....i-........ -~........_ .. ~i.... . .. ..:....... .. 1~ ...... --~ .... ~~ ....... :~~· ·'·,¡· t' . ,,' 

Neg.= negativo Plasm.= Células plasmáticas RA= Rechazo agudo 
Pos= Positivo Eos.= Eosinófilos NTI= Nefritis tubulointersticial 
Linf = Linfocitos SIV = Sugestivo infección viral 
NCT= Nefropatia crónica del transplante 

·1 
1 



TABLA IX. DATOS CLINICOS DE PACIENTES DEL HOSPITAL DE PEDIATRIA 
CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI 

;·c~~~~:.:·~· · .. ~~:edlllf;;Di· c!iRk:O'. --: -· ·~·~ . .. · .~{~~~ 
: 1 ""'."""M . . 17 a · IR~> TfIDVR. 29-04· . -CP · Positiva .. 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

10 

· 11 

12 

:13 

M 

F . 

F 

M 

M 

M 

M 

F 

M 

;. F 

M 

.•. ! ¡ 

12a 

148 

7a 

12a 

17a 

· 1sa 

11a 

. RC gradb 11 97 -AZTP 
-MF 
-PON. · 

16-10- -CP IRC. 
NO. 
RC 

TRDVR 00 -MF. 

N:CT 
TRDVR ' 
lRC · 
IRC etiología 
desconocida 
TRDVR 
RA 
IRC. TRDVR 
NO. 
RA 
-IRC 
-TRDVR 
-NCT 
IRC.TRQVR. 
RA 

IRC TRDVR 
NCT 

-PON. 
04~98 .CP . 

-AZTP. 
-PON. 

6-11-00 -CP 
-AZTP. 
-PON. 

10-00 -CP 
-AZTP. 
"PO.N. 

10-00 -PON 
-AZTP 
-CP 

Dese. -PON 
·AZTP. 
•CP. 

05-00 -PON 
-AZTP. 
-CP . 

.. ~5$ IRC. TRDVR. Dese: -PON' 
RÁ . . ·AZTP. 

15a IRC. TRDC 
RA 

16a . IRC 
NCT 

14a IRC. 
RA 

-CP. · 
Dese. -PON 

-AZTP. 
-CP. 

. Dese. -PON 
-AZTP. 
-CP. ·· 

06-01 -PON 
-AZTP 
-CP 

M. · ' 8 a ' IRC. TROVR Oe$C. ·PON 
·\· . NCt'>. : -AZTP. 

Negativa 

Positiva 

Negativa 

Negativa 

Negativa 

Negativa 

Negativa 

Negativa 

Negativa 

Negativa 

Negativa 

Negativa 

[_ . · ; ,. . . . . • ."CP . . · · • 1 

RA= Rechazo agudo .. NCT= NéfropatiaCrÓnica del traMPiañi;"Ñ o =-Nefropatía ó"t);tí;;ctlv8-
IRC= Insuficiencia renal crónica TRDVR = transplante renal donador vivo relacionado 
Dese= Desconocida 



TABLA X. HALLAZGOS HISTOLOGICOS EN PACIENTES DEL HOSPITAL DE 
PEDIATRIA CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI 

cAsb 
.. 

Dx lnflltr. i.~aij~Ói,1 ~ % lnfiltJ:, HatlaiQos .. ·inc1üSIOMs" . IHGfe_KV 
Hlstológ. lnftlttado - Mk:rosc. 

tiiz 
·~Q 
CMV 

__ , __ ,.._ ____ ........ _._ .. ;.__;¡.,_. __ ., ___ , __ , .... _ .. _ .... __ ,_,_M ..... ....._.,_~...,... ... -v:-..... - ...... _.,,,,..,~.")'•'--·-··--......... ,. .... 

1 Subó~timo linf.+ Intersticial <10 SIV NO tnese. Negativa 
2 NCTll Linf. + Tubulo- < 25 SIV NO lnespecí- Negativa 

intersticial fica 
3 NCT 11-B. Linf.++ Intersticial. 40 SIV NO lnespecí- Negativa : 

fica 
4 RL. Linf.+. Intersticial <10 SIV NO lnespecí- Negativa 

fica 
5 RAleve Linf.+ Intersticial < 10 $IV NO lnesp&ci- Negativa 

1-A fica 
6 NCTsevero Linf.+ Intersticial 20 SIV NO lnespeci- NV. 

111 fica 
7 Subóptima Linf.+ Intersticial < 10 SIV NO lnespecl- Negativa 

Fibrosis fíca 
8 NCTll Linf.+ Tubulo- < 25 SIV NO lnespecí- Negativa 

intersticial fica 
9 Sin rechazo Ausente Ausente SIV NO lnespeci- Negativa 

Banff O fica 
10 NCT 11-B Linf.+ Intersticial < 25 SIV NO lnespeci- Negativa 

fica 
11 NCT 1-A Ljnf.+ Intersticial <25 SIV NO lnespeci- Negativa 

fica 
12 RAlll Linf++ Tubulo- 40 SIV NO lnespeci- Negativa 

intersticial fica 
13 NCTll-A i.inf.+ Intersticial < 10 SIV NO lnesPe<;f- Negativa 

Fibrosis fica 

·-NCT-~etropatíacróñiCaciefoansplañteN'c'f;;-Nefropatía cróñica del transplante 
.................... ---·-··-·-· 

RA= Rechazo Agudo 
RL = Rechazo Limítrofe SIV = Sin datos sugestivos de infección viral 
Linf. = Linfocitos NV = No valorable 



TABLA XI. DATOS CLINICOS DE PACIENTES DEL HOSPITAL INFANTIL DE 
MÉXICO "DR. FEDERICO GOMEZ" -c'Aso ... --~"-' id&d . ox-ciiñícc> ,:~~· Regímen Ant199neinia 

!!!P!e'· l~unos. CMV 
M ·"17a1Rcs¡;drome de May 94 PON Negativa 

Alport . TRDC AZTP. 
NCT CFA 

2 M 7a TRDVR 13-07-99 PON Positiva 
RC Tacrolimus 

AZTP-MF 
3 M 15a IRC etiología 3-Nov-99 Desconocido Positiva 

desconocida 
TRDVR RC 

4 M 98 IRC etiologfa 6-Mar-01 PON Positiva 
desconocida AZTP 
TRDVR RA CFA 

OKT3 
5 M 17a POTRDVR Mar-01 PON Positiva 

RC Agudizado CP 

6 M 12a RC 14-Jul-98 PON Negativa 
TRDVR AZTP 
Enf CFA 
líntoeroliferativa Sírulimus 

7 F 12a IRC etiología 23-0ct- PON Negativa 
desconocida 01 AZTP 
POTRDVR CP 
RA 

17'.!:l IRC S@C. Mffop&ia 2~_..Q_1 -~ PQN ti~}!!iiva 
obstn.1ct{>13" CFA 
TROC OKT-3 
R-C ' 

s M í5a TROVR OEiSCúr1ú S;rulimus De~c.cmocida 

RC ClÓa 

10 M 18a tRC s&c GMN PO Z"'o-01-99 f'ON Negathra 
7RDVR AZTP 
RC T ac. ... O!~mt;3 

AL'i:!Ovit' 
11 M 53 !RC 1 -06"9€ PDN Pce~fr.·a 

TRDVR AZTP 
.P.IJ.fno!-n2 CP 
metanéfi'ico OKT3 
R.A 

12 M 5a IRC 2000 PON Oasccnoo.'Ga 
Ti:fü\&. CP 
:)~fa~ AZTf' 
·Bflffflt . 

ll t= 1tla IRC etlOlog.!a :L-1LuJ1 PON Negat:va 
desCCiliOCida CP 
TROVR Siniiimus 
Pv'\ 

'i;RiMf;Tra;;ip!aP.~ r~ñ~ db0.a;;¡:·-;¡~;;;··;:¡;¡~~-ffioc "'~ ca;a;;,'é-;:~----------

IRC = fn3ufi-ciancia renal c:ér.ica RA= Rschazc Ag-u'Cc 
RC= Rechazo crúriico GMN PO= Giumerutoriefriiis proiiien:1iiva cíifusa 



TABLA XII. HALLAZGOS HISTOLOGICOS EN PACIENTES DEL HOSPITAL 
INFANTIL "DR. FEDERICO GOMEZ" 

"CASó ~--~ÓÚ4istOtÓ.tii~ '"lñftiiiido''. ·i.:~ción ···¡ ' ,,, .... _ HaiiiZQOS 1ric.1~ -ÍftQ . IHQ , 
---·-~-~· . . -.-.......:. lnflJ!!....ado .. -~ltra$> · Mlci'.Luz ___:~-_......m._:.....S.~.Y. .• 

NCT 1-A Linf+ Intersticial <25 SIV NO lnesp. Neg. 

3 

.. 4 

5 
8 
7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

Fibrosis 
<25% 

NCT 1-B Llrtf+ fnteritid8Í' <25 

NCT 11-A 

RLNTI 

Sin rechazo 
Banff "O". 
Toxicidad x 
medicamentos 
NCT 1-A 

· Infarto 

NCT leve 

NCTllB 

Sin rechazo 
Banff ·o· 

NCTcoodaño 
VS$CUl8f 

NTI aguda con 
datos de 

Fibros.isc; 
25% 
linf+ 
Fibrosis 
<25% 
Unf+ 
Fibrosis< 
25% 

Linf + 

Llnf+ 
·Fib!:osis 
>50% 
Linf+ 
F1bros1s 
>25% 
Linf + 
Fibrosís 
>50% 
Linf + 
Fibrosis 
<25% 
Unf+ 
Fibr0$is 
Linf ++ 
PMN+ 

obstrucción. Fibrosis 
<25% 

Intersticial 

Tubulo
intersijci~I 

Intersticial 

Intersticial 

Intersticial 

Tubuío. 
intersticial 

Intersticial 

lntesticial 

Intersticial 

<25 

<10 

<1 

<25 

<25 

<25 

25-50 

<5 

NO 

SIV NO lnesp. Neg 

SIV NO lnesp: Neg. 

SIV NO lnesp. Neg 

SIV NO lnesp. · Neg. 

SIV NO lnesp. Neg. ' 

SIV NO lnesp. 

SIV NO lnesp. Neg. 

SIV NO lnesp. Neg. 

SIV NO lnesp Neg. 

·RJ\; ··R'eC:'ha2a-a9uciCi - Ncf,;Ñetropatia-cró.ñiéa.d'e'i'irañspianié - R:L;-Rec'hazoiirñítrof'e.. --·-- -- -
NTI= Nefritis tubulointersticial Linf.= Linfocitos PMN =Polimorfonucleares 
NV =No valorable lnesp.= lnespecífica SIV = Sin datos sugestivos de infección viral 
Neg.= Negativa 



Figura 4. Epitelio tubular con cambios citopáticos sugestivos de 
infucción viral por microscopía de luz. 

Figura 5. Tinción con hematoxilina y eosina donde se observa 
Una inclusión basófila intranuclear por virus BK 



Figura 6. Tinción inespecífica con anticuerpo monoclonal anti-BK 
Virus antígeno T largo subtipo IgG-2a MAB-8505 (CHEMICON) en 
Los núcleos del epitelio tubular. 

Figura 7. Tinción ínespecífica con anticuerpo monoclonal anti-BK 
Virus antígeno T largo subtipo IgG-2a MAB-8505 (CHEMICON) en 
Los núcleos del epitelio tubular renal 



Figura 8. Tinción inespecífica con anticuerpo monoclonal anti-BK 
Virus antígeno T largo subtipo IgG-2a MAB-8505 (CHEMICON) en 
Las células mesangiales y núcleos tubulares. 

Figura 9. Tinción inespecífíca con anticuerpo monoclonal anti-BK 
Virus antigeno T largo subtipo IgG-2a MAB-8505 (CHEMJCON) en 
Troncos nerviosos. 



Figura 1 O. Tinción inespecífica con anticuerpo monoclonal anti-BK 
Virus antigeno T largo subtipo IgG-2a MAB-8505 (CHEMlCON) en 
Células de músculo liso. 



DISCUSIÓN. 

Se informa en la literatura que la infección por el virus del polioma humano tipo BK 
se puede encontrar hasta en el 10% de los pacientes receptores de transplante 
renal. En este estudio el porcentaje de pacientes con infección por el virus del 
polioma humano tipo BK por microscopía de luz es más alto (15.3%), sin embargo no 
es posible demostrar esta asociación en ausencia de estudios de biología molecular. 
Los pacientes receptores de transplante renal de diferentes grupos de edad de 3 
hospitales de tercer nivel de la ciudad de México en los que además de los datos 
clínicos e histológicos de rechazo con o sin cambios citopáticos sugestivos de 
infección viral no fue posible demostrar las inclusiones por el virus del polioma 
humano tipo BK por microscopía de luz excepto en un caso y el estudio de 
inmunohistoquímica realizado en tejido congelado y tejido fijado en formol no mostró 
la presencia del virus en el primero y cuando se utilizó el anticuerpo contra el 
antígeno T largo subtipo lgG-ia MAB-8505 (CHEMICON) se observó tinción 
inespecífica de la mayoría de los núcleos de las células epiteliales tubulares, 
mesangiales y endoteliales de los riñones, así como en los núcleos de los adipocitos, 
troncos nerviosos y tejido muscular. 
Se ha descrito en la literatura que el anticuerpo contra el antígeno T largo subtipo 
lgG-ia MAB-8505 (CHEMICON) es específico para demostrar el antígeno T largo del 
virus del polioma humano tipo BK en el tejido, lo cual no parece ser reproducible en 
nuestras manos así como en otro grupo del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y 
Nutrición "Dr. Salvador Zubirán" quienes han observado que la tinción de 
inmunohistoquímica con este anticuerpo es inespecífica tanto en tejidos normales 
como tumorales 1ª. 
En la serie informada por las Oras. Ríos y Uribe 17 en donde se demuestra la utilidad 
de la inmunohistoquímica para confirmar la presencia del virus BK utilizando el 
mismo anticuerpo no fue considerada la posibilidad de tinción inespecífica. 
Los pacientes con alteraciones histológicas sugestivas de infección por el virus del 
polioma humano tipo BK se informaron al médico tratante y a dichos pacientes se les 
disminuyó la dosis de inmunosupresión observándose mejoría relativa la cual deberá 
ser valorada a largo plazo utilizando otros métodos de biología molecular para 
documentar la infección por el virus del polioma humano tipo BK en estos pacientes. 
Con el objeto de tratar de separar si los cambios sugestivos de infección viral podrían 
ser secundarios a infecciones por citomegalovirus se realizaron tinciones de 
inmunohistoquímica para demostrar la presencia del virus, las cuales fueron 
negativas en todos los casos. 



CONCLUSIONES. 

• En 15.38% de los pacientes con transplante renal se encontraron cambios 
histológicos sugestivos de infección viral. 

• No se desmostró por inmunohistoquímica la presencia del virus del polioma 
humano tipo BK debido a la inespecificidad de los anticuerpos utilizados. 

• En ninguno de los casos se demostró infección por citomegalovirus por 
inmunohistoquímica que explicara los cambios histológicos observados. 

• La mayoría de los pacientes muestran alteraciones histológicas atribuibles a 
rechazo agudo y nefropatía crónica del transplante. 

• Es necesario realizar estudios de biología molecular para documentar la 
infección por el virus del polioma humano tipo BK en los pacientes 
transplantados en nuestras Instituciones ya que se desconoce la prevalencia 
de infección por el virus tipo BK en México. 



ANEXO 1 
IDENTIFICACIÓN DEL VIRUS DE POLIOMA HUMANO BK EN BIOPSIAS DE 

ALOINJERTOS RENALES CON NEFROPATIA VIRAL 

Hospital------- No. Biopsia. ___ _ 

1. Glomeruloesclerosis 

1.1 número de glomérulos 

1.2 número de glomérulos esclerosados 

1.3 esclerosis segmentaria 

2. Glomerulit1s (g) 

3. Inflamación intersticial (i) 

( ) neutrófilos ( ) eosinófilos linfocitos ( 

O() 

o () 
Células plasmáticas ( ) 

( ) 

( ) 

si ( no ( 

1 () 2 ( 3 ( 

1 ( ) 2 ( ) 3( 

4. Arteritis de la íntima (v) 

5. Tubulitis (t) 

O ( ) 1 ( ) 2 ( ) 3 ( ) no valorable ( 

o ( ) 1 ( ) 2 ( ) 3 ( ) 

6. Hialinización arteriolar (ah) O ( ) 1 ( ) 2 ( ) 3 í ) forma nodular si( ) no ( ) 

7. cambio glomerular crónico (cg) o ( ) 1 ( ) 2 ( ) 3 ( 

7b. Incremento de la matriz mesangial (mm) o ( ) 1 ( ) 2 ( ) 3 ( ) 

8. Fibrosis intersticial (ci) o ( ) 1 ( ) 2 ( ) 3 ( ) 

9. Atrofia tubular (ci) 

10. Esclerosis de la intima vascular (cv) 

o ( ) 1 ( ) 2 ( ) 3 ( ) 

O( ) 1 ( )2( ) 3( ) novalorable( ) 

1. Otros hallazgos: 

Cambios citopáticos : SI ( ) NO ( ) 

12. Categorías diagnósticas (señale según sea apropiado) 

Biopsia renal normal-KDARO 

Rechazo mediado por anticuerpos-KDAB 

Cambios limítrofes (i0-2, t0-2, vO)-KDARB 

Rechazo agudo (especifique grados g,i,t,v) 

Banff tipo 1A(i1-3, 12,vO) KDAR1A 

Banff tipo 18 (12-3, 13,vO) KDAR1B 

Banff tipo 2• (11-3,t3,v1) KDAR2A 

Banff tipo 26 (i1-3,t0-3,v2) KOAR2B 

Banff tipo 3 (i1-3,t0-3,v3) KDAR3 

Nefropatia crónica del trasplante (especifique grados cg,ci,ct,cv) 

Leve, sin cambios especificos sugestivos de rechazo crónico KDCR1A 

Leve, con cambios específicos sugestivos de rechazo crónico KDCR1 B 

Moderado sin cambios e~ficos sugestivos de rechazo crónico KDCR2A 

Moderado con cambios específicos sugestivos de rechazo crónico KOCR2B 

Severo sin cambios especificos de rechazo crónico KDCR3A 

Severo con cambios específicos de rechazo crónico KDCR3B 

Número de arterias: 

( } 

) 

( ) 

( ) 

( ) 

( ) 

( ) 



ANEX02. 
IDENTIFICACIÓN DEL Vl~US DE POLIOMA HUMANO TIPO BK POR INMUNOHISTOQUIMICA EN 
BIOPSIAS DE ALOINJERTOS RENALES CON NEFROPA TIA VIRAL 

PACIENTE ________ _ Nº de biopsia ___ _ 

EDAD 

SEXO 

DIAGNOSTICO HISTOLOGICO 

DIAGNOSTICO CUNICO _ ___________________ _ 

TIPO DE INFILTRADO INTERSTICIAL UNFOCITARIO 

LOCALIZACIÓN DEL INFIL 1"ADO'§ 

PLASMOCITARIO 

PMN Y EOSINOFILOS 

AUSENTE 

INTERSTICIAL __ % 

TUBULAR % 

INTRATUBULAR % 

INCLUSIONES INTRANUCLEARES POR VIRUS DEL POLIOMA TIPO BK 

D 
D 
D 
D 

NO D SI D SITIO EPITELIO TUBULAR __ CJ 

GLOMERULOS ____ CJ 

INCLUSIONES VIRALES POR OTRO AGENTE-----------

DATOS DE RECHAZO AGUDO D 
TIPO 

CRONICO D 
TIPO 

INMUNOHISTOQUIMICA 

VIRUS BK POSITIVA SI D PORCENTAJE % 

NO D 
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