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I. INTRODUCCIÓN 
 
 
 

Se ha descrito que las neoplasias pueden transmitirse a enfermos y animales 
inmunosuprimidos, cuando los órganos de donantes con enfermedades neoplásicas 
son, de forma inadvertida, trasplantados en receptores1.  

 
La frecuencia de donantes con tumor maligno y el riesgo de transmisión 

tumoral donante-receptor no se conoce con exactitud. Sin embargo, hoy disponemos 
de abundante información sobre este tema gracias a los registros de la  UNOS2,3 
(United Network for organ sharing), del  IPTTR2 (Israel Penn Transplant Tumor 
Registry), de la experiencia italiana a través del Centro Nazionali di Trapianti4 y de la 
Organización Nacional de Trasplantes (ONT). 

 
Por otro lado, el riesgo de transmisión accidental de una enfermedad tumoral 

de un donante de cadáver a un receptor debe ser examinado con perspectiva, ya que 
la mayor parte de los casos comunicados hasta el momento corresponden a la primera 
era de los trasplantes, y aunque existan casos publicados de transmisión5,6 en la 
actualidad, tras mas de 300.000 trasplantes de órganos sólidos realizados sólo un 
mínimo porcentaje de receptores ha desarrollado una enfermedad maligna transmitida. 
Sin embargo, debido a las graves consecuencias que esto conlleva, es obligado hacer 
una selección cuidadosa de todos los potenciales donantes con objeto de evitar la 
transmisión de este tipo de enfermedades. 

 
 Tampoco podemos olvidar que el aumento progresivo de la necesidad de 
órganos para trasplante junto a la escasez de donantes disponibles obliga a 
reconsiderar los conceptos hasta ahora admitidos y que guían la aceptación de 
donantes diagnosticados de tumores7. En este sentido, los coordinadores de 
trasplantes y los miembros de los equipos de trasplantes necesitan unas guías de 
actuación, que les den una seguridad en el manejo de estas situaciones tan complejas, 
aunque finalmente el tratamiento de cada caso sea individualizado.  
 

Hasta ahora el documento de consenso “Estandarización en los criterios de 
donación de órganos para prevenir la transmisión de enfermedades neoplásica”8,9, 
posteriormente aprobado por el Consejo de  Europa ha constituido una herramienta de 
gran utilidad para los coordinadores y equipos de trasplantes. También se han 
elaborado otros documentos e incluso normativas, como la “Guía de seguridad y 
calidad para órganos, tejidos y células” del Consejo de Europa10 o la Directiva 
2004/23/CE de calidad y de seguridad en células y tejidos humanos11 en los que se 
especifican que condiciones patológicas invalidan un donante y en que circunstancias 
pueden utilizarse. 
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II. RECOMENDACIONES GENERALES A SEGUIR EN EL PROCESO DE 
DONACION PARA PREVENIR LA TRANSMISION DE TUMORES 
 
 
Historia clínica del donante 
 
 Durante el proceso de obtención de órganos debe realizarse una historia clínica 
completa del donante, considerando los siguientes puntos básicos: 
 

1. Antecedentes de tratamiento previo de neoplasias o tumores extirpados sin 
filiar el diagnostico. 

2. Historia de irregularidades menstruales después de embarazos y/o abortos en 
mujeres de edad fértil, como manifestación clínica de un coriocarcinoma 
metastático. 

3. Donantes con diagnostico de hemorragia intracraneal, principalmente si no 
existe evidencia de hipertensión o malformación arteriovenosa, en los que debe 
excluirse siempre un origen tumoral. 

 
Esta historia clínica se completará con una exploración física cuidadosa del 

donante, especialmente en la piel en búsqueda de posibles neoplasias cutáneas o 
cicatrices de antiguas intervenciones quirúrgicas. 
 
Determinaciones de laboratorio. Marcadores tumorales 
 
 En todos los potenciales donantes deben realizase las pruebas de laboratorio 
habituales con objeto de detectar enfermedades específicas que puedan contraindicar 
la donación de órganos.  
  

La determinación de la beta gonadotropina coriónica humana (HCG) en orina 
será obligatoria solo en las mujeres en edad fértil, ya que esta hormona aparece 
aumentada en mujeres con coriocarcinoma. Además, en caso de que sea posible, es 
recomendable su determinación en sangre. 
 
 La utilidad de otros marcadores tumorales inespecíficos es cuestionable. En el 
caso del PSA como screening del adenocarcinoma de próstata diferentes estudios han 
demostrado su escasa o nula utilidad para su diagnóstico precoz12. En el registro de la 
ONT existen (periodo 1997-2004) 38 donantes con PSA elevado de los cuales solo 3 
presentaron un adenocarcinoma de próstata; además los tres eran mayores de 60 
años. Frutos13, seleccionando a los donantes de mas de 50 años, encuentra que sólo 
11 de ellos (5,9%) presentan el PSA elevado y sólo en 2 de los que presentaban el PSA 
elevado se confirmó la existencia de adenocarcinoma de próstata. Ya que no existe 
evidencia alguna que aconseje la realización sistemática del PSA en la evaluación del 
donante14,15,16, se desaconseja su realización así como la de otros marcadores 
tumorales de forma indiscriminada. En concreto, en el resto de marcadores tumorales 
(ACE, AFP, otros) solo se deben considerar ante la existencia de otros datos clínicos de 
sospecha de tumor o para conocer la evolución o posible recidiva de un tumor previo 
existente. 
 

De cualquier forma, siempre que sea posible, se guardará una nueva muestra 
de suero o plasma en la seroteca del hospital para investigar determinaciones de 
laboratorio y/o marcadores tumorales en el futuro. 
 



5 de 28 

 
 
 
Pruebas radiológicas 
 
 Las pruebas radiológicas, junto a una cuidadosa historia clínica y exploración 
física nos ayudaran a llevar a cabo un cuidadoso estudio del donante y de forma 
especial de aquellos en los que pueda existir una mayor sospecha de presencia 
tumoral. En concreto, tanto la ecografia abdominal como el TAC toracoabdominal 
pueden suponer importantes herramientas de apoyo diagnóstico. 
 
 
Revisión de órganos durante la extracción 
 
 Durante la extracción de órganos, los cirujanos deben examinar los órganos 
sólidos intratorácicos e intrabdominales para detectar posibles tumores ocultos o 
linfoadenopatías patológicas. 
  

Si el examen microscópico muestra hallazgos patológicos, una ecografía 
intraoperatoria puede ser útil para localizar tumores ocultos. Obviamente, ninguna de 
estas exploraciones puede descartar metástasis o micro metástasis. 
 

Se debe realizar especial énfasis en la revisión de los riñones dado el elevado 
número de tumores encontrados en los riñones posteriormente a su extracción. 
 
 
Exámen anatomo patológico 
 
Debemos distinguir tres situaciones: 
 

a) Si durante el proceso de extracción se encuentra una tumoración o una 
linfoadenopatía sospechosa de malignidad se realizará un examen anatomo-
patológico mediante impronta citológica y/o cortes de congelación antes de 
que ningún órgano sea trasplantado. Los resultados de este examen 
histológico podrían estar disponibles entre 30 minutos y 1 hora. 

 
b) La actitud a seguir ante un potencial donante con una lesión ocupante de 

espacio intracraneal (LOEI) se llevará a cabo en función de datos clínicos y 
neuroradiológicos. Sin embargo, si existe un donante cuya muerte cerebral 
este producida por una LOEI sospechosa de malignidad, se debe realizar el 
diagnostico histológico antes de que ningún órgano sea trasplantado. 
Además, en aquellos tumores en que pueden coexistir distintos grados 
histológicos de malignidad, se debe realizar un examen anatomo-patológico 
completo del tumor.  

 
Para algunos patólogos, la extracción del SNC, su estudio macroscopico en 
fresco y la realización de cortes en congelación para determinar la 
histogénesis y el grado histológico de malignidad puede ser realizado en 2-3 
horas. Sin embargo, esto no siempre es así y puede ser necesario incluir el 
material en parafina durante 24 horas para poder determinar de forma 
precisa la histogénesis del tumor. 
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Si en el donante no se llega a un diagnostico histológico preciso del proceso 
intracraneal, deberá ser excluido para la donación. 

 
 

c) Ante la sospecha de que pueda existir una tumoración maligna prostática, 
se realizará previamente al implante de cualquier órgano la extracción de la 
próstata en bloque y su estudio anatomo-patológico mediante congelación 
seguido de un estudio anatomopatológico completo posterior.  

 
 Si se realiza la autopsia del donante, el equipo de coordinación hospitalaria 
deberá recoger los resultados de la misma, y si existe algún hallazgo que pueda 
poner en riesgo la seguridad del paciente trasplantado, se hará conocer a los 
equipos trasplantadores responsables. 
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III. PREVENCION PARA EVITAR LA TRANSMISION DE NEOPLASIAS  
 
 
A. Antecedentes de enfermedad neoplásica y riesgo de transmisión 
 

Aunque no se conozca con exactitud la frecuencia de donantes con tumor 
maligno ni tampoco el riesgo de transmisión tumoral donante-receptor, hoy en día 
existe información sobre este tema basada en los siguientes hechos: 

 
1. Registro de la ONT: En el registro de la ONT la frecuencia de donantes con 

tumor no detectado en los últimos 15 años ha sido del 6,1 por mil donantes. De estos 
donantes con tumor, solo 5 (2,9 por 10.000 donantes) transmitieron el tumor al 
receptor. Solo 10 receptores de los 155 que recibieron un injerto de un donante con 
tumor desarrolló transmisión tumoral (6,4%), lo que supone un 2,2 por 10.000 
trasplantes realizados en nuestro país en dicho periodo de tiempo. Los tumores que 
presentaban los donantes que transmitieron el tumor al receptor eran un sarcoma de 
partes blandas, un carcinoma de células germinales, una carcinomatosis indiferenciada 
y dos carcinomas renales (estos dos últimos casos corresponden a dos riñones que se 
implantaron y que presentaban un adenocarcinoma renal y carcinoma papilar; en 
ambos casos el diagnóstico se hizo mediante una biopsia posterior al implante). 
 

2. Registro de la UNOS: El primer informe de la UNOS3 (1994-1996) ofrecía una 
frecuencia de donantes con historia de cáncer de 1,7% y una frecuencia de 
transmisión de tumor de donante a receptor de 4,3%.  Un informe mas actualizado de 
este registro17 (periodo 1994-2000) presentaban 14 donantes con tumor de 35.503 
donantes (4 por 10.000 donantes), y transmisión tumoral en 15 receptores de los 
109.749 trasplantes (1,3 por 10.000 trasplantes) durante este periodo. Los tumores 
transmitidos fueron los siguientes: 4 melanomas, 1 tumor neuroendocrino, 1 
adenocarcinoma, 1 cáncer de páncreas, 1 carcinoma escamoso indiferenciado, 2 
cáncer de pulmón, 1 carcinoma de células pequeñas, 1 oncocitoma, 1 tumor papilar, 1 
cáncer de mama, 1 próstata.  
 

3. Experiencia del Registro Danés. Bikerland estudia una cohorte de donantes 
durante 27 años encontrando 13 tumores malignos entre 626 donantes (2% de los 
donantes), de los cuales en 8 el tumor se detectó tras el implante de los órganos 
(1,3%). De estos donantes, solo uno transmitió la neoplasia (un melanoma) al receptor 
(2 por mil donantes)18. 

 
4. Registro del Centro Nacional de Trasplantes Italiano. El CNT ha puesto en 

marcha desde el año 2002 una nueva estrategia para la evaluación de la seguridad y 
aceptabilidad de los donantes4. Esta nueva estrategia pasa por el análisis de los 
donantes con tumores y con infecciones y el establecimiento de unos criterios de 
riesgo del donante (inaceptable, aumentado pero aceptable, calculado, no aceptable y 
estándar) en la trasmisión de enfermedades neoplásicas o infecciosas. El análisis de los 
años 2001-2002 mostró un 2,9% de donantes con tumores, de los cuales 
aproximadamente la mitad se descartaron como donantes antes de la extracción, una 
cuarta parte de ellos se detectaron entre la extracción y el implante y el resto se 
detectó tras el implante. 

 
5. Registro IPTTR2 . El registro de I. Penn presenta mayores frecuencias de 

transmisión de neoplasias que los anteriormente citados. Así, durante los años 1994-
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2001 se registraron 68 receptores de órganos procedentes de donantes con carcinoma 
renal, de los cuales hubo transmisión tumoral en 43 (63%). De 30 receptores 
procedentes de donantes con melanomas, hubo transmisión tumoral en 23 (77%). De 
14 receptores de órganos de donantes con coriocarcinomas, en 13 (93%) hubo 
transmisión tumoral. Otros tumores que presentaron transmisión fueron: pulmón 
(41%), colon (19%), mama (29%), próstata (29%) y el Sarcoma de Kaposi (67%). No 
hubo transmisión tumoral de donantes con cáncer de tiroides, cabeza y cuello, linfoma-
leucemia, tumores hepatobiliares o cáncer testicular. La discrepancia entre los 
resultados de este registro con el resto de registros puede ser debida a que en el 
primero la declaración es voluntaria mientras que en los otros dos el registro es activo 
y resultado del seguimiento de todos los donantes y receptores 
 

Penn y cols1 consideran que aquellos donantes con antecedentes de 
enfermedades neoplásicas, si después de un seguimiento estricto durante un periodo 
de 10 años no se demuestra recidiva del tumor primitivo, podrían ser considerados 
para la donación de órganos, a excepción del carcinoma de mama, sarcoma de partes 
blandas y melanomas cutáneos, ya que estos tumores cursan con mayor frecuencia 
con metástasis tardías. Sin embargo, el consenso en este epígrafe no es generalizado, 
y muchos autores consideran que los donantes que han tenido antecedentes de 
enfermedad neoplásica no deben ser considerados en ningún caso para la donación, 
mientras que otros consideran que en determinados tumores es suficiente con un 
periodo libre de enfermedad de 3 o 5 años19. 
 
 

Los datos actuales indican que aunque existe riesgo de transmisión tumoral, la 
frecuencia de donantes con tumores es baja y la frecuencia de transmisión también. 
Además, generalmente son tumores de alto grado de malignidad los que se transmiten 
de donante a receptor con mas frecuencia, existiendo mucho menor frecuencia de 
transmisión en los tumores de bajo grado o localizados. Por este motivo, los donantes 
con tumores de piel de bajo grado con poca capacidad metastatizante, como el 
epitelioma basocelular, así como aquellos donantes con un carcinoma espinocelular sin 
metástasis. podrán ser considerados para la donación. Por otro lado, no existe 
evidencia suficiente para aconsejar un periodo de tiempo libre de enfermedad 
neoplasica para aceptar a un donante con tumor dependiendo sobre todo del tipo y 
características del tumor, por lo que la decisión deberá ser individualizada. 
 
 
B. Tumores de órganos sólidos 
 
1) Tumores renales:   
 

En 1995, Penn5 refirió 14 trasplantes de riñón procedentes de donantes con 
carcinomas renales <2 cm extirpados completamente no observando transmisión del 
tumor tras un seguimiento de 55-79 meses, por lo que concluía que los riñones 
procedentes de donantes con tumores renales < de 2 cm extirpados completamente, 
podrían ser empleados para trasplante con bajo riesgo de recurrencia local o de 
metástasis, pero precisaba que era importante realizar un estrecho seguimiento al 
receptor. Igualmente, Nalesnik19 refiere otros 14 casos de trasplantes renales 
procedentes de donantes a los que se les detectó y extirpó un tumor renal < 4 cm 
(media 2 cm) con márgenes negativos y grado I-II/VI de Fuhrman. Tras un periodo de 
69 meses de seguimiento no se detectó transmisión del tumor en ningún caso.  
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Tampoco en el registro de la ONT se ha detectado ninguna transmisión tumoral 
a partir de donantes registrados con tumores renales. En concreto, fueron detectados 
47 donantes con tumor renal; de ellos se implantaron 59 órganos (15 riñones, 29 
hígados, 7 corazones y 5 pulmones). Se realizó trasplantectomía profiláctica en 9 
riñones, 2 hígados y un corazón. Tras una media de seguimiento de tres años no ha 
aparecido transmisión tumoral en ningún caso (como se ha referido previamente en 
dos de los casos se realizó el implante del riñón con el tumor). 
 

Además, en relación con el empleo de otros órganos de donantes con cáncer 
renal, Carver20 refiere un Tx hepático y uno de riñón contralateral procedente de un 
donante de este tipo sin evidencia de tumor tras 4 años de seguimiento20.  En nuestro 
país, como se ha comentado previamente, se han implantado 28 injertos hepáticos 
procedentes de donantes con carcinoma renal sin que en la actualidad haya aparecido 
transmisión tumoral. 
 

Sin embargo, si están descritos casos de transmisión. En 1997, Seeck21 publicó 
la transmisión a un receptor cardiaco que falleció por cáncer renal metastático a los 12 
meses del trasplante. Igualmente, en 2001 Bernoit Barroul6 refiere la realización de un 
Tx renal contralateral y otro cardiaco procedentes de un donante con un carcinoma 
tubulopapilar de 17 mm. Al receptor renal se le realizó transplantectomía a los 4 
meses, por infiltración renal tumoral y el receptor cardiaco falleció a los 7 meses por 
cáncer renal metastático. Estos autores recomendaban que no se empleen este tipo de 
donantes. 
 

En resumen, los donantes de cáncer renal, serán válidos si el tumor tiene un 
tamaño de 4 cm o menos, los márgenes están libres y presenta un grado 
histopatológico I-II de Fuhrman.  
 
 
2) Cáncer de próstata: dado el aumento de la edad media de los donantes y que el 
cáncer de próstata se incrementa con la edad,  es prácticamente seguro que en 
muchos trasplantes de órganos que se están realizando en la actualidad se están 
empleando órganos de donantes con un cáncer de próstata oculto. Se ha estimado que 
en nuestro país el 28,5% de los varones de 50-59 años, el 33,3% de los de 60-69 años 
y el 45,4% de los de 70-79 años presentan una neoplasia intraepitelial maligna22 
 

Aunque tanto en los registros de IPTR como en el de la UNOS existen descritos 
casos de transmisión de cáncer de próstata de donante a receptor, estos son casos 
aislados2,3,17,18; además en el registro de la ONT no ha existido ningún caso de 
transmisión de cáncer de próstata de donante a receptor. 
 

No existe un consenso en la literatura sobre la actuación ante donantes con 
carcinoma de próstata. La actuación deberá ser individualizada valorando las 
características del donante y la situación del receptor.  
 
 
3) Carcinomas in situ: Según algunos autores, los  donantes con carcinomas de 
colon en estadio 0 y I podrían ser considerados  para la donación, si han recibido un 
tratamiento adecuado para su tumor19. También los donantes con cáncer de mama en 
estadio 0 (excepto aquellos con características de alto riesgo como son los carcinomas 
in situ extensos) podrían ser considerados para la donación de órganos en cualquier 
momento tras el tratamiento. En el caso de mujeres con cáncer de mama en estadio I 
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(T1a o T1b) pueden ser consideradas como donantes si después de 10 años no se 
demuestra recidiva del tumor. Las mujeres con cáncer de mama en estadios T1c o 
mayor no deberían ser considerados para la donación de órganos19,23.  Otros autores 
consideran que los donantes con carcinomas de tiroides in situ también pueden ser 
considerados para la donación. Por otro lado existe acuerdo en que tumores de gran 
agresividad como melanoma, sarcomas cáncer de pulmón y coriocarcinomas no deben 
ser considerados como donantes independientemente de su grado19,23. 
 

Podrán considerarse válidos aquellos donantes con carcinomas in situ excepto 
cancer de mama in situ extenso, coriocarcinoma, melanoma, cáncer de pulmón y 
sarcomas.  
 
 
5) Tumores de alta tasa de transmisión: Los donantes con coriocarcinoma, con 
una tasa de transmisión de 93% y de mortalidad en el receptor de 64%,  o con 
melanoma, con una tasa de transmisión de 74% y de mortalidad en el receptor de 
60% así como los que tengan cáncer de pulmón o sarcomas por su alto grado de 
malignidad no deben de ser empleados como donantes19,23.   
 

Los carcinomas metastáticos poseen un alto riesgo de transmisión y tampoco 
deben ser empleados como donantes.   
 
 

Existe suficiente evidencia para descartar como donantes a aquellos que estén 
diagnosticados de coriocarcinoma, melanoma, cáncer de pulmón y carcinomas 
metastáticos. 
 
 
C. Tumores Primarios del Sistema Nervioso Central 
 

Los tumores primarios del sistema nervioso central constituyen entre 3-4% de 
las causas de muerte encefálica de los donantes de órganos. Por otra parte, aunque 
las neoplasias del sistema nervioso central raramente dan lugar a metástasis 
extraneurales24,25, se han descrito en el 0,4%-2,3% de los casos.26,27 Estas metástasis 
pueden desarrollarse por orden de frecuencia en: pulmón, pleura, ganglios linfáticos, 
hueso, hígado, suprarrenales, riñón, mediastino, páncreas, tiroides y peritoneo26,28. En 
concreto, en una serie de 116 casos de tumores publicados se encontró que el tipo de 
tumor que mas metástasis producía era el glioblastoma (41,4%), seguido del 
meduloblastoma (26,7%), el ependimoma (16,4%), el astrocitoma (10,3%) y por 
último el oligodendroglioma (5,25%).28 
 

Se han demostrado que los tumores malignos del SNC pueden crecer en los 
espacios extracraneales a través del drenaje linfático del líquido cefalorraquídeo y la 
invasión de las venas29,30. Entre los factores clásicamente implicados en la diseminación 
extraneural de estos tumores se encuentran: a) tipo histológico y grado de malignidad; 
b) localización intracraneal periférica; c) antecedentes de craneotomía o cirugía 
estereotáxica; d) presencia de derivaciones ventrículo-sistémicas; e) antecedentes de 
quimioterapia o de radioterapia previa f) duración de la enfermedad y tiempo de 
supervivencia después de la cirugía19,26,31 
   

En cualquier caso, la diseminación extraneural de estos tumores implica el 
acceso de estas células tumorales a la luz de los vasos sanguíneos una vez que infiltran 
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los tejidos externos a la leptomeninge. Con respecto al tipo histológico, los tumores 
neuroectodérmicos que metastatizan con mayor frecuencia fuera de la cavidad craneal 
son el glioblastoma multiforme y el meduloblastoma32, aunque también se han descrito 
en distintas formas de gliomas (astrocitomas de distinto grado, ependimomas 
malignos, oligodendrogliomas anaplásicos) así como meningiomas malignos y tumores 
de células germinales32. Aunque las craneotomías y derivaciones previas son la causa 
principal de diseminación extraneural de los tumores del sistema nervioso central, 
existen múltiples ejemplos de diseminación espontánea a ganglios linfáticos craneales, 
cervicales e incluso metástasis a distancia26,33,34,35,36  .Se calcula que el 10% de las 
metástasis de estos tumores ocurren sin intervención quirúrgica previa e incluso a los 
3-6 meses del diagnostico26.   
 

Desde 1987 hasta 1998, hay descritos en la literatura al menos 12 receptores 
de órganos con transmisión de tumores primarios del SNC procedentes de 8 donantes. 
Los tumores referidos eran: 5 glioblastomas multiformes (4 de ellos habían sido 
sometidos a craneotomía previa y 1 a radioterapia), 1 meduloblastoma (sometido a 
craneotomía, radioterapia y shunt ventriculopertitoneal previo), 1 meningioma maligno 
y 1 linfoma primario del SNC. 3,26,37,38,39,40,41. 

 
Por otro lado, existen publicadas algunas series en las que no se han detectado 

transmisión tumoral con el empleo de donantes con tumores primarios del SNC. Tal es 
el caso de la serie publicada por el New Zealand Registry (1999) de 46 donantes con 
tumores primarios del SNC (28 malignos y 18 benignos) en la que ninguno de los 153 
receptores presentó transmisión tumoral. Tampoco ninguno de los 91 receptores de 
órganos de los 41 donantes con tumores del SNC referidos por el Registro de la 
República Checa en 2001 presentó transmisión tumoral. 23,31,38 

 
Igualmente el registro de la UNOS37, publicó en 2002, una serie de 397 

donantes con historia de tumor primario del SNC, a partir de los que se trasplantaron 
1.220 órganos. Tras un seguimiento de 36 meses no se registró ninguna transmisión 
tumoral a los receptores. Según la UNOS, el riesgo de transmisión tumoral a partir de 
donantes con tumores primarios del SNC es pequeño. Sin embargo, la propia UNOS 
previene que algunos tumores como el glioblastoma multiforme y el meduloblastoma 
pueden conllevar un alto riesgo de transmisión y que no deberían de ser empleados 
como donantes. La UNOS concluye que el riesgo de transmisión tumoral de cada 
donante debe de ser sopesado en cada caso, con el riesgo que tiene el potencial 
receptor de fallecer en lista de espera para trasplante37.  

 
Por el contrario, en 2003, el IPITTR31 publicó datos de 62 receptores de 

órganos procedentes de 36 donantes diagnosticados de tumores primarios del SNC: 
(16 astrocitomas, 15 gliomas o glioblastomas, 3 meduloblastomas y 2 tumores 
cerebelosos). Los resultados fueron los siguientes:1) De los 25 órganos trasplantados 
procedentes de donantes con astrocitomas, 14 tenían factores de riesgo para la 
transmisión tumoral (4 astrocitomas de alto grado III/IV, 5 craneotomía previa, 4 
radioterapia previa y 4 quimioterapia previa); hubo 1 caso de transmisión tumoral a los 
20 meses del trasplante en el que el donante presentaba como un único factor de 
riesgo el que el tumor era un astrocitoma de alto grado (III/IV). 2) De los 26 órganos 
de donantes con gliomas/glioblastomas, (8 gliomas grado III/IV y 18 gliomas), 15 
tenían algún factor de riesgo (10 craneotomías previas y 9 eran gliomas de alto grado 
III/IV) y hubo 8 transmisiones tumorales entre los 2-15 meses postrasplante.  3) De 
los 7 receptores de órganos procedentes de donantes con meduloblastomas (todos con 
un shunt ventrículoperitoneal previo) tres presentaron transmisión tumoral y 4) Los 2 



12 de 28 

receptores de órganos procedentes de los donantes con tumores cerebelosos 
presentaron también transmisión tumoral.  
 

El IPITTR31,, determina que la tasa de transmisión a los receptores de órganos 
procedentes de donantes con tumores primarios del SNC en ausencia de factores de 
riesgo es del 7%. Sin embargo, en presencia de uno o más de los factores de riesgo 
descritos, la tasa de transmisión a los receptores se elevaría hasta el 36%-43%23,31. El  
IPITTR concluye que pueden emplearse para trasplante órganos procedentes de 
donantes con tumores primarios del SNC de bajo grado de malignidad o benignos.  

 
Clásicamente, el Israel Penn Internacional Transplant Registry (IPTTR)31 había 

descrito como factores de riesgo para la transmisión de tumores primarios del SNC  a 
través del trasplante los siguientes: 1) los tumores de alto grado de malignidad, 2) la 
presencia de derivaciones ventrículo-peritoneales o ventrículo-atriales, 3) las 
craneotomías previas, 4) la quimioterapia  sistémica  y 5) la radioterapia previa31. 
Consideran que aquellos donantes que presenten uno o más factores de riesgo, deben 
de ser evitados como donantes o empleados exclusivamente en el caso de que exista 
la necesidad de un trasplante con urgencia vital31.  
 
 
De acuerdo con la clasificación de la OMS del año 2000, los tumores primarios del SNC 
pueden clasificarse de la siguiente forma42: 

 
 

Grupo I. Tumores que no contraindican la donación de órganos (grados I y II de la 
OMS).  
 

1. Tumores neuroepiteliales 
 

1. 1. Tumores astrocíticos: 
Astrocitoma difuso (Incluye el fibrilar, protoplasmático y gemistocitico). Grado II 
Astrocitoma pilocítico. Grado I 
Xantoastrocitoma pleomorfico. Grado II 
Astrocitoma subependimario. Grado I 
 
1.2. Tumores oligodendrogliales: 
Oligodendroglioma de bajo grado. Grado II 
 
1.3. Gliomas mixtos: 
Oligoastrocitoma de bajo grado. Grado II 
 
1.4. Tumores ependimales: 
Subependimoma. Grado I 
Ependimoma mixo papilar. Grado I 
Ependimoma de bajo grado (incluye el celular, papilar, celulas claras y tanicitico). 
Grado II 
 
1.5. Tumores del plexo coroideo: 
Papiloma del plexo coroideo. Grado I 
 
1.6. Neoplasias neurales y neuro-gliales: 
Gangliocitoma.  Grado I 
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Ganglioglioma. Gradio I-II 
Tumor desmoplástico infantil. Grado I 
Tumor disembrioplástico neuroepitelial. Grado I 
Neurocitoma central. Grado II 
Liponeurocitoma. Grado II 
 
1.7. Tumores pineales: 
Pineocitoma. Grado II 
 
1.8. Tumores gliales de origen incierto: 
Glioma del tercer ventrículo. Grado II 
 
 

2. Tumores de los pares craneales y nervios periféricos 
 

Schwanoma  (incluye el celular, plexiforme y melanótico). Grado I 
Neurofibroma. Grado I 
 
 

3. Tumores de las meninges 
 

Meningioma (incluye menigotelial, fibroso, mixto, xantomatoso, angiomatoso, 
microquistico, secretor, linfoplasmocitico y metaplásico). Grado I  
Meningioma atípico. Grado II 
Meningioma de células claras. Grado II 
Meningioma de cuerpos coroides. Grado II 
 
 

4. Otros: 
 
Craniofaringioma. Grado I 
Hemangioblastoma. Grado I 
Teratoma maduro. Grado I 
 
 
 
Grupo II. Tumores que pueden ser considerados para la donación de órganos ante la 
ausencia de otros factores de riesgo (tumores cerebrales grado III de la OMS) 
 
1. Tumores neuroepiteliales: 
Astrocitoma anaplásico. Grado III 
Oligodendroglioma anaplásico. Grado III  
Oligoastrocitoma anaplásico. Grado III 
Ependimoma anaplásico. Grado III 
 
2. Tumores meningeos: 
Meningioma papilar. Grado III 
Meningioma rabdoide. Grado III 
Meningioma anaplásico. Grado III 
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Grupo III. Tumores que contraindican la donación de órganos, y que solo serían 
utilizables ante urgencia vital del receptor valorando individualmente cada caso e 
informando previamente al paciente (tumores cerebrales grado IV de la OMS) 
 
1. Tumores neuroepiteliales: 
 
Glioblastoma multiforme. Grado IV 
Carcinoma de plexo coroideo.  Grado III-IV 
Pineocitoma. Pineoblastoma. Grado III-IV 
Astroblastoma. Grado IV 
Gliomatosis cerebri. Grado IV 
 
Tumores embrionarios: 
Meduloblastoma. Grado IV 
Tumor neuroectodermico primitivo. Grado IV 
Meduloepitelioma. Grado IV 
Neuroblastoma. Ganglioneuroblastoma. Grado IV 
Ependimoblastoma. Grado IV 
Teratoma/rabdomiosarcoma atipicos. Grado IV 
 
 
2. Tumor de células germinales: 
 
Germinoma. Grado IV 
Tumor embrionario. Grado IV 
Tumor del saco vitelino. Grado IV 
Coriocarcinoma. Grado IV 
Teratoma inmaduro. Grado IV 
Teratoma con trasformación maligna. Grado IV 
 
 
3. Otros: 
 
Tumor maligno de nervio periférico. Grado III-IV 
Hemangiopericitoma. Grado III-IV 
Sarcomas intracraneales (liposarcoma, fibrosarcoma, leiomiosarcoma, 
rabdomiosarcoma, condrosarcoma, osteosarcoma, y angiosarcoma). Grado IV 
Tumores hematológicos: Linfoma cerebral. Plasmocitoma y sarcoma granulocítico. 
Grado IV 
 
 

En conclusión, los donantes que están diagnosticados de un tumor maligno del 
sistema nervioso central primitivo que excepcionalmente metastatizan fuera del 
sistema nervioso central (grupo I) pueden ser considerados para la donación. Los 
donantes del grupo II presentan riesgo de transmisión cuando coexisten con otros 
factores de riesgo por lo que solo se podrán utilizar ante la ausencia de estos factores 
de riesgo. Los donantes de grupo III presentan importante riesgo de transmisión y solo 
podrían ser utilizados ante urgencia vital e informando previamente al receptor. 
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IV. CONSIDERACIONES FINALES  
 
 
 
En general y tras el análisis de la experiencia acumulada en las últimas 

décadas, la mayoría de los autores opinan que dada la escasez de donantes, y el 
riesgo escaso de transmisión tumoral en determinados tumores, habría que hacer una 
valoración individualizada de cada caso, sopesando de forma individualizada el riesgo 
de transmisión tumoral del donante con el grado de urgencia del receptor y su riesgo 
de fallecer en lista de espera26,37.  
 
 
 
 
RECOMENDACIONES ESPECÍFICAS 
 

1. El riesgo de transmisión accidental de neoplasias de donantes a receptores es 
raro; sin embargo, debido a las graves consecuencias a las que puede conducir, 
se debe realizar un estudio cuidadoso en todos los potenciales donantes para 
evitar la transmisión inadvertida de enfermedades neoplásicas. 

 
2. Los donantes diagnosticados de neoplasias no deben se considerados para la 

donación de órganos, excepto: 
• Tumores de piel de bajo grado con poca capacidad metastatizante, 

como el carcinoma basocelular o el espinocelular sin mestástasis. 
• Carcinomas in situ. 
• Tumores del sistema nervioso central primario que rara vez metastatizan 

fuera del sistema nervioso central. 
• Tumores renales de bajo grado de malignidad. 

 
3. Tumores del SNC: 

- Los tumores del grupo I no contraindican la donación de órganos 
- Los tumores del grupo II pueden ser considerados para la donación ante la 
ausencia de estos factores de riesgo  
- Los tumores del grupo III presentan importante riesgo de transmisión y solo 
podrían ser utilizados ante urgencia vital del receptor y valorando 
individualmente cada caso e informando previamente al paciente. 
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ANEXO. REVISION DE LOS PRINCIPALES TUMORES PRIMITIVOS DEL 
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 
 
 
 
 
TUMORES NEUROECTODÉRMICOS 
 
 
1).- Meduloblastoma 
 
El meduloblatoma representa el 6% de todos los gliomas intracraneales y el 44% de 
los gliomas en niños. Se origina normalmente en el lecho del IV ventrículo e invade el 
vermis cerebeloso. Es el tumor de la infancia que con mayor frecuencia mestastatiza 
fuera del eje del sistema nervioso central43. Se han descrito metástasis extraneurales 
en el 7% de los casos y algunos autores sugieren que esta prevalecía puede estar 
aumentada. Si previamente se ha realizado una derivación ventrículo peritoneal, el 
riesgo se incrementa hasta un 20%44,45. También se ha descrito un aumento del riesgo 
si se ha realizado cirugía o radioterapia previa46. Berger y cols45 encontraron una 
incidencia del 2% de metástasis extraneurales en niños con tumores del sistema 
nervioso central primitivo, de los cuales todos eran meduloblastomas. El 
meduloblastoma metastatiza más frecuentemente en los huesos, médula ósea y 
ganglios linfáticos, y en menor frecuencia en los pulmones, pleura, hígado y mama.  
 
Ha sido descrita la transmisión de la neoplasia de donantes de órganos con 
meduloblastomas a los receptores. Lefrancois47 (1987) publicó la transmisión a partir 
de un donante con un meduloblastoma al receptor hepático, al renal y al de riñón-
páncreas a los 4 meses del implante. El IPITTR2,31 tiene registrados 7 receptores de 
órganos procedentes de 3 donantes con meduloblastomas (todos con un shunt 
ventrículoperitoneal previo). De los 7 receptores, en 3 de ellos hubo transmisión del 
tumor entre los 5-7 meses posttrasplante. De éstos, 2 fallecieron por enfermedad 
metastásica y otro vivía pero con enfermedad tumoral diseminada. Tanto el Registro 
de la UNOS37 como el IPITTR31 contraindican el empleo de este tipo de donantes por el 
alto riesgo elevado de transmisión a los receptores. 
    
En resumen, el meduloblastoma es el tumor primitivo del sistema nervioso central de 
la infancia que con mayor frecuencia metastatiza fuera del sistema nervioso central, y 
el riesgo se incrementa si se han realizado derivaciones ventrículo-peritoneales o 
cirugías previas. 
 
Por ello, potenciales donantes con meduloblastomas no deben ser considerados para la 
donación y podrían ser empleados exclusivamente en el caso de  trasplantes con 
urgencia vital en el que el riesgo de fallecer del receptor en lista de espera supere a la 
probabilidad de transmisión tumoral31. En estos casos es recomendable no emplear 
donantes sometidos a craneotomías previas y/o derivaciones ventrículo-peritoneales. 
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2). Gliomas: 
 
Se calcula que la incidencia de diseminación extracraneal de los gliomas es del 0,4%-
2,3%, predominantemente en el pulmón, pleura, ganglios linfáticos, hueso e hígado48 
 
 

2.1.- Astrocitomas 
 

Los astrocitomas se dividen en 1) astrocitomas malignos (astrocitoma 
anaplásico o grado III y el glioblastoma multiforme o grado IV) y 2) astrocitomas de 
bajo grado de enfermedad (astrocitomas pilocítico o grado I y astrocitomas difusos o 
grado II) representan, respectivamente, el 55% y el 20% de todos los gliomas 
intracraneales49. 
 

a) Astrocitoma pilocítico (grado I) y astrocitomas de bajo grado 
(grado II) 

 
Se encuentran normalmente en adultos jóvenes54,63. Los astrocitomas de bajo 
grado rara vez mestastatizan a través del líquido cefalorraquídeo y no 
necesariamente se sigue de la invasión local de las leptomeninges, ya que este 
último fenómeno es un hallazgo frecuente. Con mayor frecuencia ocurre si el 
crecimiento tumoral alcanza el apéndima ventricular o se acompaña de cambios 
anaplásicos, comportándose entonces como un glioma maligno. Rubienstein50 

describió diseminación a distancia de forma ocasional en astrocitomas 
histológicamente benignos51,52,53. Pollack y cols51 encontraron enfermedad 
multisistemica en el momento del diagnostico en 2 casos, uno de los cuales 
desarrolló diseminación peritoneal después de haberse realizado una derivación 
ventrículo-peritoneal. Hasta el 30% de los astrocitomas de bajo grado pueden 
tener asociados grados histológicos de mayor malignidad50. Estos tumores 
tienen tendencia a recidivar y con frecuencia muestran en las recidivas un 
grado de malignidad histológica superior al precedente.  

 
Donantes potenciales con astrocitomas pilocíticos pueden ser considerados para 
la donación de órganos. 

 
Metástasis extraneurales de astrocitomas de bajo grado, aunque raras, han sido 
descritas; por tanto, potenciales donantes con este diagnostico podrán 
considerarse para la donación de órganos en función de los hallazgos 
histológicos del tumor y comportamiento invasivo local. 

 
Se debe realizar un estudio histológico completo que descarte la existencia de 
áreas de mayor malignidad. Como es conocida su tendencia a recidivar con 
mayor grado histológico de malignidad, se debe realizar un nuevo estudio 
histológico en las recidivas. 

 
Si el tumor coexiste con áreas histológicas de mayor malignidad o muestra una 
conducta muy invasiva a nivel local, no se considerará de bajo grado. 
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b) Astrocitomas anaplásico (Astrocitoma grado III) y glioblastoma 
multiforme (grado IV)  

 
Al menos el 80% de los gliomas malignos son glioblastomas multiformes54 y 
representan la forma de tumor más indiferenciado de todos los tumores del 
sistema nervioso central en los adultos. Pueden aparecer en cualquier parte del 
cerebro pero normalmente afecta a los hemisferios cerebrales. Los astrocitomas 
anaplásicos aparecen mas frecuentemente entre la 4ª-5ª década de la vida y 
los glioblastomas multiformes entre la 6ª-7ª. La mayoría de los astrocitomas 
anaplásicos son esporádicos, pero pueden asociarse a enfermedades como la 
neurofibromatosis tipo 1 y 2, el síndrome Li-Fraumeni, y el síndrome de 
Turcot54. Aunque la diseminación directa a través de la duramadre rara vez 
ocurre en ausencia de descompresión quirúrgica previa, cuando se han 
realizado derivaciones ventrículo-peritoneales o radioterapia del tumor, la 
trasgresión de la duramadre ocurre con mayor facilidad50. La diseminación de 
un glioblastoma multiforme a través del líquido cefalorraquídeo no es 
infrecuente, y generalmente ocurre tras la invasión de o ruptura dentro de la 
cavidad ventricular50. En ausencia de cirugías previas se han descrito metástasis 
extracraneales de astrocitomas anaplásicos y glioblastomas 
multiformes33,34,35,35,55, aunque se han registrado con mayor frecuencia cuando 
ha existido cirugía previa o derivaciones peritoneales49,53,56 . Pasquier´s refiere 
que de 750 astrocitomas y glioblastomas, la incidencia de mestastastasis 
extracraneales fue del 0,5%.3. Metástasis óseas se han descrito en astrocitomas 
anaplásicos y glioblastomas multiformes53, aunque metastatizan con mayor 
frecuencia en los pulmones, hígado55 y ganglios linfáticos cervicales.  

 
También se ha descrito transmisión de enfermedad neoplásica de donantes con 
tumores malignos del SNC57,58,59 .Desde 1987 hasta 1998, hay descritos en la 
literatura al menos 15 trasplantes (2 corazones, 3 hígados y 10 riñones) 
procedentes de 5 donantes con glioblastomas (4 de ellos habían sido sometidos 
a craneotomía previa y 1 a radioterapia). Los 3 receptores hepáticos fallecieron 
por invasión tumoral. De los 10 receptores renales hubo transmisión tumoral  
en 5, realizándose a todos ellos nefrectomía y volviendo a hemodiálisis. No se 
describió transmisión a los receptores cardiacos 37,40,41,55,60.  
 
Fecteau61 publicó el caso de un paciente con metástasis peritoneales a los 9 
meses de un shunt ventriculoperitoneal. 
 
Igualmente el IPITTR31 refiere durante el periodo (1970-2002), una serie de 25 
trasplantes de órganos procedentes de 16 donantes con astrocitomas. De los 
25 trasplantes, 14 tenían factores de riesgo para la transmisión tumoral: (4 
astrocitomas de alto grado III/IV, 5 craneotomías previas, 4 radioterapia previa 
y 4 quimioterapia previa). Hubo 1 caso de transmisión tumoral a los 20 meses 
del trasplante en el que el donante presentaba un único factor de riesgo 
(astrocitoma grado III/IV). De los 26 trasplantes de órganos procedentes de 15 
donantes con gliomas o glioblastomas, (8 eran glioblastomas grado III/IV y 18 
gliomas). De éstos, 15 tenían algún factor de riesgo (10 craneotomías previas y 
9 eran gliomas de alto grado III/IV). Hubo 8 transmisiones tumorales entre los 
2-15 meses postrasplante. 
 
Recientemente se ha sugerido que el 70% de los glioblastomas presentan 
elevación de algunos factores de crecimiento (Akt y mTOR) lo que favorecería 
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el desarrollo de metástasis extraneurales y el posible beneficio de Sirolimus 
(Rapamune) y/o sus derivados como inmunosupresor en los receptores de 
estos órganos, ya que el Rapamune bloquea la actividad del mTOR14,48.   

 
Metástasis extraneurales espontáneas de los astrocitomas anaplásicos y 
glioblastomas multiformes son raras, pero han sido descritas, y con mayor 
frecuencia se relacionan con tratamientos quirúrgicos previos y/o derivaciones 
ventrículo-peritoneales. 

 
Donantes potenciales con astrocitomas anaplásicos y glioblastomas multiforme 
no deben ser considerados para la donación de órganos y exclusivamente 
podrían ser valorados en el caso de que exista la necesidad de un trasplante 
con urgencia vital en el que el riesgo de fallecer del receptor en lista de espera 
supere a la probabilidad de transmisión tumoral31,62.  
 
En estos casos, no deben ser empleados donantes con alto riesgo de 
transmisión tumoral, como son los sometidos a craneotomías previas40 y/o 
derivaciones ventrículo-peritoneales. 

 
 

2.2.- Oligodendrogliomas 
 

Dado el reciente reconocimiento de la quimiosensibilidad de los 
oligodendrogliomas, hoy en día se realiza un mayor esfuerzo en el reconocimiento de 
este tipo de tumores, por lo que en la actualidad se calcula que los oligodendrogliomas 
representan ya el 20% de los gliomas54.  Existen cuatro tipos en función del grado de 
malignidad histológica: oligodendrogliomas de bajo grado (grado A y B de Schmidt) y 
oligodendrogliomas anaplásicos (C y D de Schmidt)50.  
 
Los oligodendrogliomas de bajo grado son los más frecuentes y difícilmente 
distinguibles de los astrocitomas. Aparecen entre la 3ª-4ª década de la vida. Son de 
crecimiento lento e infiltran la corteza e incluso las leptomeninges. Es un tumor muy 
vascularizado y a menudo se calcifica. Los oligodendrogliomas de bajo grado se 
caracterizan por presentarse en muchos casos como hemorragias cerebrales 
espontáneas. Algunos oligodendrogliomas de bajo grado pueden progresar a 
oligodendrogliomas malignos.54,63 

 

Los oligodendrogliomas anaplásicos son tumores muy agresivos con un 
comportamiento similar al glioblastoma multiforme. Metástasis extracraneales de 
oligodendrogliomas anaplásicos28,64,65,66  han sido descritas después de múltiples 
craneotomías e infiltración masiva de los tejidos extracraneales. Hasta la fecha, no 
existe publicado ningún caso de transmisión de tumoral de oligodendrogliomas a 
receptores de órganos. 
 
Potenciales donantes con oligodendrogliomas de bajo grado podrán ser considerados 
para la donación de órganos. 
 
Oligodendrogliomas anaplásicos no serán considerados para la donación de órganos. y 
podrían ser empleados exclusivamente en el caso de  trasplantes con urgencia vital en 
el que el riesgo de fallecer del receptor en lista de espera supere a la probabilidad de 
transmisión tumoral31.  
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En estos casos es recomendable no emplear donantes sometidos a craneotomías 
previas y/o derivaciones ventrículo-peritoneales en el que el riesgo de transmisión 
tumoral es superior. 
 
 

2.3- Gliomas mixtos:  
 

Estos gliomas son grado II/III y tiene datos anatomopatológicos de 
oligodendrogliomas y astrocitomas48. 
 
 
 
3). Ependimomas 
 
Los ependimomas representan el 6% de todos los gliomas intracraneales. El 50% de 
los ependimomas son infratentoriales, localizados en el IV ventrículo y aparecen en las 
dos primeras décadas de la vida. Los supratentoriales pueden aparecer a cualquier 
edad y crecen en las cavidades ventriculares o invaden el parénquima nervioso, sobre 
todos en la región parietooccipital.. Son tumores muy vascularizados e infiltrantes.  Son 
neoplasias gliales que generalmente asientan en la fosa posterior y que rara vez 
metastatizan fuera del sistema nervioso central28,50. Sin embargo, metástasis 
extraneurales de ependimomas craneales y espinales han sido descritas67,68,69, si bien,                        
la mayoría eran neoplasias recurrentes en las que la diseminación extraneural siguió a 
la invasión tumoral de los tejidos blandos adyacentes. Newton y cols67  encontraron 
una incidencia de metástasis extraneurales del 6% (en su serie de 81 ependimomas, 5 
tuvieron diseminación extracraneal). Dos tumores eran histológicamente anaplásicos y 
3 eran benignos. La mayoría de ellos habían sido tratados con resección quirúrgica mas 
radioterapia y/o radiación mas quimioterapia. Sólo un paciente que no había recibido 
terapia previa presentó metástasis extracraneales desde el diagnostico. Newton y cols67  
refieren que las metástasis extraneurales no se correlacionaron con el grado 
histológico del tumor. El tumor metastatizó en los pulmones, ganglios linfáticos 
torácicos, pleura, peritoneo e hígado. El caso que presentó metástasis peritoneales fue 
precedido de una derivación ventrículo-peritoneal. Schreiber y cols68 y Wakabayashi y 
cols69 describen un caso de ependimoma con metástasis extracraneales, en el cual se 
habían realizado múltiples intervenciones quirúrgicas, radioterapia y varios ciclos de 
quimioterapia. 
 
Las metástasis extraneurales de los ependimomas son raras y los casos descritos se 
corresponden con neoplasias recurrentes o tratadas con radioterapia y/o 
quimioterapia. Por lo tanto, los donantes con ependimomas podrán ser para la 
donación de órganos. 
 
 
 
4).- Tumores de los plexos coroideos 
 
Los tumores de los plexos coroideos representan menos de un 1% de todos los 
tumores intracraneales primitivos. En los niños se localizan más frecuentemente e nivel 
supratentoriales, mientras que en adultos es mas frecuente en el IV ventrículo y 
angulo pontino cerebelar. Los localizados en el angulo pontino cerebelar sos mas 
frecuentemente benignos 
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Los papilomas de plexos coroideos son los más frecuentes y son tumores 
histológicamente benignos. 
 
Los carcinomas de plexo coroideo son tumores malignos agresivos que pueden 
metastatizar fuera del sistema nerviosos central70.  
 
Los donantes potencialmente con papilomas de los plexos coroideos podrán ser 
considerados para la donación de órganos.  
 
Sin embargo, los carcinomas de plexos coroideos no se considerarán para la donación. 
 
 
5). Pineocitomas y pineoblastomas 
 
Los pineocitomas derivan de células relativamente maduras del parénquima pineal.  Se 
conoce poco acerca de la conducta de estos tumores, ya que algunos permanecen bien 
delimitados sin mostrar un comportamiento agresivo mientras otros metastatizan a 
través del líquido cefalorraquídeo y se comportan como pineoblastomas50 . 
 
El pineoblastoma es un tumor raro que se corresponde con una forma mas primitiva 
del pineocitoma. Estos tumores son altamente malignos y tienen una conducta 
biológica parecida a la del meduloblastoma50, mostrando una clara tendencia a 
diseminar en el eje cerebro-espinal. Lesoin y cols71 han descrito 3 casos de metástasis 
extraneurales de tumores pineales de una serie de 81 casos. 
 
Los donantes potenciales con pineocitomas podrán ser considerados para la donación 
de órganos. 
 
Sin embargo, los donantes potenciales con pineoblastomas no deben ser considerados 
para la donación de órganos. 
 
 
 
OTROS TUMORES INTRACRANEALES PRIMARIOS 
 
Meningiomas benignos y meningiomas anaplásicos o malignos 
 
Los meningiomas representan el 20% de todos los tumores intracraneales54. Aunque 
pueden ocurrir a cualquier edad, típicamente son neoplasias de adultos y son mas 
frecuentes en mujeres49,50,54. Menos 10% son meningiomas múltiples que pueden 
aparecen de forma esporádica o asociados a neurofibromatosis tipo 254.   
 
Los meningiomas normalmente tienen un comportamiento benigno, y aunque es 
frecuente la invasión a los tejidos adyacentes, la diseminación a distancia es poco 
frecuente. Sin embargo, aunque la mayor parte de los tumores que se originan en las 
meninges son benignos54, ocasionalmente se comportan de forma invasiva, con un 
pronostico significativamente peor que el de los meningiomas histológicamente 
benignos72,73. Aproximadamente el 5% de los meningiomas son atípicos y el 2% son 
francamente malignos54.  
 
Los meningiomas anaplásicos o malignos es un tumor meníngeo de comportamiento 
agresivo que se asocia con frecuencia a múltiples recurrencias y metástasis 
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extracraneales72. Younis y cols72  presentaron una serie de 18 pacientes con tumores 
meníngeos agresivos. Tres (16%) de los 18 pacientes desarrollaron metástasis 
extracraneales. Las metástasis pulmonares y óseas fueron las más frecuentes. Todos 
los casos, además de la resección quirúrgica, habían recibido radioterapia y 
quimioterapia. Younis y cols72 definen cuales son los principales hallazgos histológicos 
encontrados en estos tumores, pero en general son neoplasias que muestran un alto 
índice de celularidad, abundante actividad mitótica y formas celulares pleomorficas, 
todas ellas indicativas de un crecimiento agresivo. Sato y cols74 describen metástasis 
extraneurales en un caso de meningioma anaplásico. En este caso, el tumor se extirpó 
quirúrgicamente, pero parte no fue resecado porque invadía los vasos principales. 
Recibió radioterapia postoperatoria. Siete meses después de la intervención quirúrgica 
se detectaron metástasis óseas. 
 
Existe en la literatura un caso publicado39 de  transmisión tumoral a un receptor renal 
que presentó invasión peritoneal a partir de un donante con meningioma maligno.  
 
Las metástasis extraneurales en los meningiomas histológicamente benignos son muy 
raras. Los donantes potenciales con este tipo de tumores podrán ser considerados para 
la donación. 
 
Los meningiomas anaplásicos o malignos son tumores meníngeos agresivos que 
pueden cursar con metástasis extraneurales; por tanto, no serán considerados para la 
donación. 
 
Tumores mesenquimales malignos: sarcomas intracraneales no meníngeos, 
sarcomas meníngeos y hemangiopericitomas 
 
Los sarcomas intracraneales representan el 1% de todos los tumores del sistema 
nervioso central. Las formas mas anaplásicas de sarcomas metastatizan a través del 
líquido cefalorraquídeo; sin embargo, metástasis extraneurales son raras (en general 
debido a que el curso rápido del tumor no da el tiempo suficiente para que se 
desarrollen metástasis extraneurales). Se han descrito metástasis de sarcoma 
polimórfico en las leptomeninges, hígado, pulmones y médula ósea, pero en uno de 
estos casos hubo recurrencia masiva local del tumor primitivo con invasión del músculo 
y de la fascia, y en otro la diseminación fue precedida de una craneotomía 
exploratoria50. Cerame y cols75 describen la existencia de metástasis extracraneales en 
gliosarcomas. 
 
Los sarcomas meníngeos y hemangiopericitomas son dos tumores meníngeos 
agresivos que se asocian con frecuencia a metástasis extraneurales y recurrencia 
múltiple. Younis y cols72 describen en su serie de tumores meníngeos agresivos 4 casos 
de hemangiopericitoma y 3 sarcomas meníngeos. Tres de los 7 casos (43%) 
presentaron metástasis extracraneales (1 sarcoma meníngeo y 2 
hemangiopericitomas). El sarcoma meníngeo desarrolló metástasis en múltiples 
órganos a los tres meses de la primera intervención. 
 
Los donantes potenciales con sarcomas del sistema nervioso central y 
hemangiopericitomas no deberán ser considerados para la donación de órganos. 
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Hemangioblastomas 
 
Los hemangioblastomas son tumores benignos de los vasos sanguíneos que asientan 
con mayor frecuencia en el cerebelo49 . Diseminación a distancia de los 
hemangioblastomas capilares es rara, aunque Hoffman y cols76 describieron 2 casos de 
metástasis espontáneas extraneurales. 
 
En el 20% de los casos puede aparecer asociado a otras lesiones tumorales 
diseminadas, constituyendo la facomatosis de von Hippel-Lindau. 
 
Debido a la conducta habitualmente benigna de los hemangioblastomas, los donantes 
potenciales con este diagnostico pueden ser considerados para la donación de 
órganos, siempre que se evidencie como neoplasia aislada y se descarte la existencia 
de una facomatosis de Von Hippel-Lindau. 
 
Tumores de células germinales 
 
Los tumores de la región pineal son infrecuentes50. Aproximadamente la mitad de los 
tumores que asientan en esta área son tumores germinales que incluyen: germinomas, 
teratomas maduros, teratomas inmaduros, teratocarcinomas, coriocarcinomas, 
tumores del seno endodérmico y carcinomas embrionarios49,76 . La glándula pineal es el 
sitio más frecuente donde asientan los germinomas intracraneales. Son  tumores 
histológicamente malignos e infiltrativos que se diseminan habitualmente a través del 
tercer ventrículo. Se ha  descrito metástasis a distancia después de craneotomías, 
radioterapia cráneo-espinal o derivaciones ventrículo-peritoneales77,78,79,80. Aunque de 
estos casos presentaron un incremento de beta-gonadotropina coriónica en el suero. 
 
El coriocarcinoma es una forma de teratoma que asienta en la región pineal. Son 
tumores de comportamiento muy maligno con tendencia a invadir las estructuras 
adyacentes. Se han descrito metástasis extracraneales especialmente en los 
pulmones50 . 
 
Los donantes potenciales con teratomas maduros pueden ser considerados para la 
donación de órganos. Los donantes con otros tumores de células germinales no deben 
ser considerados para la donación de órganos.  
 
Cordomas 
 
Los cordomas son tumores de comportamiento agresivo que conducen a metástasis 
extracraneal entre el 5-43% de los casos50,81,82 . 
 
Los donantes potenciales con cordomas no deben ser considerados para la donación 
de órganos. 
 
Linfomas cerebrales primarios 
 
Los linfomas primaros intracraneales aparecen con mayor frecuencia en enfermos 
inmunosuprimidos, como por ejemplo en los enfermos diagnosticados de SIDA. Tienen 
mal pronostico y cursan con diseminación extracraneal83 . 
 
Linfomas cerebrales primarios no deben ser considerados para la donación de órganos. 
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