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Presentacion del caso

EDAD: 40 anos
ALERGIAS: No alergias medicamentosas conocidas.

Antecedentes personales:
* Ocupacion: Administrativo B
e Habitos toxicos: No refiere ©
* Artritis psoriasica -
* Polimiositis '
* Hipotiroidismo

En seguimiento por Reumatologia
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Tratamiento habitual

* Metotrexato 2,5 mg:
o 5comprimidos 1vezalasemana(lunes)
- Acfol 5 mg:
o 2 comprimidos alasemana
 Omeprazol 20 mgqg:
o Tcapsulaenayunastodoslos dias
* Hidroferol:
o ]capsulaal mes(eldial)

* Tratamientos previos:
o Prednisona(el mes anterior)



Historia actual

Hace b dias, el paciente comenzo con dolor abdominal en
epigastrio, que se exacerba con las comidas. K@{l
Posteriormente, presento escalofr'os% , fiebrey
deposiciones blandas(2-3 al dia, sin productos patolégicos).
Ademas, refiere astenia y anorexia desde la semana previa.
Dias antes del ingreso, fue tratado con Monurol por una
Infeccion urinaria.




Exploracion fisica

~
 Buen estado general. Eupneico en reposo. '\/’ ‘3
» Exploracion neurologica: Normal &
» Sinadenopatias periféricas >
» Faringe: Normal, sin exantemas @
* Auscultacion cardiaca: ritmico, ngsoplos niroce.
e Auscultacion pulmonar: MVC sin ruidos sobreanadidos.
 Abdomen: blando, depresible, discretamente doloroso a
la palpacion de epigastrio e hipocondrio derecho,

murphy negativo, PPRB (-), peristaltismo normal.
 MMII: sin edemas ni flebitis, pedios presentes.-




Pruebas complementarias

2

Negativos Normal



Urgencias

Bioquimica: glucosa 113, urea 23, creatinina 1.03, FG 86, iones normales, GOT 206, GPT
186, GGT 110, LDH 478, PCR 14.

Hemograma: Leu 5.6, N(54%), Hb 12.2, plaqg 210.
Coagulacién normal.



Pruebas complementarias

Radiografia de torax




Pruebas complementarias

Radiografia de abdomen
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Ecografia de abdomen completo

Higado de tamano, morfologia y ecogenicidad normal y homogénea, sin identificar lesiones
ocupantes de espacio. Vesicula de pared fina, sin calculos en su interior. No se observa dilatacion
de la via biliar intrahepatica. Llama la atencion, en el hilio hepatico, que la via biliar visualizada,
aunque no se observa dilatada, no se identifica anecogenicidad de su luz, parece tener contenido
ecogénico sin sombra acustica, compatible con barro biliar. Vena porta de calibre normal y
permeable. Area pancreatica, parcialmente visualizada, sin aparentes alteraciones. Bazo
homogéneo, umentado de tamano (17,3 cm).Aorta abdominal de calibre normal. Ambos rinones son
de tamano y morfologia normal y simétrica, con ecoestructura conservada. No se observan
imagenes de litiasis ni dilatacion de via excretora. No se identifica liquido libre
intraperitoneal.Vejiga a media replecion sin alteracion de su pared ni de su contenido. Conclusion:
No se identifican signos de colecistitis aguda. Visualizacién de contenido ecogénico en la luz de la
via biliar extrahepatica, con normalidad de su calibre, compatible con barro biliar.




m Ecografia de abdomen completo

* Higado de morfologia, ecogenicidad y tamano normal.

* No se observa dilatacion de la via biliar intrahepatica.

* Visualizacion de contenido ecogénico en la luz de la
via biliar extrahepatica, con normalidad de su calibre,
compatible con barro biliar.

* No se identifican signos de colecistitis aguda.

« Bazo homogéneo, aumentado de tamano (17,3 cm).
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Pruebas complementarias

Planta

Bioquimica: FG 107, GOT 67, GPT 125. LDH 350, BT 1.07, PCR 49.

Hemograma: leu 4.1(FN), Hb 12.2. plaq 166.0

Linfocitos de aspecto maduro; Linfocitos de aspecto estimulado en cantidad moderada;
Células rotas en cantidad moderada



Resumen

e Varon de 40 anos inmunodeprimido (a tratamiento con metotrexato
+ corticoides recientes).

* Artritis psoriasica. Polimiositis. Hipotiroidismo

=1 0 dias de evolucion.

<= Dolor epigastrico (1 con comidas).

- @) Fiebre + escalofrios.

. Jiarrea 2-3/dia sin productos patologicos.

PEp

o .g, Astenia + anorexia.




Resumen

0.

N\ Exploracion fisica:

* Dolor en epigastrio e hipocondrio derecho.
* Murphy negativo.

. ¥ Resto sin hallazgos patoldgicos

L2 T Ecografia:
* .o Barro biliar en via biliar extrahepatica.
+ / Esplenomegalia (17.3 cm).




Resumen

u u I Analitica

Urgencias:
« GOT 206 1|GPT 186 1|GGT 110 1| LDH 478 1 | PCR 14 1.
Planta:
* Leucocitos 4.1 | | PCR 49 11.
« GOT671|GPT1251|LDH 350 1|BT 1.07 1.
* Linfocitos de aspecto maduro; Linfocitos de aspecto estimulado en cantidad
moderada.
e Célulasrotas en cantidad moderada




cQue tenemos?

» Hepatitis aguda leve-moderada (transaminasas 1).

 Citolisis mas que colestasis (GOT/GPT elevados > GGT; bilirrubina normal).

« Sindrome mononucledsico (linfocitos activados, esplenomegalia, LDHT,
fiebre).

* Leucopeniay plaquetopenialeves — compatible con infecciones virales.

* Inmunodeprimido — aumenta riesgo de virus oportunistas o reactivaciones.

 Barro biliar — puede explicar dolor ----> transamirasas——Ffebre—+

espltenemegata:




Diagnéstico diferencial

Hepatitis de causa no obstructiva

no hay dilatacion de vias biliares ni
colecistitis

1. Infecciosa. 2. Medicamentosa/Toxica.
a. Viral: 3. Colestasis / colangitis por
i. Virus hepatotropos. barro biliar sin obstruccion
li. Virus no 4, Autoinmune.
hepatotropos. 5. Metabdlica.

b. Bacteriana.
c. Parasitaria.



Virus hepatotropos

« Hepatitis virica aguda (A, B, C, D, E):

o Elevacion de transaminasas.

o LDH elevada.

o Linfocitos de aspecto estimulado en cantidad moderada y células rotas — MUY sugestivo
de infeccidn viral sistémica.

o Puede provocar esplenomegalia dependiendo de la fase.

o Filebre +astenia + diarrea.

o Inmunosupresion(metotrexatoy tratamiento reciente con corticoides)aumenta el riesgo.




Virus no hepatotropos que pueden afectar higado

« Citomegalovirus (CMV)/Epstein-Barr Virus (EBV):

o Mas frecuente eninmunodeprimidos.

o Sintomas: fiebre, astenia, malestar general, esplenomeaqgalia.

o Laboratorio: transaminasas elevadas, LDH elevada, leucocitos normales o bajos,
linfocitos de aspecto estimulado en cantidad moderada, bilirrubina normal o ligeramente

elevada.



Virus no hepatotropos que pueden afectar higado

* Herpesvirus humano 6y 7:

o Mas frecuente en inmunodeprimidos.
o Sintomas inespecificos; rara vez hepatitis clinica significativa.

* Herpesvirus humano 8:

o Enprocesos linfoproliferativos puede existir relacion con infeccion/reactivacion.
o Lapresenciade esplenomegaliay LDH elevada.



Virus no hepatotropos que pueden afectar higado

e Adenovirus:

o Puede cursar con diarrea, fiebre y citolisis leve.

» Otros virus respiratorios:

o PCR negativa — excluye virus respiratorios comunes.

* VIH primoinfeccion.



Bacteriana

» Sepsis bacteriana o bacteriemia sin colestasis:

o Elevacion leve de transaminasas por hipoperfusion o inflamacion sistemica
o Poco probable: paciente hemodinamicamente estable, leucocitos normales.

 Neumonias atipicas.



Parasitaria

Leishmania visceral

- Fiebre prolongada

- Esplenomegalia marcada (17 cm)

- LDH elevada

- Astenia, anorexia

- Inmunosupresion (MTX + corticoide)

- Pancitopenia tipica
- Adenopatias ausentes

Malaria

- Fiebre

- Esplenomegalia

- Citolisis y LDH elevadas
- Diarrea posible

- Plaguetas normales (menos tipico)
- No patron febril tipico

- Sin hemlisis descrita

- Antecedente de viaje

Toxoplasma gondii

- Fiebre
- Linfocitos activados
- Leve elevacion de transaminasas

- No adenopatias
- Neuroafectacion ausente
- Esplenomegalia menos frecuente




Medicamentosa/Toxica

* Metotrexato:
o Puede causar hepatotoxicidad cronicay transaminasas elevadas
o Dosis semanal estable — menos probable hepatotoxicidad aguda, pero posible tras
corticoides o infeccion concomitante.

 Omeprazol: hepatotoxicidad rara.
* Fosfomicina: hepatotoxicidad rara, puede ser leve.

* Prednisona reciente: usualmente no eleva transaminasas ----> puede predisponer a
infecciones de cualquier tipo (inmunodeprime).



Medicamentosa/Toxica

* Hepatitis alcoholica:




Colestasis / colangitis por
barro biliar sin obstruccion

/

e Barro biliar ecogénico en via
biliar, aunque no dilatada.

 Dolor epigastrico y en

nipocondrio derecho.

* Fiebre presente.

X

 Bilirrubina normal.

 Via  biliar no dilatada (la
obstruccion tipica provoca
dilatacion).

« GGT y FA solo ligeramente
elevadas (colestasis leve).

e Sinsigno de Murphy ni ictericia.




Autoinmune

* Hepatitis autoinmune:

o Aislada.

o Asociada a sus enfermedades y carga autoinmune. Las asociaciones con polimiositis o

artritis psoriasica son menos comunes, pero posibles, reflejando la “carga autoinmune” del
paciente.

. &



Metabolica

» Esteatohepatitis.

 Hemocromatosis.

 Enfermedad de Wilson.



Diagnéstico diferencial

Otras causas

1. Gastrointestinal/Infeccioso.
2. Hematolégica.
3. Sistémica/Inflamatoria.



Gastrointestinal/infeccioso

» Gastroenteritis viral o bacteriana:
o Diarrea 2-3/dia, blanda, sin sangre/moco
o Fiebrey astenia
o Analitica: leucopenia leve, PCR elevada
o Puede causar hepatitis leve transitoria por inflamacion sistémica

« Secundaria a antibioticos (Monurol):
o Cambios en microbiota, diarrea post-antibiotico
o Leve elevacion transaminasas por inflamacion



Hematologica

 Leucemia/linfoma

o Esplenomegalia(17,3 cm), LDH elevada, células rotas en sangre periférica
o Leucocitos normales, linfocitos maduros — menos probable, pero debe vigilarse.

 Hemodlisis:
o Puede causar LDH elevaday esplenomeqgalia
o Bilirrubina apenas elevada — hemalisis leve o subclinica tipos la indirecta puede estar en
intravascular



Pruebas a solicitar

 Laboratorio:

o Serologias para hepatitis A, B, C, Dy E, CMV, EBV, Toxoplasma, virus herpes, perfil de
neumonias atipicas, parvovirusy VIH.

o Funcion hepatica completa para valorar evolucion.

o Hemocultivos x2 antes de la administracion de antibioticos si la fiebre persiste.

o Coprocultivoy toxina de C. difficile (diarrea post-antibiotico).

o Nota: Fosfomicina no es de los antibioticos mas asociados a Clostridioides difficile.

o |nmunoglobulinasy VSG.

o Perfilautoinmune hepatico: anti-LKM, anti-SMA y ANA.

o Ladeterminacion de CK seria clave para separar origen hepatico vs muscular.




Pruebas a solicitar

* Pruebas de imagen:

o Ecografia de control vesicular en 48-72h si sospecha colecistitis incipiente.
o Siempeoramiento clinico/analitico ----> repetir ecografia vs Colangio-RMN.

Evaluar barro biliar y via biliar.



gnosticos mas probables

e La causa mas probable del cuadro es una
hepatitis viral no hepatotropica,
fundamentalmente por CMV o EBV, en relacidon
con lainmunosupresion reciente.

El conjunto de fiebre, esplenomegalia, linfocitos
activados y un patron de afectacion
hepatocelular moderada apoya esta etiologia.
Como factores contribuyentes pueden coexistir
tanto el tratamiento con metotrexato como la
Inmunosupresion derivada de su propia
enfermedad de base, asi como tambiéen el uso
previo de corticoides (actuando estos como
elementos facilitadores para la reactivacion o
primoinfeccién viral).

agnosticos a considerar

« Una hepatitis hepatotropica aguda.

* La hepatitis autoinmune podria considerarse,
pero la esplenomegalia observada no se
explicaria facilmente a menos que existiera ya
una enfermedad hepatica cronica con fibrosis
avanzaday hipertension portal.

e Otra posibilidad seria un proceso hematologico
de base en un paciente inmunodeprimido, lo
que podria justificar un bazo muy grande y
elevacion de LDH.






SESION DE CASO CLINICO

3 diciembre 2025

Dra. Ana Castanon
Dra. Paloma Gandara

Complejo Asistencial
Universitario de Ledn
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TC toracoabdominal con contraste oraly
endovenoso

Ganglios hiliares y mediastinicos inferiores al centimetro. Ganglios axilares con centro graso conservado. Extensas bandas densas
atelectasicas en LID que se acompafan de engrosamiento de septos interlobulillares y que condicionan bronquiectasias de
traccion y finas bandas densas atelectasicas en LID. No se observan nédulos pulmonares. Pequefio derrame pericardico. Higado
de atenuacion homogénea sin observar lesiones ocupantes de espacio. Discreto edema periportal. Vesicula de pared fina sin
observar calculos en su interior. Esplenomegalia con un diametro maximo del bazo en craneocaudal de 17,7 cm. No se observan
lesiones ocupantes de espacio. Pancreas, suprarrenales y riflones sin alteraciones. Milimétricos ganglios peripancreaticos y
espacio portocava. Milimétrico ganglio en cadena iliaca externa izquierda (7mm) y derecha (12mm). Pequefia cantidad de liquido
libre en ambas fosas iliacas. Multiples ganglios en raiz del mesenterio, todos ellos milimétricos.

[ Conclusion:

bandas densas atelectasicas en ambos |I6bulos inferiores. esplenomegalia. Pequefios ganglios en raiz del mesenterio y
ambas cadenas iliacas. Pequefa cantidad de liquido libre en ambas fosas iliacas
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Serologias

CMV lgG: Positivo
MV It Pt HEPATITIS POR CMV
| ( Enterocolitis )
CMV carga viral: Probable reactivacion

10.856 Ul/m

CMF en sangre periférica:

negativa

A los 30 dias del tratamiento:

AST 42, ALT 35, ALP 72, GGT 30.

CMV carga viral: Inferior al limite de deteccién (30 IU/mL)
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INFECCION POR CMV

Herpesvirus que causa enfermedad latente de por vida. Generalmente benigna y asintomatica. En
pacientes con inmunosupresion, puede reactivarse y causar enfermedad sintomatica.

INFECCION POR CMV

se define como deteccidon de
replicaciéon de CMV , independiente
se sintomas o no.

ENFERMEDAD POR CMV

presencia de CMV en una muestra
clinica, + sintomas ( fiebre,
malestar, artralgia, leucopenia..)

ENFERMEDAD TISULAR
INVASIVA

enterocolitis, hepatitis, neumonitis,
meningitis,encefalitis, retinitis.. )
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DIAGNOSTICO

HUESPED INMUNOCOMPETENTE

 La primoinfeccion se diagnostica por serologia: presencia de IgM o cuadriplicar IgG.

 Limitaciones : la IgM puede persistir positiva durante meses.

» La determinacion de PCR en suero en inmunocompetentes, no esta respaldada.

 Paciente critico : mas que infeccién aguda suele ser reactivacion y en este contexto se
realizara PCR suero. Tasa de infeccion 1-35 % y confiere mal pronostico.
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HUESPED INMUNODEPRIMIDO

« Se basa en historia, presentacion y laboratorio.
 Serologia no valida. Solo para determinar estado de inmunidad en el trasplante ( D/R))

- PCR cuantitativa en plasma o sangre, mejor estandarizado, mayor estabilidad de la
muestra, menor muestra, y posibilidad de utilizarla en pacientes con neutropenia :
fundamental para diagnostico y seguimiento.

« Punto de corte sin determinar : en TOS, el 6ptimo, en rango de 2.000-5.000 copias /ml de
plasma (S 86% y E 87% ). En otro estudio, se establecié 1700 para TOSy 1350 para TH.

 En enfermedad tisular invasiva, el método de referencia es la demostracion de
inclusiones o IHQ + en muestras tisulares. Ademas, PCR cuantitativa por su mayor
rapidez.

 Sino posible biopsia, PCR suero / liquidos corporales ( excepto Orina, solo en CMV congénito )

« En enfermedad gastrointestinal, la PCR suero puede ser negativa, precisa cultivo e histologia .

 Afectacion focal y en parches : BIOPSIAS MULTIPLES


https://gamma.app/?utm_source=made-with-gamma
https://gamma.app/?utm_source=made-with-gamma



https://gamma.app/?utm_source=made-with-gamma
https://gamma.app/?utm_source=made-with-gamma

P

Table 1. CMV and antiviral therapy

Drug

Acyclovir (Valacyclovir)

Ganciclovir (Valganciclovir)

Foscarnet

Cidofovir

Letermovir
Maribavir

Brincidofovir (lipid
derivative of cidofovir)

Antiviral activity

All herpesviruses

All herpesviruses

All herpesviruses

All herpesviruses

CMV only

CMV only

All herpesviruses

Mechanism of action

Mucleoside analogue —
inhibits viral DNA
polymerase

Nuclenside analog —
inhibits viral DNA
polymerase

Pyrophosphate analogue —
inhibits viral DNA
polymerase

Nucleoside analogue —
inhibits viral DNA
polymerase

Terminase complex
inhibition

Benzimidazole derivative —
inhibits pUL97

Nucleoside analogue -
inhibits viral DNA
polymerase

Indications

Treatment of HSV (types 1 and 2)
and VZV infections. Recurrence
treatment (if no evidence of
resistance); Primary prophylaxis in
immunosuppressed patients (HSCT,
SOT, OH); Recurrence prophylaxis

Treatment and prophylaxis of CMV
infections

Treatment or prophylaxis in cases of
intolerance or resistance to ACV or
GCV in HSV VZV, and CMV infections

Rescue treatment of CMV retinitis
in adults with AIDS and no renal
impairment

CMV Emehzlaxis in HSCT

CMV prophylaxis? Resistani or
refractory CMV?

Did not reach primary endpoint in
Phase 3; new formulation under
investigation
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TRATAMIENTO

VIREMIA ASINTOMATICA ENFERMEDAD SINTOMATICA

suspender inmunosupresor antimetabolito ( azatioprina o se administrara terapia antiviral :
micofenolato ) y monitorizar viremia y sintomas

Enfermedad tisular invasiva Enfermedad leve o moderada Control
ganciclovir IV a dosis de 5 mg/kg cada 12 valganciclovir 900 mg vo , 2 veces al dia Hacer hemograma ( leucopenia, efecto
horas ( ajuste renal ) secundario mas grave ) y FG semanal

La duracién es de 21 dias. Hasta que sintomas se hayan resuelto y viremia negativa en 2 pruebas de PCR separadas al menos una semana.

ENFERMEDAD SEVERA

(neumonitis, encephalitis ) Terapia complementaria con Ig contra CMV ( CytoGam Ig ) 0 IG IV

LA ENFERMEDAD POR CMV REFRACTARIA : se define como una infeccién persistente a pesar de reduccion de
inmunosupresion, y tratamiento antiviral. 1-2% de receptores de TR ( generalmente D+/R-).

Se realizan pruebas de resistencia a ganciclovir : Mutacion VL 97-

Farmacos de eleccidon : Maribavir , Foscarnet.
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PACIENTE INMUNOSUPRIMIDO NO TX NI VIH

Etiologia Manifestaciones Clinicas Frecuencia

Generalmente secundario a Suele reactivarse desde la latencia, Mas frecuente en los que reciben
farmacos (CC, azatioprina, con manifestaciones como fiebre, inmunosupresion citotoxica
ciclofosfamida) colitis, neumonia y en casos graves,

enfermedad diseminada.

Diagnostico Tratamiento

Diagnostico requiere alta sospecha clinica y confirmacion El tratamiento es ganciclovir IV o VO en casos menos graves.
mediante PCR viral o biopsia tisular segun el érgano afecto.

NO EXISTEN RECOMENDACIONES FORMALES DE PROFILAXIS EN PACIENTES INMUNODEPRIMIDOS NO TRASPLANTADQOS
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PROFILAXIS POSTRASPLANTE

I
ngll\ risk

D+/R-
1

Risk for CMV disease”

- Without prophylaxis
44%~65%

- With prophylaxis
12%~30%

}

Prophylaxis
3-6 mo
OR
Preemptive

therapy®

|
lntermeclllate risk

Any D/R+
I

Risk for CMV disease”
- Without prophylaxis
8%-18%
- With prophylaxis
2%~4%
{

Prophylaxis
3 mo
OR
Preemptive
therapy

|
Lowlrlsk

D-/R-
T

Risk for CMV disease”
- Without prophylaxis
<2%

No routine
prophylaxis
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PROFILAXIS SECUNDARIA

Algunos autores mantienen valganciclovir 900 mg al dia,durante unos meses, para prevenir
recurrencias , pero:

LAS DIRECTRICES DE CONSENSO INTERNACIONALES NO
RECOMIENDAN LA PROFILAXIS SECUNDARIA DE RUTINA
DEBIDO A SU EFICACIA INCIERTA
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Enferm Infecc Microbiol Clin. (2021);39(2):87-97

Enfermedades
Infecciosas

Enfermedades Infecciosas y
Microbiologia Chinica

www . elsevier.es/eimc

Review article

Prevention and therapy of viral infections in patients with solid organ N

Check for

transplantation ks

Jose Tiago Silva, Mario Fernandez-Ruiz, José Maria Aguado*

Unit of Infectious Diseases, Hospital Universitario “12 de Octubre”, Instituto de Investigacion Hospital *12 de Octubre” (imas12), School of Medicine, Universidad Complutense, Madrid,
Spain
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Presentacion protocolo de profilaxis y tratamiento
del CMV guiado por CMI en el paciente trasplantado

renal

Alba Romero Caballero ®9® Fundacio

Médica adjunta Servicio Enfermedades Infecciosas ® Lluita contra les

Unidad de infecciones en el paciente inmunosuprimido : Infeccions

HGTIP
... Y en profilaxis secundaria? -
Real world experience o BB

-  RWE en TOS en profilaxis s2a
= Aryal S et al (2019) (pulmdn): 3/7 fracasos (42%)
-« Ibrahim et al (2024) (abdominales): 5/8 (62%)
= AB Pérez (2023) (pulmdn, higado): 2/2 fracasos (100%)

- Revision literatura:
27 casos en profilaxis secundaria

Exito en 7/27
Fracaso 8/27 (29%)-- > resistencia UL56 en el 75%

Abandono (paliativos, falta financiacion...) 3/27

AB Pérez (2023)
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Evidencia sobre Profilaxis Secundaria

Metaanalisis > Transpl Infect Dis.Diciembre de 2024:26(6):e14393. doi: 10.1111/tid.14393.
Epub 13 de octubre de 2024.

Profilaxis antiviral secundaria en receptores de
trasplantes de organos solidos para la prevencion de
la recaida del citomegalovirus: una revision
sistematica y un metanalisis

David Moynan ', Eibhlin Higgins 2, Matteo Passerini 3 4, Larry J. Prokop 2,
Mohamed Hassan Murad © 7, Raymund R Razonable 7

Afiliaciones + expandir
PMID: 39400484 ID de PMC: PMC11666880 DOI: 10.1111/tid. 14393

La evidencia de seis estudios no aleatorizados es limitada, y no permite
recomendar la administracion rutinaria de SP en pacientes con SOTR
tratados por infeccion por CMV.
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REVISTA ESPANOLA DE SOCIEDAD
uimioterapia QUIMIGTERAP

QUIMIOTERAPIA

New evidence in the management of CMV infection: impact on
prophylaxis and treatment

Nuevas evidencias en el tratamiento de la infeccion por CMV: impacto en la
profilaxis y el tratamiento

Jesus Fortun'™

*Servicio de Enfermedades Infecciosas, Hospital Ramon y Cajal, CIBERINFEC. Universidad de Alcala, Madrid, Spain

Published: October 24, 2025

9. Profilaxis secundaria en pacientes con CMV- Se debe considerar la profilaxis secundaria con

DNAemia recurrente LMV en pacientes con DNAemia por CMV
recurrente, particularmente después de la
desaparicion del segundo episodio de
reactivacion, hasta la retirada de los
corticosteroides o hasta que haya evidencia de

reconstitucion inmunitaria.
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