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Introducción
La mejoría de las técnicas quirúrgicas, de los esque-

mas de inmunosupresión y del control de las infecciones
han convertido el trasplante de órgano sólido en una es-
trategia segura para el tratamiento de enfermedades cró-
nicas irreversibles. En general, y a pesar de cierta contro-
versia, podemos considerar que el trasplante renal mejora
la supervivencia del enfermo en tratamiento sustitutivo
con diálisis1. En el paciente con diabetes tipo 1 menor de
50 años y con insuficiencia renal crónica terminal en he-
modiálisis, el doble trasplante de riñón y páncreas mejora
la supervivencia en comparación con la hemodiálisis o el
trasplante renal único2. Sin embargo, al hacer la indica-
ción de trasplante renal o renopancreático deberá evaluar-
se siempre el equilibrio entre el beneficio del mismo y el
riesgo de complicaciones, entre ellas la infección.

Muchos de los grandes logros en la supervivencia del pa-
ciente trasplantado se han conseguido con estrategias de
prevención de las infecciones. Por ello, no podemos anali-
zar la infección en el paciente con trasplante de riñón y de
páncreas sin hacer hincapié en las mismas, detalladas a
continuación en el manuscrito.

Toda la información de este artículo está referida a los
pacientes adultos con trasplante renal o pancreático y, por
lo tanto, no debe interpolarse la información a la población
pediátrica, que tiene un comportamiento y manejo muy
distinto.

Principios generales de la infección 
en el paciente con trasplante renal 
y pancreático

Cronología de la infección tras un trasplante 
de órgano sólido

Por lo general, el paciente con trasplante de órgano
sólido (TOS) presenta una evolución cronológica en los
riesgos de infección diferente a lo largo del período post-
trasplante que es fundamental conocer para enfocar el tra-
tamiento. Esta cronología fue definida por Rubin et al3

hace más de 15 años en pacientes con trasplante renal (y
posteriormente revisada) y sigue siendo útil en la actuali-
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dad con escasas modificaciones4. La figura 1 muestra la
cronología de las infecciones postrasplante adaptada a Es-
paña y a la epidemiología y conocimientos actuales. De
forma resumida, en el primer mes postrasplante los pa-
cientes presentarán infecciones nosocomiales derivadas de
la intervención quirúrgica y del uso de sondaje vesical y
catéteres intravenosos; en el período comprendido entre
el primer y el sexto mes los pacientes presentan mayor
riesgo de infecciones oportunistas (enfermedad por cito-
megalovirus [CMV], infección fúngica invasora, etc.) al ser
el período en el que la inmunosupresión es máxima; a par-
tir del sexto mes los pacientes presentarían infecciones co-
munitarias, de forma similar a la población general, pero
también puede producirse reactivación de ciertos virus la-
tentes (virus BK, CMV). Sin embargo, recientemente se ha
descrito que una proporción de pacientes con TOS presen-
ta infección oportunista de forma tardía, es decir, más allá
del sexto mes postrasplante, condicionado por diversos
factores como el incremento en la edad del receptor, la so-
breinmunodepresión, el uso de profilaxis prolongadas
(p. ej., antivirales), el desarrollo de insuficiencia renal pos-
trasplante, etc.5,6. Así pues, siendo válidos los postulados
de Rubin para la infección tras el trasplante de órgano só-
lido, no podemos olvidar que ciertos pacientes pueden pre-
sentar infecciones oportunistas en el período tardío.

Origen del órgano y técnica quirúrgica 
en el trasplante renal y pancreático

El injerto renal puede proceder de un donante cadáver
(situación más frecuente), pero también de donante a co-
razón parado (en los cuales el donante se encuentra en
asistolia y sometido a masaje cardíaco externo) y donante
vivo (emparentado o no emparentado). El donante a cora-
zón parado presenta la peculiaridad de tener una elevada
incidencia de necrosis tubular que, a menudo, hace nece-

sario el uso de hemodiálisis postrasplante y, por lo tanto,
podría condicionar un incremento de ciertas infecciones
asociadas a la hemodiálisis. El injerto pancreático puede
proceder de donantes cadáver o de donantes a corazón pa-
rado.

Por lo general, el injerto renal se sitúa en la pelvis del
receptor (en situación heterotópica), con la anastomosis
vascular a nivel de los vasos pélvicos. En situaciones en
las que el receptor presenta importante afectación arte-
riosclerosa en las arterias pélvicas y/o aorta abdominal,
se puede plantear realizar un trasplante renal en fosa
lumbar (ortotópico), en los que la anastomosis arterial se
realiza sobre la arteria renal nativa o la arteria esplénica
y el drenaje venoso sobre la vena renal nativa. Aunque es
probablemente segura, esta técnica se asocia a mayor mor-
bilidad quirúrgica7.

El trasplante de páncreas se practica la mayoría de las
veces asociado a un trasplante renal (trasplante renopan-
creático). Su indicación principal es el tratamiento de la
nefropatía terminal asociada a diabetes tipo 1; en esta pa-
tología el trasplante puede resultar curativo para la insu-
ficiencia renal y la diabetes del paciente. El páncreas del
donante conserva un segmento duodenal y se implanta en
la cavidad peritoneal. El duodeno se anastomosará la ma-
yoría de veces a un asa de yeyuno (derivación entérica) y
más raramente a la vejiga urinaria (derivación urinaria).
La anastomosis arterial y venosa se realizarán a arteria y
vena ilíacas primitiva derechas respectivamente.

Prevención de las infecciones
Dentro del campo de la prevención de las infecciones,

nos centraremos en 4 apartados: la vacunación, el estado
serológico e intradermorreacción de Mantoux (PPD) pre-
trasplante, la profilaxis quirúrgica y la monitorización y
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Figura 1. Cronograma de las infec-
ciones tras un trasplante de órgano
sólido. Se han incluido las infecciones
de aparición tardía (infección fúngi-
ca invasora por Aspergillus spp. y
CMV tardíos) recientemente descri-
tas y la infección por el virus BK,
poco conocida en el momento de la
publicación de la figura. Así mismo el
lector comprobará que ciertas in-
fecciones extraordinariamente poco
frecuentes en la actualidad en el
trasplante renal o pancreático (toxo-
plasmosis) o inexistentes en España
(micosis endémicas, estrongiloidia-
sis) han sido omitidas. (Adaptada de
Fishman JA, Rubin RH. Infection in
organ-transplant recipients. N Engl
J Med. 1998;338:1741-51. Con permi-
so del editor.) VHS: virus del herpes
simple; CMV: citomegalovirus; VEB:
virus de Epstein-Barr; VVZ: virus va-
ricela-zóster.
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profilaxis postrasplante. Para ampliar la información en
la valoración y prevención de infecciones a un candidato a
trasplante, remitimos al lector al documento de consenso
GESITRA-SEIMC a dicho respecto8.

Vacunación
En el período pretrasplante, en nuestro medio está indi-

cada la administración de las siguientes vacunas: vacuna
polisacárida antineumocócica, Neisseria meningitidis, tos
ferina, difteria y antitetánica. Está indicada también la va-
cunación pretrasplante de los sujetos con serología negati-
va para el virus del sarampión, rubéola, parotiditis, polio-
mielitis inactivada (tipo Salk), varicela, hepatitis A y
hepatitis B (esta última con monitorización del título de
anticuerpos). En el período postrasplante no deben admi-
nistrarse las vacunas de virus vivos atenuados (parotiditis,
sarampión y rubéola y varicela), contraindicadas en pa-
cientes inmunodeprimidos. La vacuna antigripal debe ad-
ministrarse anualmente y la vacuna antineumocócica cada
5 años. El lector puede consultar las guías de la Sociedad
Americana de Trasplante para ampliar la información9.

Estado serológico e intradermorreacción 
de Mantoux

En el período pretrasplante deben determinarse las si-
guientes serologías: anticuerpos frente a CMV, virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH), varicela, virus de Eps-
tein-Barr, virus de la hepatitis A, virus de la hepatitis C,
virus de la hepatitis B (título de anticuerpos anti-HbsAg y
HBsAg), Toxoplasma gondii y serología luética. Además
es recomendable disponer de las serologías frente a los vi-
rus del sarampión, rubéola, parotiditis, herpes simple y
herpes humano tipo 6. Del donante del órgano debemos
disponer también de la serología frente a VIH-1 y VIH-2,
CMV, virus de Epstein-Barr, virus de la hepatitis B (HBsAg
y anticuerpos totales anti-HBc), virus de la hepatitis C (an-
ticuerpos totales) y serología reagínica y treponémica10.

A todo paciente en lista de espera para un trasplante
renal o pancreático se le debe realizar un PPD y una ra-
diografía de tórax. Si el PPD es positivo o la radiografía
de tórax muestra lesiones de tuberculosis antigua (inde-
pendientemente del resultado del PPD) y no tenemos evi-
dencia de que haya recibido tratamiento antituberculoso
correcto o quimioprofilaxis con isoniazida, deberá recibir
isoniazida durante al menos 6 meses.

Profilaxis quirúrgica
La profilaxis quirúrgica dependerá siempre de la inci-

dencia y microorganismos aislados en cada centro. Basán-
donos en un ensayo clínico aleatorizado en este grupo de
pacientes, proponemos una profilaxis basada en cefalospo-
rinas de primera generación en los pacientes que se some-
tan a un trasplante renal y de una cefalosporina de terce-
ra generación asociada a un glucopéptido en pacientes
sometidos a trasplante renopancreático11. Insistimos en
que dependerá de la prevalencia de algunos microorga-
nismos resistentes (p. ej., Staphylococcus aureus resisten-
te a la meticilina [SARM]) en que deban modificarse las
pautas habituales (p. ej., añadir un glucopéptido).

Monitorización y profilaxis postrasplante
En el período postrasplante está indicada la monitoriza-

ción de la replicación de CMV para el diagnóstico de in-

fección asintomática con el fin de instaurar el tratamien-
to anticipado (tratamiento de la infección por CMV antes
de que sea sintomática). Las técnicas más usadas son la
determinación de antigenemia (detección del antígeno
pp65 en leucocitos polimorfonucleares de sangre periféri-
ca) y la determinación del número de copias de ADN de
CMV en sangre (mediante técnica de reacción en cadena
de la polimerasa [RCP]). Esta última es de elección en ca-
sos en los que el paciente presente leucopenia, ya que en
este contexto la antigenemia tiene baja sensibilidad. Así
mismo, está indicada la monitorización de la presencia de
células decoy en orina para evaluar la presencia de nefro-
patía asociada al virus BK (ver apartado de infección por
poliomavirus).

El uso de cotrimoxazol en dosis bajas hasta el sexto mes
postrasplante ha disminuido la incidencia de neumonía
por Pneumocystis jiroveci en el paciente trasplantado, has-
ta el punto de su práctica desaparición. Así mismo, cons-
tituye una excelente profilaxis para evitar la infección por
bacterias intracelulares, como Listeria monocytogenes y
Nocardia spp., frecuentes antes de la instauración de la
profilaxis y actualmente muy infrecuentes. En el caso del
trasplante renal, además, la profilaxis con cotrimoxazol
previene la aparición de infecciones urinarias. En pacien-
tes alérgicos o intolerantes al cotrimoxazol, el uso de pen-
tamidina inhalada puede ser una alternativa eficaz para
la prevención de la neumonía por P. jiroveci, aunque care-
ce de los efectos preventivos sobre las otras infecciones12.
El uso de atovaquone se ha asociado a numerosos efectos
adversos en trasplantados hepáticos13 y sólo debe utili-
zarse como profilaxis en el caso de aparecer efectos adver-
sos a cotrimoxazol y pentamidina inhalada.

La profilaxis y tratamiento anticipado de la infección
por CMV ha sido evaluada por el grupo de expertos de Es-
paña de GESITRA-SEIMC y las siguientes recomendacio-
nes se basan en este documento14. En receptores de un
trasplante renal o pancreático de alto riesgo, es decir en
el receptor seronegativo para CMV de un donante seropo-
sitivo (D+/R–), está indicada la profilaxis con valganciclo-
vir oral, hasta un máximo de 3 meses postrasplante, a
dosis ajustadas por función renal14-16. También está indi-
cada la profilaxis cuando los pacientes reciben tratamien-
to de inducción con anticuerpos antilinfocitarios durante
14 días en el caso de trasplante renal o durante 3 meses en
el caso de doble trasplante de riñón y páncreas. En el caso
del trasplante doble de riñón y páncreas de bajo riesgo (es
decir, con serología para CMV positiva pretrasplante) está
indicada la profilaxis con ganciclovir intravenoso (en dosis
de 5 mg/kg/12 h) o valganciclovir oral durante las prime-
ras 3 semanas.

La profilaxis antifúngica en el paciente renal no está
indicada por protocolo y deberá individualizarse en fun-
ción del riesgo y del estado de inmunosupresión del pa-
ciente. En el paciente con doble trasplante de riñón y pán-
creas se aconseja una pauta de 30 días de profilaxis con
fluconazol en el postrasplante inmediato. Hay que tener
en cuenta también que en determinadas ocasiones en las
que el paciente se encuentra en situación de sobreinmuno-
depresión (p. ej., rechazo agudo celular o humoral, com-
plicaciones quirúrgicas graves, etc.), puede ser necesario
reintroducir la profilaxis antes descrita y replantear el uso
de profilaxis frente a la infección por hongos filamentosos
(fundamentalmente Aspergillus spp.).
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En la tabla 1 se resumen las medidas pretrasplante, pe-
ritrasplante y postrasplante para la prevención de infec-
ciones en el paciente con trasplante renal y pancreático.

Infecciones en el período postrasplante

Infección bacteriana

Infección urinaria
La infección urinaria es la infección más frecuente en el

receptor de un injerto renal y su aparición está condicio-
nada por numerosos factores como la presencia de dia-
betes pretrasplante, edad del receptor17, antecedentes de

infección urinaria de repetición, etc. Sin embargo, la nece-
sidad de sondaje vesical más o menos prolongado en el pe-
ríodo postrasplante es el principal factor causante de la
elevada incidencia de infecciones urinarias en este grupo
de pacientes. La etiología más frecuente son las entero-
bacterias, predominantemente Escherichia coli y Klebsie-
lla spp., seguidas de Pseudomonas aeruginosa y Entero-
coccus spp.18. Es de destacar el incremento progresivo de
infección urinaria por enterobacterias resistentes a cefa-
losporinas (cromosómica o por producción de betalactama-
sa de espectro ampliado) que puede llegar a representar
cerca de un 20% de las infecciones urinarias18,19. La eleva-
da incidencia de este tipo de infecciones es secundaria a
múltiples factores, pero la colonización rectal pretrasplan-
te podría ser importante en su desarrollo20.
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TABLA 1. Esquema de la prevención de las infecciones en el paciente con trasplante renal o pancreático. La columna de medidas
terapéuticas está referida a la positividad de las técnicas de diagnóstico anticipado realizadas

Pretrasplante y peritrasplante Seguimiento

Medidas diagnósticas Medidas diagnósticas Medidas terapéuticas

Lista de espera: Antigenemia CMV
Vacunación Semanalmente durante 
PPD el ingreso
Radiografía de tórax Al alta: controles frecuentes
Pretrasplante inmediato: (quinquenales) 
Determinaciones serológicas Si no controles frecuentes: 
Frotis nasal colonización Profilaxis universal

por SARM RCP virus herpes humano 6, 7
y VEB

No indicada monitorización. 
Realizar cuando exista 
sospecha infección

Virus BK CMV
Citología urinaria (células decoy): Tratamiento anticipado CMV

Cada 3 meses (primeros 2 años) y luego anual Antigenemia > 20 células + /105 leucocitos o
Carga viral sangre y orina: cada 2-4 semanas ADNemia > 400-5.000 copias/ml:

si positividad células decoy Ganciclovir intravenoso (5 mg/kg/12 h) 
Biopsia renal (descartar nefropatía asociada o valganciclovir (900 mg/12 h) 

a BK): tres positividades consecutivas durante 14 días
de células decoy
Carga viral plasmática > 104

durante 3 semanas
Carga viral urinaria > 107

en varias determinaciones

Medidas preventivas Medidas preventivas

Pretrasplante: Profilaxis P. jiroveci, T. gondii
Descolonización de SARM Cotrimoxazol 160/800 mg 
Quimioprofilaxis con isoniazida (3 veces/semana), 6 meses
Peritrasplante: Alergia o contraindicación: 
Profilaxis quirúrgica pentamidina inhalada mensual

Profilaxis frente a CMV
Trasplante pancreático:

A todos: ganciclovir intravenoso o 
valganciclovir durante las primeras 
3 semanas

Serodiscordancia CMV (D+/R–):
Profilaxis valganciclovir máximo 3 meses

Anticuerpos antilinfocitarios más de 3 días:
Trasplante renal: ganciclovir o valganciclovir 

14 días
Trasplante pancreático: valganciclovir 

3 meses
Profilaxis antifúngica
No indicada en trasplante renal
Fluconazol 200 mg/día durante 30 días 

trasplante pancreático

PPD: intradermorreacción de Mantoux; SARM: Staphylococcus aureus resistente a la meticilina; CMV: citomegalovirus; RCP: detección de ADN
mediante reacción en cadena de la polimerasa; VEB: virus de Epstein-Barr.
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Desde el punto de vista topográfico, la infección urinaria
en el trasplantado renal puede tratarse de una cistitis,
prostatitis, orquiepididimitis, pielonefritis de riñón pro-
pio y pielonefritis del injerto, cada una de ellas con un
comportamiento y enfoque particulares.

La cistitis es sin duda la complicación infecciosa más
frecuente del paciente con trasplante renal. La medida
general más efectiva para su prevención es la retirada pre-
coz del sondaje vesical. En líneas generales debemos con-
siderar no realizar tratamiento antibiótico en la bacteriu-
ria asintomática, un ciclo de 7 a 10 días en el caso de
cistitis no complicadas y reservar los tratamientos pro-
longados (6 semanas) para las cistitis recurrentes21.

La pielonefritis aguda del injerto se caracteriza por fie-
bre, dolor en la región del injerto renal y reactantes de fase
aguda en la analítica. Su asociación a pérdida del injerto
es controvertida, aunque cursa con mayor frecuencia con
bacteriemia e inducción de rechazo agudo22,23. Su grave-
dad en infecciones producidas por E. coli está asociada a la
expresión de factores de virulencia (serotipos O:H, expre-
sión de fimbrias P y adhesinas)24.

Respecto a la pielonefritis de riñón propio, los receptores
de un injerto debido a poliquistosis renal representan un
caso particular. En estos pacientes debemos tener en
cuenta la posibilidad de crisis quísticas e infecciones uri-
narias de riñón propio con mayor frecuencia que los tras-
plantados por otro motivo. Ciertos autores han propuesto
realizar una nefrectomía de riñones propios previa al tras-
plante en pacientes con enfermedad poliquística para mi-
nimizar la incidencia de complicaciones25. Aunque la indi-
cación de nefrectomía bilateral sigue siendo controvertida,
parece claro que el mejor momento para realizarla, cuando
esté indicada, es en el mismo acto del trasplante, siendo
una maniobra segura en la mayor parte de ocasiones26,27.

El tratamiento antibiótico empírico de la infección uri-
naria del trasplantado renal dependerá en gran medida de
los índices de resistencia bacteriana de cada centro. Por lo
general se aconseja un tratamiento activo frente a P. aeru-
ginosa en las infecciones urinarias precoces (en los prime-
ros 3 meses postrasplante). Dado que en estos pacientes la
incidencia de infección por enterobacterias resistentes a
cefalosporinas puede ser elevada, es aconsejable escoger
un carbapenem como tratamiento empírico inicial.

Neumonía bacteriana
La incidencia de neumonía tras un trasplante renal está

estimada en 2,86 casos por persona/año y es una causa
mayor de mortalidad postrasplante28,29.

La neumonía en receptores de un injerto renal es pre-
dominantemente de adquisición comunitaria (75%), mien-
tras que en los receptores de un injerto doble de riñón y
páncreas la neumonía nosocomial tiene un mayor protago-
nismo (50% de las neumonías)30. Esta diferencia es debi-
da a que los receptores de trasplante renal rara vez ingre-
san en unidades de cuidados intensivos y la duración de
la intubación orotraqueal se limita en la mayoría de los ca-
sos al acto operatorio. El diagnóstico, tratamiento y pro-
nóstico de la neumonía comunitaria del paciente trasplan-
tado es similar al del paciente inmunocompetente. En la
neumonía nosocomial el diagnóstico microbiológico mues-
tra una mayor proporción de bacilos gramnegativos y pa-
tógenos oportunistas como Aspergillus spp. y CMV. Para
el diagnóstico microbiológico, el uso de fibrobroncoscopia

con lavado broncoalveolar tiene una rentabilidad del 77%
para la neumonía de origen nosocomial mientras que su
rentabilidad cae al 47% en la adquirida en la comunidad.
La mortalidad cruda de la neumonía nosocomial en el re-
ceptor de un TOS es del 58%, mientras que la de la neu-
monía comunitaria es del 8%, por ello aconsejamos un ma-
nejo diagnóstico agresivo con la práctica de broncoscopia
y lavado broncoalveolar en la neumonía nosocomial y un
manejo convencional en la neumonía adquirida en la co-
munidad del paciente con trasplante renal o pancreático30.

Infección de la herida quirúrgica
La infección de la herida quirúrgica puede condicionar

un fracaso del injerto y un mayor número de complicacio-
nes postrasplante. En el trasplante renal la incidencia de
infección de la herida quirúrgica es inferior a un 5% mien-
tras que en el trasplante pancreático se sitúa en torno al
10%31,32. Sin embargo, debemos tener en cuenta la alta in-
cidencia de infección intraabdominal en receptores de
trasplante pancreático, que puede llegar a ser superior al
15%, dada la manipulación intestinal durante el acto qui-
rúrgico31. La prevención y el tratamiento de la infección de
la herida quirúrgica no difiere del empleado en pacientes
no trasplantados.

Infección por micobacterias
Tuberculosis. La incidencia de tuberculosis en nues-

tro medio en el paciente con trasplante renal oscila entre
un 0,6-0,8% de todos los trasplantes, lo que representa
una incidencia 20 veces mayor que en la población gene-
ral33. La forma más frecuente de adquisición es la reacti-
vación de una infección tuberculosa latente, aunque tam-
bién se han descrito la transmisión a través del injerto y
brotes nosocomiales34. En los receptores de un trasplante
de órgano sólido la tuberculosis es más agresiva que en la
población no inmunodeprimida. En una amplia serie de
tuberculosis en estos pacientes, las formas extrapulmona-
res o diseminadas representaron casi la mitad de los ca-
sos, con una mortalidad global del 29%35. El diagnóstico de
la enfermedad tuberculosa en el trasplantado renal o pan-
creático debe basarse siempre en el aislamiento de la mi-
cobacteria en cultivo. La realización del PPD en el período
postrasplante es de baja utilidad debido a la situación de
inmunodepresión. Los tests basados en la secreción de in-
terferón gamma por las células T de memoria en respues-
ta a antígenos micobacterianos (QuantiFERONTM-TB Gold
test [Cellesties, Carnegie, Australia] basado en ELISA y
T-SPOTTM TB test [Oxford Immunotec, Abingdon, UK] ba-
sado en ELISPOT) podrían ser prometedores pero requie-
ren validación en pacientes inmunodeprimidos36. El tra-
tamiento de la tuberculosis en el trasplantado renal y
pancreático supone un problema en la mayor parte de ca-
sos. En general, todos los pacientes deberían recibir iso-
niazida a menos que existan contraindicaciones claras.
La rifampicina, por sus características de potente inductor
enzimático, disminuye rápidamente los niveles de inhibi-
dores de la calcineurina (ciclosporina A y tacrolimus) y en
un estudio su uso supuso la pérdida de un 25% de los in-
jertos33. El uso de rifabutina, con menor capacidad de in-
ducción enzimática, podría representar una alternativa
más segura. El etambutol y la pirazinamida presentan
menos problemas de interacción farmacológica y pueden
usarse con mayor seguridad. Por último, moxifloxacino
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puede convertirse en un fármaco de primera línea, por su
actividad antituberculosa, su perfil de seguridad y sus es-
casas interacciones, aunque son necesarios más estudios
que evalúen su eficacia.

Micobacteriosis atípica. La infección por micobacte-
rias atípicas es una complicación infrecuente en el tras-
plante renal y pancreático. La mayor parte de los casos
descritos en el trasplante renal son producidos por Myco-
bacterium chelonae y Mycobacterium kansasii, siendo me-
nos frecuente la infección por Mycobacterium avium com-
plex. La mayor parte de los casos descritos son infecciones
cutáneas localizadas, pero es frecuente la afectación dise-
minada (casi un 20%). El pronóstico de estas infecciones
en trasplantados renales suele ser bueno, siendo algo más
de un 3% la mortalidad atribuible a la infección micobac-
teriana37.

Infección viral
La infección viral en el paciente con trasplante de órga-

no sólido produce 2 tipos de efecto. El efecto directo es el
producido propiamente por el virus. Además puede pro-
ducir efectos indirectos, entre los que se incluyen la
inducción de rechazo agudo y crónico del injerto, el de-
sarrollo de neoplasias y otros. Dado que los efectos de la
infección viral en el receptor de un trasplante serán trata-
dos en un capítulo posterior de esta serie, nos limitare-
mos a describir someramente la epidemiología y manifes-
taciones clínicas de la infección viral en el trasplantado
de riñón y de páncreas.

Infección y enfermedad por CMV
Desde los inicios de los programas de trasplante, la en-

fermedad por CMV ha sido la infección oportunista más
frecuente, condicionando elevada morbimortalidad. La
aparición de ganciclovir y posteriormente de valganciclo-
vir, han permitido desarrollar pautas de profilaxis y trata-
miento anticipado que han modificado la incidencia y la
gravedad de las infecciones. En el paciente con trasplante
renal que no recibe profilaxis, la incidencia de infección
por CMV es del 68% independientemente del estado sero-
lógico donante/receptor (D/R), mientras que la incidencia
de enfermedad (infección por CMV asociada a sintomato-
logía típica) es del 56% en los pacientes de alto riesgo
(D+/R–) y del 20% en los R+38. El riesgo de primoinfección
(D+/R–) es de un 17% cuando se realiza profilaxis con val-
ganciclovir durante los primeros 100 días postrasplante15.
Por último, la profilaxis universal o tratamiento anticipa-
do son equivalentes para prevenir la aparición de enfer-
medad por CMV en el paciente R+39. En el paciente con
trasplante pancreático la información es menor, pero po-
demos decir que la incidencia de infección o enfermedad
por CMV global es muy variable entre diferentes estudios
y se sitúa entre el 10 y el 42%31,40,41.

Desde el punto de vista clínico existen dos formas prin-
cipales de enfermedad por CMV. El síndrome viral, en-
fermedad por CMV no invasiva (sin afectación orgánica),
consiste en fiebre, presencia de neutropenia o trombocito-
penia y la detección de CMV en sangre (sea mediante an-
tigenemia, cultivo o detección de ADN viral)14,42. Cuando
CMV produce invasión tisular hablaremos de afectación
de órgano o focal. Las formas clínicas más frecuentes son
la afectación gastrointestinal, la neumonitis y la hepatitis.

La retinitis, cistitis, nefritis, afectación del sistema ner-
vioso central, miocarditis y pancreatitis son más raras. En
el trasplante renal y pancreático la enfermedad tisular
invasiva por CMV es mucho menos frecuente que el sín-
drome viral (en un estudio fue de 0,9 y 2,6%, respectiva-
mente)43. La enfermedad focal por CMV presenta mayor
gravedad que el síndrome viral (perforaciones digestivas,
neumonitis grave, etc.) con una mortalidad superior al
10%43. Uno de los factores de riesgo más importante para
enfermedad por CMV con afectación de órgano, asociada
generalmente a un desarrollo tardío en el postrasplante,
es la profilaxis prolongada previa en pacientes serodiscor-
dantes para CMV (D+/R–)15,44,45.

Infección por otros herpesvirus
La aparición de herpes simple labial es una complica-

ción muy frecuente en el postrasplante inmediato que no
suele dar problemas y responde bien al tratamiento con
aciclovir oral. Menos frecuente son la infecciones disemi-
nadas por herpes simple y por el virus varicela-zóster, que
presentan alta letalidad, con afectación de múltiples ór-
ganos (gastrointestinal, neumonitis, afectación cutánea di-
seminada, etc.).

El virus del herpes humano tipo 6 puede producir infec-
ción grave en el trasplantado46. Desde el punto de vista
sindrómico la infección por virus del herpes-6 produce fie-
bre y exantema cutáneo, que en las formas graves puede
asociarse a mielosupresión, hepatitis, neumonitis y ence-
falitis45,47. Sin embargo, los factores de riesgo para esta
grave infección son poco conocidos y difíciles de prevenir.
Así, la incidencia de primoinfección por virus del her-
pes-6 en sujetos seronegativos es baja y, por lo tanto, la in-
dicación de la monitorización mediante determinación de
ADN plasmático es, como mínimo, controvertida48.

Las manifestaciones clínicas por efecto directo del virus
ya sea en forma de reactivación o primoinfección por vi-
rus herpes-7, virus de Epstein-Barr y virus del herpes-8
son menos conocidas y probablemente sus efectos más im-
portantes sean los indirectos (inducción de rechazo agu-
do, síndrome linfoproliferativo postrasplante y sarcoma de
Kaposi, respectivamente) y serán tratados en una revisión
posterior.

Infección por el poliomavirus humano. 
Nefropatía asociada a virus BK

La nefropatía asociada a la infección por el virus BK es
una infección característica del trasplante renal, aunque
puede aparecer con mucha menor frecuencia en otros tras-
plantes de órgano sólido. Los humanos somos los huéspe-
des naturales de Polyomavirus hominis tipo 1 y 2, virus
ADN del género polyomavirus y familia polyomaviridae,
también llamados BK y JC, respectivamente, nombre to-
mado de las iniciales de los pacientes en que fue aislado
por primera vez a principio de la década de 1970. El polio-
mavirus humano tipo 1 (BK) fue descrito por primera vez
a principios de la década de 1970. Tras la infección por el
virus BK durante la infancia, éste queda acantonado en
las células del urotelio49. Entre los 5 y los 9 años de edad,
la seroprevalencia de virus BK es superior al 90%50. En
situaciones de disminución de la función inmunitaria, el
virus BK puede replicar de forma transitoria o persisten-
te, condicionando cambios citopáticos en el urotelio e indu-
ciendo viruria (eliminación urinaria de células decoy con
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características inclusiones virales intranucleares, viriones
o proteínas virales)51. Finalmente, el virus BK puede con-
dicionar alteraciones histopatológicas características con-
dicionando la nefropatía del injerto por virus BK. En fa-
ses precoces se pueden observar células dispersas con
inclusiones de virus BK con un parénquima normal y más
adelante se podrán encontrar 3 grados de afectación (A, B
y C) en función del grado de inflamación y de fibrosis tú-
bulo-intersticial51. Hablaremos pues de infección por virus
BK cuando observemos exposición al virus (en estado re-
plicativo o no replicativo), de replicación de virus BK cuan-
do exista evidencia de replicación viral (ya sea detectando
virus infectivos, viriones, proteínas estructurales, ADN
extracelular y alteraciones citológicas o histológicas) y de
enfermedad por virus BK cuando exista evidencia histoló-
gica de patología tisular asociada a virus BK52.

En un estudio en pacientes con trasplante renal, a 120 se-
manas del trasplante, la probabilidad de detectar células
decoy en orina fue de 30%, la probabilidad de viremia del
13% y la probabilidad de nefropatía del injerto del 8%53.
La detección de células decoy en orina tiene un valor pre-
dictivo negativo para nefropatía asociada a virus BK del
100%; sin embargo, su valor predictivo positivo es tan sólo
del 29%52. De esta forma, para el diagnóstico de esta pato-
logía se aconseja la monitorización de la citología urinaria
o la detección de ADN plasmático de virus BK de forma
trimestral hasta el segundo año y posteriormente anual.
En los casos en que la detección sea positiva se aconseja
la monitorización de la carga viral del virus BK en plas-
ma y orina cada 2-4 semanas. Cuando existan 3 deteccio-
nes mensuales positivas de células decoy, una carga viral
plasmática superior a 104 copias en un período de 3 sema-
nas o una carga viral urinaria superior a 107 copias en
exámenes repetidos estará indicada la biopsia renal50. La
incidencia de nefropatía asociada a virus BK en pacientes
con trasplante doble de riñón y páncreas oscila entre un
2,9 y un 7,5%53,54. En estos pacientes, la incidencia de pér-
dida del injerto renal es similar a la de la nefropatía por
virus BK en pacientes con trasplante renal único, mien-
tras que la función del injerto pancreático no suele verse
afectada55. En pacientes con trasplante pancreático aisla-
do puede existir nefropatía por virus BK sobre riñones
propios aunque probablemente este fenómeno es muy in-
frecuente56.

La evolución de la nefropatía asociada a poliomavirus es
mala, con un 60% promedio de pérdida del injerto57. En
presencia de ADN urinario para virus BK superior a 107

copias y/o ADN plasmático superior a 104 copias y con una
biopsia indicativa de nefropatía asociada a BK o en pre-
sencia de deterioro de la función renal con biopsia renal
normal (con ausencia de signos de rechazo agudo), la pri-
mera medida terapéutica es la reducción de la inmunosu-
presión57. Sin embargo, dicha reducción no siempre consi-
gue disminuir la replicación viral, siendo en estos casos
necesario el uso de fármacos. Entre los fármacos que han
mostrado actividad frente al virus BK destaca el cidofo-
vir, activo frente al poliomavirus pero muy nefrotóxico. El
cidofovir suele controlar la replicación viral, aunque en
muchos casos reaparece al finalizar el tratamiento58.
Otros fármacos como leflunomida o fluoroquinolonas pue-
den ser eficaces aunque no existen estudios aleatorizados
que avalen su uso58.

Infección fúngica invasora

Candida
La infección invasiva por Candida spp. puede ser un

problema emergente en el trasplante de órgano sólido. En
la cohorte RESITRA, un 5% de las bacteriemias/fungue-
mias de los trasplantados renales y un 12% de los pan-
creáticos fueron producidos por Candida spp., de las cua-
les (en el total de la cohorte) algo más del 45% fueron
C. glabrata o C. krusei59. Cuando en el paciente con tras-
plante pancreático se utiliza la profilaxis con fluconazol
como protocolo, la infección invasiva por Candida spp. es
menos frecuente31. Hay que destacar que el uso de inmu-
nosupresores potentes como el alemtuzumab podría in-
crementar la frecuencia de infecciones invasivas en este
grupo de pacientes60. Una situación frecuente en el tras-
plantado renal o pancreático es la candiduria, cuyos fac-
tores de riesgo de aparición son similares al paciente no
trasplantado, y que confieren un peor pronóstico del pa-
ciente a pesar del tratamiento61.

Criptococo
La infección por Cryptococcus neoformans es una grave

complicación del TOS con una mortalidad algo mayor del
40% en las series más antiguas, que ha descendido al 14%
en la serie más reciente62,63. El órgano más frecuentemen-
te afectado es el sistema nervioso central (mayoritaria-
mente en forma de meningitis a líquido claro) y casi una
cuarta parte de los pacientes tienen afectación de varios
órganos, con afectación pulmonar en un 25%62. Otras lo-
calizaciones son piel y tejidos blandos y afectación osteo-
articular. En los pacientes con trasplante renal se ha des-
crito la asociación entre el síndrome de reconstitución
inmune con el tratamiento y una mayor incidencia de pér-
dida del injerto por rechazo64. El esquema inmunosupre-
sor es también un factor pronóstico, teniendo menor mor-
talidad los pacientes en tratamiento con inhibidores de la
calcineurina en comparación con los pacientes que reci-
bían azatioprina o micofenolato63. El tratamiento de elec-
ción en pacientes con afectación del sistema nervioso cen-
tral es la combinación de anfotericina B (preferiblemente
lipídica para minimizar la toxicidad renal) con flucitosi-
na. En pacientes seleccionados en los que el estado clínico
sea muy bueno y tengan afectación de un solo órgano (pul-
món, osteoarticular, etc.) sin meningitis, puede plantearse
la monoterapia con anfotericina B o fluconazol.

Aspergilosis
La incidencia de aspergilosis invasiva en nuestro medio

se cifra, aproximadamente, en un 0,9% de los receptores
de un injerto pancreático y un 0,2% de los receptores de
un injerto renal, aunque en otras series la incidencia de
aspergilosis invasora en receptores de trasplante pan-
creático fue más alta (4,2%)6,31. Los factores de riesgo aso-
ciados al desarrollo de aspergilosis en el receptor de un
trasplante renal o pancreático se encuentran resumidos
en la tabla 2. La aspergilosis pulmonar invasora es una
patología con elevada mortalidad. Las guías terapéuticas
elaboradas por GESITRA/MICOMED aconsejan el uso
de voriconazol o de una anfotericina lipídica (a dosis de
5 mg/kg/día) como tratamiento inicial, aceptándose el tra-
tamiento antifúngico combinado como rescate en pacien-
tes con mala evolución70. La mortalidad atribuible a as-

Cervera C y Moreno A. Infecciones en el paciente con trasplante renal y pancreático

Enferm Infecc Microbiol Clin 2007;25(5):345-55 351

 ENFER INFECC 25(5) mayo  7/5/07  18:30  Página 351



pergilosis en un estudio fue de 43% en los pacientes que
reciben monoterapia con anfotericina lipídica frente a un
26% en los pacientes que reciben tratamiento combinado
con voriconazol y caspofungina71. En otro estudio que eva-
luó tratamiento combinado o anfotericina B en dosis altas
frente a tratamiento convencional, la diferencia a favor del
primero fue estadísticamente significativa72. A pesar de
estos datos, son necesarios más estudios para aconsejar el
tratamiento antifúngico combinado en el tratamiento ini-
cial de estos pacientes.

Infección parasitaria

Toxoplasmosis
La infección por T. gondii en el paciente con trasplante

de órgano sólido presenta una elevada mortalidad. En una
serie de 6 casos de toxoplasmosis en trasplantados rena-
les, la mortalidad fue de un 64,5%73. Clínicamente se sue-
le manifestar en forma de alteración neurológica focal se-
cundaria a abscesos cerebrales, aunque se han descrito
formas diseminadas con neumonitis y afectación multior-
gánica. El tratamiento de elección es la combinación de
sulfadiazina (ajustada a la función renal) y pirimetamina.
Actualmente la infección por T. gondii en el paciente con
trasplante renal y pancreático es muy infrecuente debido
a la profilaxis universal con cotrimoxazol durante los pri-
meros 6 meses del trasplante.

Leishmaniasis
La leishmaniasis visceral no es una complicación fre-

cuente en el paciente trasplantado. El número de casos
más elevado de leishmaniasis visceral se ha comunicado
en receptores de trasplante renal, aunque esto es proba-
blemente debido a que es el trasplante más frecuentemen-
te realizado. Más de un 80% de los casos de leishmaniasis

en trasplantados consultan por fiebre. En muchas ocasio-
nes están ausentes las alteraciones hematológicas y las
visceromegalias típicas de la infección por lo que será ne-
cesario un alto índice de sospecha para hacer el diagnósti-
co. La rentabilidad del aspirado de médula ósea en estos
pacientes es de un 85%. El tratamiento de elección en la
actualidad es anfotericina B liposomal, consiguiéndose
unos índices de curación del 80% de los casos74.

Conclusiones
A pesar de los progresos en la prevención, diagnóstico y

tratamiento, las infecciones desempeñan un papel muy
importante en la supervivencia del injerto y del paciente
de los receptores de un trasplante renal y/o pancreático.
Los esquemas de profilaxis actuales han conseguido dis-
minuir mucho la incidencia de ciertas infecciones. Sin em-
bargo, han aparecido patógenos emergentes como bacte-
rias multirresistentes o el poliomavirus humano que se
han convertido en un reto para optimizar el manejo del pa-
ciente con trasplante renal o pancreático. El conocimiento
de la patología infecciosa asociada al trasplante y su cro-
nología permitirá al clínico optimizar el manejo y trata-
miento de este grupo de pacientes inmunodeprimidos.

Bibliografía
1. Wolfe RA, Ashby VB, Milford EL, Ojo AO, Ettenger RE, Agodoa LY, et al.

Comparison of mortality in all patients on dialysis, patients on dialysis
awaiting transplantation, and recipients of a first cadaveric transplant. N
Engl J Med. 1999;341:1725-30.

2. Ojo AO, Meier-Kriesche HU, Hanson JA, Leichtman A, Magee JC, Cibrik
D, et al. The impact of simultaneous pancreas-kidney transplantation on
long-term patient survival. Transplantation. 2001;71:82-90.

3. Rubin RH, Wolfson JS, Cosimi AB, Tolkoff-Rubin NE. Infection in the renal
transplant recipient. Am J Med. 1981;70:405-11.

4. Fishman JA, Rubin RH. Infection in organ-transplant recipients. N Engl J
Med. 1998;338:1741-51.

5. Garrido RS, Aguado JM, Díaz-Pedroche C, Len O, Montejo M, Moreno A, et
al. A review of critical periods for opportunistic infection in the new trans-
plantation era. Transplantation. 2006;82:1457-62.

6. Gavalda J, Len O, San Juan R, Aguado JM, Fortun J, Lumbreras C, et al.
Risk factors for invasive aspergillosis in solid-organ transplant recipients: a
case-control study. Clin Infect Dis. 2005;41:52-9.

7. Paduch DA, Barry JM, Arsanjani A, Lemmers MJ. Indication, surgical tech-
nique and outcome of orthotopic renal transplantation. J Urol. 2001;166:
1647-50.

8. Ayats-Ardite J, Cisneros-Herreros JM, Pérez-Saenz JL, De la Torre-Cisne-
ros. Evaluación de las enfermedades infecciosas en el candidato a un tras-
plante de órgano sólido. Enferm Infecc Microbiol Clin. 2002;20:448-61.

9. Anonymous. Guidelines for vaccination of solid organ transplant candida-
tes and recipients. Am J Transplant. 2004;4 Suppl 10:160-3.

10. Pumarola Suñe T, Moreno Camacho A, Blanes Julia M. Criterios de selec-
ción del donante de órganos respecto a la transmisión de infecciones. Grupo
de Estudio de la Infección en el Trasplante (GESITRA). Sociedad española
de Enfermedades Infecciosas y Microbiología Clínica, Organización Nacional
de Trasplantes (ONT). Med Clin (Barc). 1999;112:711-5.

11. Pfundstein J, Roghmann MC, Schwalbe RS, Qaiyumi SQ, McCarter RJ Jr,
Keay S, et al. A randomized trial of surgical antimicrobial prophylaxis with
and without vancomycin in organ transplant patients. Clin Transplant.
1999;13:245-52.

12. Saukkonen K, Garland R, Koziel H. Aerosolized pentamidine as alternative
primary prophylaxis against Pneumocystis carinii pneumonia in adult he-
patic and renal transplant recipients. Chest. 1996;109:1250-5.

13. Meyers B, Borrego F, Papanicolaou G. Pneumocystis carinii pneumonia
prophylaxis with atovaquone in trimethoprim-sulfamethoxazole-intolerant
orthotopic liver transplant patients: a preliminary study. Liver Transpl.
2001;7:750-1.

14. Torre-Cisneros J, Fortún J, Aguado JM, De la Ca R, Cisneros JM, Gavaldá
J, et al. Recomendaciones GESITRA-SEIMC y RESITRA sobre prevención
y tratamiento de la infección por citomegalovirus en pacientes trasplanta-
dos. Enferm Infecc Microbiol Clin. 2005;23:424-37.

Cervera C y Moreno A. Infecciones en el paciente con trasplante renal y pancreático

352 Enferm Infecc Microbiol Clin 2007;25(5):345-55

TABLA 2. Principales factores de riesgo asociados al desarrollo
de aspergilosis invasora en el trasplante renal y/o pancreático
Comunes al trasplante de órgano sólido
Edad avanzada6,65,67

Serodiscordancia para CMV6

Enfermedad por CMV6,65

Otras infecciones oportunistas previas65

Desarrollo de diabetes postrasplante65,67

Uso de corticoides de forma prolongada o en dosis altas66,68

Uso de OKT36

Insuficiencia renal postrasplante6

Hemodiálisis postrasplante6,66

Uso de drogas vasopresoras postrasplante durante > 24 h6

Estancia prolongada en UCI6

Leucopenia6,66

Duración de la hospitalización67

Infección bacteriana previa6

Uso prolongado de antibióticos67

Supradosificación de inhibidores de la calcineurina* 6
Uso conjunto de tacrolimus y ciclosporina6

Neoplasia relacionada con la inmunosupresión6

Rechazo o disfunción crónica del injerto6,69

Propias del trasplante renal o pancreático**
Coexistencia de hepatopatía crónica65

Hemodiálisis pretrasplante66
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ANEXO. Infecciones en el paciente con trasplante renal y pancreático

1. Un paciente receptor de un trasplante doble de riñón y páncreas presenta fiebre de 38 °C a los 30 días 
de la intervención. En la analítica de sangre se observa una creatinina de 2,3 mg/dl, 8.800 leucocitos 
y una proteína C reactiva de 8. ¿Cuál de las siguientes es la causa menos probable de la clínica del paciente?
a) Aspergilosis pulmonar invasiva.
b) Infección de la herida quirúrgica.
c) Síndrome viral por citomegalovirus.
d) Nefropatía asociada a poliomavirus.
e) Pielonefritis aguda del injerto renal.

2. Con respecto a la nefropatía asociada a virus BK, ¿cuál de las siguientes es correcta?
a) La detección de células decoy en una muestra de orina con función renal normal justifica la práctica de una biopsia renal.
b) La ausencia de células decoy en un paciente con deterioro de la función renal prácticamente descarta el cuadro.
c) El cidofovir intravenoso es la medida inicial en el tratamiento de esta patología.
d) El cuadro es específico del paciente con trasplante renal y/o pancreático.
e) Es frecuente la infección primaria por virus BK tras el trasplante.

3. Un paciente con trasplante renal hace 2 años y sin complicaciones consulta por fiebre, tos, expectoración 
y condensación lobular en el lóbulo inferior derecho. ¿Cuál de las siguientes opciones es verdadera?
a) La medida inicial será la realización de una broncoscopia con lavado broncoalveolar.
b) Siempre debemos pensar en CMV como agente etiológico.
c) Un tratamiento óptimo sería combinar un carbapenem y un antifúngico con actividad frente a hongos filamentosos.
d) El pronóstico será similar al de la población inmunocompetente.
e) Podemos descartar un microorganismo oportunista como responsable del cuadro.

4. Con respecto a la tuberculosis en el trasplantado renal es falso que...
a) Las complicaciones del uso de isoniazida limitan su uso como opción de primera línea.
b) Su incidencia es muy superior a la del inmunocompetente.
c) La rifampicina interacciona de forma importante con los fármacos inmunosupresores.
d) Es frecuente que se presente como enfermedad extrapulmonar.
e) El PPD como técnica diagnóstica es de escasa utilidad.

5. ¿Cuál de las siguientes medidas preventivas en el período pretrasplante renal en el adulto no tiene una indicación
formal?
a) Vacunación triple vírica en seronegativos.
b) Vacunación frente a Haemophilus influenzae.
c) Determinación de serologías virales.
d) Realización de PPD y radiografía de tórax.
e) Vacunación frente al virus de la hepatitis B.

6. Respecto a la enfermedad criptocócica del trasplantado renal señale la opción correcta:
a) La forma pulmonar aislada es la más frecuente.
b) Rara vez es una patología grave.
c) La inmunosupresión basada en tacrolimus se asocia a peor pronóstico.
d) Presenta una mortalidad superior al 10%.
e) El tratamiento de elección de inicio es el fluconazol.

7. Un paciente con trasplante renal 30 días antes de la clínica, sin complicaciones y con profilaxis correcta, 
consulta por fiebre alta, confusión, anemia (Hb 8,7 mg/dl) y leucopenia (1.800 céls./�l). De las siguientes opciones,
¿cuál cree que sería la menos probable?
a) Infección por el virus del herpes 6.
b) Infección fúngica invasora.
c) Toxoplasmosis diseminada.
d) Enfermedad por citomegalovirus.
e) Sepsis grave.

8. Tras 10 días del trasplante renal, una mujer de 38 años presenta dolor en la zona del injerto, cicatriz quirúrgica
con buen aspecto, fiebre alta, sedimento urinario patológico, deterioro de la función renal (creatinina 4,8 mg/dl) 
y leucocitosis de 18.000 céls./�l. De las siguientes opciones, ¿cuál escogería como tratamiento?
a) Fosfomicina trometamol 3 g/día durante 2 días.
b) Carbapenem intravenoso.
c) Ganciclovir en dosis de 5 mg/kg/12 h.
d) Ciprofloxacino 400 mg/12 h y voriconazol 200 mg/12 h.
e) Exploración quirúrgica con limpieza de la herida.

9. Un paciente de 25 años, con trasplante doble de riñón y páncreas hace 7 meses, consulta por fiebre, diarrea
sanguinolenta y dolor abdominal. Una colonoscopia muestra ulceraciones en colon descendente sugestivas 
de colitis por CMV. ¿Cuál de las siguientes opciones se asocia con el diagnóstico?
a) Serología basal para CMV negativa en el pretrasplante.
b) Serología basal para CMV positiva en el pretrasplante.
c) Patrón serológico para CMV D–/R–.
d) Patrón serológico para CMV D+/R–.
e) La serología basal de CMV no es un factor de riesgo para la enfermedad por CMV.

10. En relación con la clínica de la infección por herpesvirus, señale la opción falsa entre las siguientes asociaciones:
a) Citomegalovirus → Diarrea, dolor abdominal, perforación intestinal.
b) Virus del herpes 6 → Encefalitis, fiebre, aplasia medular.
c) Virus del herpes 7 → Dolor epigástrico, perforación gástrica.
d) Virus del herpes simple → Lesión labial, úlceras orales, disfagia.
e) Virus varicela-zóster → Neumonitis, exantema pustuloso.
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