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El trasplante hepático (TH) se ha consoli-
dado en las últimas décadas como la me-
jor opción para el tratamiento de las en-
fermedades hepáticas avanzadas. En los
últimos años se ha producido un gran
avance en la técnica quirúrgica, los cui-
dados postoperatorios y el tratamiento in-
munodepresor. A pesar de ello, las com-
plicaciones infecciosas siguen siendo una
causa importante de morbimortalidad en
los pacientes receptores de un TH.
La infección por citomegalovirus (CMV) es
la enfermedad infecciosa más frecuente
en los receptores de un TH1-3. Además de
los cuadros clínicos producidos directa-
mente por el virus, también puede de ma-
nera indirecta facilitar otras infecciones4 e
inducir rechazo crónico5. Asimismo varios
estudios han demostrado que la infección
por CMV provoca un aumento del coste y
de la duración de la hospitalización6,7 en
este grupo de pacientes.
No es extraño, por tanto, que la mayor
parte de los autores recomienden la utili-
zación de medidas preventivas que dis-
minuyan el riesgo de padecer esta com-
plicación infecciosa.
Las 2 estrategias más frecuentemente
empleadas para evitar la enfermedad por
CMV en los pacientes trasplantados son
la profilaxis y el tratamiento anticipado
(preemptive therapy). La profilaxis se
basa en la administración de un fármaco
antiviral (actualmente el más utilizado es
el ganciclovir) a todos los pacientes in-
mediatamente después del trasplante y
durante uno a 3 meses tras la cirugía. El
tratamiento anticipado se basa en la ad-
ministración del mismo fármaco antiviral
sólo a los pacientes en los que ya se de-
muestra infección por el virus, pero antes
de que aparezcan los síntomas y signos
de la enfermedad.
De las diversas pruebas microbiológicas
que detectan la infección por CMV, la an-
tigenemia pp65 de CMV en leucocitos
polimorfonucleares (prueba de antigene-
mia) ha demostrado ser más sensible,
barata y sencilla que el cultivo viral8. En
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FUNDAMENTO Y OBJETIVO: La infección por citomegalovirus (CMV) es la complicación infecciosa
más frecuente en los receptores de un trasplante hepático. Para disminuir la incidencia de esta
infección uno de los métodos es el tratamiento anticipado con ganciclovir guiado por la deter-
minación seriada de antigenemia pp65 de CMV.
PACIENTES Y MÉTODO: En los receptores de un trasplante hepático seropositivos para CMV antes
del trasplante, se realizaron determinaciones de antigenemia pp65 de CMV los días 14, 28,
45, 60, 90 y 180 postrasplante y cuando se consideró indicado clínicamente. Se realizó trata-
miento anticipado con ganciclovir intravenoso (5 mg/kg de peso cada 12 h durante 14 días) en
todos los pacientes que tuvieron antigenemia superior a 50 células/200.000 leucocitos. Se
analizaron los factores de riesgo para el desarrollo de enfermedad activa por CMV.
RESULTADOS: Se incluyó en el estudio a 182 pacientes seropositivos para CMV. Se realizó trata-
miento anticipado con ganciclovir en 16 pacientes con antigenemia superior a 50 célu-
las/200.000 leucocitos. Presentaron enfermedad activa por CMV 9 de 182 pacientes (4,9%): 2
de los 16 que recibieron tratamiento anticipado con ganciclovir y 7 de los 166 que no lo reci-
bieron. El único factor de riesgo asociado de manera significativa con enfermedad activa por
CMV fue la no realización de alguna de las antigenemias previstas (p < 0,0042; odds ratio =
8,17; intervalo de confianza del 95% 1,94-34,36).
CONCLUSIONES: El tratamiento anticipado con ganciclovir se asocia a una baja incidencia de en-
fermedad por CMV. La mala adherencia al protocolo de realización seriada de antigenemia
pp65 aumenta el riesgo de enfermedad por CMV.
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Efficacy preemptive therapy with ganciclovir for the prevention of cytomegalovirus
disease in liver transplant recipients

BACKGROUND AND OBJECTIVE: In liver transplant recipients the most frequent infection is that pro-
duced by cytomegalovirus (CMV). One of the methods to reduce the incidence of that infection
is the CMV pp65 antigenemia-guided preemptive therapy with intravenous ganciclovir.
PATIENTS AND METHOD: Liver transplant recipients were tested for CMV antigenemia at days 14,
28, 45, 60, 90 and 180 postransplantation and when clinically indicated. Patients showing >
50/200.000 leukocytes received ganciclovir 5 mg/kg/12 h for 14 days. Risk factors for active
CMV disease where studied.
RESULTS: 182 CMV seropositive patients where included in the study. 16 patients with >
50/200.000 leukocytes received ganciclovir as preemptive therapy. CMV disease appeared in
9/182 patients (4.9%): 2/16 who received PT and 7/166 among those who did not receive pre-
emptive therapy. The only factor associated with increased incidence of CMV disease was to
have missing samples for CMV antigenemia during the follow up (p < 0.0042; OR = 8,17; 95%
CI, 1.94-34.36).
CONCLUSIONS: Ganciclovir antigenemia-guided preemptive therapy is associated with a low inci-
dence of CMV disease. Bad adherence to the protocol of antigenemia samples increases the
risk for CMV disease.
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la actualidad esta técnica se utiliza de
manera generalizada tanto para el diag-
nóstico de la infección por CMV como
para la monitorización de la respuesta te-
rapéutica a los fármacos antivirales9.
En el presente trabajo se evalúa prospec-
tivamente la experiencia de tratamiento
anticipado con ganciclovir en la preven-
ción de la enfermedad por CMV en el pro-
grama de TH del Hospital Universitario 12
de Octubre de Madrid.

Pacientes y método

Pacientes

Se incluyó prospectivamente a todos los pacientes
que recibieron un TH en el Hospital Universitario 12
de Octubre entre enero de 1997 y agosto de 1999, y
que sobrevivieron al menos 14 días. El estudio lo
compone un total de 182 pacientes (116 varones y
66 mujeres), con una edad media de 51 años (extre-
mos entre 24 y 67 años).

Estudio virológico

Se estableció el estado serológico basal de todos los
receptores y donantes mediante la determinación de
anticuerpos anti-CMV con una técnica inmunoenzi-
mática indirecta (Diamedix Corp) y aglutinación de
partículas de látex sensibilizadas (CMV Scan Latex
Agglutination Test, Becton-Dickinson, Cockeysville,
Massachusetts, EE.UU.). Tanto en el donante como
en el receptor la muestra se extrajo el mismo día del
TH (día 0). Además se determinó la presencia del
antígeno pp65 de CMV en leucocitos de sangre peri-
férica en los días 14, 28, 45, 60, 90 y 180 tras la ci-
rugía (antigenemia según protocolo), así como siem-
pre que clínicamente se consideró indicado. Se eligió
esta frecuencia de extracción protocolizada de mues-
tras porque se adaptaba a las visitas de seguimiento
habituales de los pacientes con TH en nuestro hospi-
tal. La separación de los leucocitos se realizó me-
diante un polímero de almidón, posteriormente se fi-
jaron con formol y se tiñeron con un anticuerpo
fluorescente dirigido contra la proteína pp65 de CMV
(Behring Laboratories, Bridgewaters, Nueva York,
EE.UU.). Mediante un microscopio de luz ultravioleta
se cuantificó la presencia de la fluorescencia caracte-
rística del núcleo de los leucocitos infectados por
CMV. La prueba diagnóstica se realizó siempre el
mismo día de la extracción de la muestra. Se empleó
la técnica de antigenemia para la detección de CMV
porque era la prueba disponible en nuestro centro en
el momento en el que se realizó el estudio.

Tratamiento inmunodepresor

Tras el TH se realizó tratamiento inmunodepresor
con ciclosporina o tacrolimus, azatioprina y metil-
prednisolona. Los episodios de rechazo se trataron
inicialmente con 1 g de metilprednisolona diario du-
rante 3 días consecutivos. Si la respuesta no fue fa-
vorable, se administró, según los casos, anticuerpos
monoclonales OKT3, tacrolimus o micofenolato.

Tratamiento anticitomegalovirus

Los receptores seronegativos para CMV en el día 0
que recibieron un órgano de un donante seropositivo
fueron tratados con ganciclovir intravenoso a una do-
sis de 5 mg/kg cada 12 h durante 14 días, y además
recibieron 6 dosis de inmunoglobulina específica
anti-CMV (Cytotect) a una dosis de 1 ml/kg de peso.
Los pacientes a quienes se administraron anticuer-
pos monoclonales OKT3 también recibieron trata-
miento profiláctico con ganciclovir. El análisis de los
resultados de estos dos grupos de pacientes no se
realiza en el presente trabajo.
A los pacientes seropositivos para CMV, aun estando
asintomáticos, se les determinó la presencia de antí-
geno pp65 de CMV en muestras seriadas, como se
ha especificado previamente. Si alguna de las deter-
minaciones de la prueba de antigenemia para CMV
fue mayor de 50 leucocitos infectados por CMV de

cada 200.000, se administró ganciclovir a una dosis
de 5 mg/kg cada 12 h durante 10-14 días. La dosis de
ganciclovir se redujo en caso de insuficiencia renal.
Elegimos esta cifra de antigenemia de CMV
basándonos en la experiencia de nuestro grupo en los
18 meses previos al desarrollo del presente trabajo,
período en el cual la incidencia de enfermedad por
CMV fue del 35% en los pacientes con antigenemia de
CMV superior a 50 células por cada 200.000 leucoci-
tos (mientras que la incidencia global en el programa
de TH era del 5%). Las dosis de fármacos inmunode-
presores no se redujeron durante el tratamiento antivi-
ral. No se intentó seleccionar a donantes o hemoderi-
vados seronegativos para CMV en ningún caso.

Análisis de factores de riesgo

Se analizaron estadísticamente como factores de
riesgo para el desarrollo de enfermedad por CMV en-
tre los pacientes seropositivos el empleo de micofe-
nolato durante los episodios de rechazo, el número
de unidades de concentrados de hematíes transfun-
didos durante la cirugía del trasplante, la presencia
de episodios de rechazo (al menos uno) y la mala ad-
herencia al protocolo de antigenemias seriadas (no
realización de alguna de las antigenemias de CMV
programadas o el retraso en 4 o más días sobre la fe-
cha prevista de extracción).

Definiciones

Se basan en las directrices publicadas10. Se conside-
ró que un paciente presentaba una infección por
CMV cuando la antigenemia fue positiva, indepen-
dientemente de la cuantía. Se consideró que un pa-
ciente tenía un síndrome viral por CMV cuando pre-
sentaba una temperatura superior a 38,2 °C durante
más de 3 días consecutivos, con leucopenia o trom-
bopenia, junto con un hemocultivo positivo para CMV
o una antigenemia mayor de 50 células por cada
200.000 leucocitos, siempre en ausencia de otra
causa que justificara el cuadro. Se consideró que un
paciente presentaba una neumonía cuando tenía sín-
tomas clínicos de infección pulmonar con infiltrado
radiológico pulmonar o hipoxemia y cultivo de CMV
en el lavado broncoalveolar o la biopsia pulmonar. Se
consideró que un paciente presentaba una enferme-
dad gastrointestinal por CMV cuando tenía clínica
(diarrea sanguinolenta, hemorragia digestiva, dolor
abdominal, entre otros) y demostración de la presen-
cia de CMV en las biopsias de lesiones del tubo di-
gestivo. Se consideró que un paciente presentaba he-
patitis cuando tenía anormalidades de la bioquímica
hepática junto con la demostración en la biopsia hepá-
tica de lesiones inequívocas por CMV, o bien la presen-
cia de lesiones histológicas sugestivas de la infección
por CMV y su demostración simultánea mediante culti-
vo o técnica inmunohistoquímica. Por último, se consi-
deró que un paciente tenía una infección diseminada si
tenía infección de dos o más órganos.

Análisis estadístico

Las proporciones se compararon con la prueba de la
χ2 o mediante la prueba exacta de Fisher cuando se
trataba de números de pequeña cuantía. Las medi-

das calculadas se compararon entre sí usando la
prueba de la t de Student. Se consideró que las dife-
rencias eran estadísticamente significativas si la pro-
babilidad de error era menor del 5% (p < 0,05).

Resultados

Se incluyó a un total de 194 receptores
de TH, de los cuales 182 tenían una se-
rología positiva para CMV en el momento
del trasplante y son el motivo de análisis
del presente trabajo (se excluyó a los que
habían recibido anticuerpos monoclona-
les OKT3). Se detectó en algún momento
del seguimiento una antigenemia pp65
de CMV positiva en 103 pacientes, en los
79 restantes todas las determinaciones
de antigenemia pp65 de CMV fueron ne-
gativas (fig. 1).
Un total de 87 sujetos tuvieron siempre
antigenemias inferiores a 50 células/
200.000 leucocitos, y por tanto no reci-
bieron tratamiento anticipado con ganci-
clovir por vía intravenosa. Por otra parte,
16 pacientes presentaron antigenemia
superior a 50 células/200.000 leucocitos
y por tanto recibieron tratamiento antici-
pado con ganciclovir (fig. 1).
De los 182 pacientes seropositivos, 9
(4,9%) desarrollaron enfermedad activa
por CMV. La distribución de los pacientes
que presentaron enfermedad activa fue
la siguiente: 2 pertenecían al grupo de 16
que habían recibido tratamiento anticipa-
do (antigenemia superior a 50/200.000
células). De estos 2 pacientes, uno pre-
sentó un síndrome viral y el otro un cua-
dro de hepatitis. Los otros 7 pacientes
que presentaron enfermedad activa por
CMV pertenecían al grupo de 87 que no
recibieron el tratamiento anticipado por
tener una antigenemia positiva inferior a
50/200.000 leucocitos. De estos 7 pa-
cientes 5 presentaron un síndrome viral
por CMV, uno tuvo colitis y el restante,
hepatitis (tabla 1).
Tal como se observa en la figura 2, el
único factor que se asoció al desarrollo
de enfermedad por CMV fue la falta de
adecuación al protocolo de recogida de
las muestras para la realización de anti-
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TABLA 1

Distribución de los sujetos que presentaron enfermedad activa por citomegalorivus
durante el seguimiento

Tiempo Mala adherencia 
Antigenemia según 

Antigenemia 
transcurrido Enfermedad Tratamiento al protocolo 

protocolo, 
coincidiendo 

Paciente
desde el TH por CMV anticipado de antigenemias 

inmediatamente 
con el inicio 

(días) seriadas
antes del inicio 

de la clínica*
de la clínica*

1 68 Síndrome viral Sí** No Negativa > 50
2 54 Hepatitis Sí** No 10-50 > 50
3 46 Colitis No No < 10 < 50
4 38 Hepatitis No Sí 10-50 > 50
5 28 Síndrome viral No Sí No realizada > 50
6 36 Síndrome viral No Sí No realizada > 50
7 46 Síndrome viral No Sí No realizada > 50
8 32 Síndrome viral No Sí No realizada > 50
9 98 Síndrome viral No Sí 1-10 > 50

TH: trasplante hepático; CMV: citomegalovirus. *Células infectadas por CMV/200.000 leucocitos; **por presentar antigenemia
extraída según el protocolo > 50 células/200.000 leucocitos.



genemia de CMV; esta incorrección en la
recogida de las muestras se produjo en
40 de los 182 pacientes seropositivos
(22%). Hubo enfermedad activa por CMV
(fig. 2) en 6 de estos 40 pacientes, frente a
3 de los 142 en los que la recogida seriada
de las muestras fue correcta (p = 0,0042;
odds ratio de 8,17 con un intervalo de con-
fianza del 95% entre 1,94 y 34,36).
Cuatro pacientes presentaron leucopenia
por debajo de 1.500 leucocitos/µl, proba-
blemente en relación con la administra-
ción de ganciclovir. En estos sujetos se
procedió a la reducción de dosis, sin que
en ningún caso hubiera necesidad de re-
tirar el fármaco.
En los 9 pacientes que presentaron en-
fermedad activa por CMV, la media de
los días transcurridos desde la cirugía
hasta el inicio de la clínica fue de 48 días
(límites entre 28 y 98).
En 8 de los 9 sujetos que presentaron
enfermedad por CMV, la prueba de anti-
genemia en el momento de comenzar la
clínica fue superior a 50 células/200.000
leucocitos. El paciente restante presentó
un cuadro de colitis por CMV con una
determinación de antigenemia menor de
50 células/200.000 leucocitos (tabla 1).
En un intento de valorar la sensibilidad
del protocolo de antigenemias de CMV
seriadas en la prevención de la enferme-
dad, se revisó cuál había sido el valor de
la última antigenemia, extraída según el
protocolo, inmediatamente antes de co-
mienzo del cuadro clínico de infección
activa por CMV; en un caso la antigene-
mia había sido negativa, en 2 había sido
positiva entre 1 y 10 células/200.000 leu-
cocitos, en otros 2 había sido positiva en-
tre 10 y 50 células/200.000 leucocitos y
en los 4 restantes no se había cumplido
el protocolo de extracción de antigene-
mias de CMV (tabla 1).

Discusión

La prevención de la enfermedad por CMV
se ha convertido en un punto clave de los
programas de TH. Antes de la implanta-
ción de estas medidas de prevención la
incidencia global era del 30%11. En pa-
cientes con antigenemia de CMV superior
a 50 células/200.000 leucocitos la inci-
dencia era mayor del 35%. En sujetos
tratados con anticuerpos OKT3 la inci-
dencia era mayor del 40%. En el presen-
te estudio se demuestra que con un pro-
grama de prevención se puede disminuir
la incidencia hasta el 4,9%.
En la actualidad, en prácticamente todos
los programas de TH se emplea alguna
estrategia profiláctica frente a la infección
por CMV: profilaxis universal o tratamien-
to anticipado. Con cualquiera de estas
estrategias se ha conseguido disminuir
de manera notable la incidencia de la en-
fermedad en esta población de riesgo.
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Fig. 1. Distribución de los pacientes receptores de trasplante hepático respecto de la infección y enfermedad
activa por citomegalovirus (CMV).

7 desarrollaron
enfermedad activa

por CMV

80 no desarrollaron
enfermedad activa

por CMV
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enfermedad activa

por CMV

14 no desarrollaron
enfermedad activa

por CMV

No recibieron tratamiento
anticipado con ganciclovir

Sí recibieron tratamiento
 anticipado con ganciclovir

87 con antigenemia de
CMV positiva < 50 células

16 con alguna  antigenemia
de CMV positiva > 50 células

Ninguno desarrolló enfermedad
activa por CMV

79 con todas las antigenemias
de CMV negativas

103 con alguna antigenemia
de CMV del protocolo positiva

Profilaxis universal
con ganciclovir

(excluidos del estudio)

3 tratados con
anticuerpos OKT3

185 con serología positiva
para CMV

9 con serología negativa
para CMV

194 pacientes receptores
de trasplante hepático

Profilaxis universal con ganciclovir
(excluidos del estudio)

182 sin profilaxis universal,
sometidos a protocolo de
antigenemias periódicas

Fig. 2. Relación entre la mala adherencia de los pacientes al protocolo de extracción seriada de antigenemias
de citomegalovirus (CMV) y el desarrollo de enfermedad activa por este virus (p < 0,0042).
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La profilaxis universal se basa en la admi-
nistración del fármaco antiviral a todos
los sujetos receptores de un TH, inde-
pendientemente de su serología inicial
para CMV en el momento del trasplante,
y la administración del fármaco se realiza
en dosis y duración fijas para todos los
sujetos. Presenta la ventaja de su fácil
protocolo de administración, pero tiene el
inconveniente del coste, un alto riesgo de
toxicidad y la posibilidad de generar resis-
tencias en una mayoría de sujetos que
nunca desarrollarían enfermedad por CMV.
El tratamiento anticipado se basa en tra-
tar la enfermedad subclínica, detectada
mediante alguna técnica de laboratorio,
antes de que aparezcan las manifestacio-
nes clínicas de la infección. Presenta la
ventaja de reducir los costes y de que
únicamente se administra el fármaco a
una minoría de los sujetos con TH, por lo
que se disminuye el riesgo de toxicidad y
de resistencias, aunque presenta el in-
conveniente de que requiere una monito-
rización estricta de los pacientes. En el
caso de la infección por CMV esta moni-
torización se realiza mediante el protoco-
lo de determinaciones periódicas de la
antigenemia, con la dificultad logística
que esto supone.
La incidencia de enfermedad activa por
CMV era especialmente alta en los pa-
cientes de alto riesgo: receptores serone-
gativos para CMV de un hígado de un do-
nante seropositivo y pacientes en los que
se empleaba anticuerpos monoclonales
OKT3 en los episodios agudos de recha-
zo11-13. Por eso actualmente se recomien-
da la profilaxis universal con ganciclovir
(por vía oral o intravenosa) en estos gru-
pos de pacientes9,14,15.
Respecto de los pacientes seropositivos
para CMV en el momento del TH, no hay
estudios que hayan definido de manera
concluyente cuál es la estrategia más
adecuada. La profilaxis universal con
ganciclovir intravenoso durante los 100
primeros días postrasplante ha demostra-
do reducir la incidencia de enfermedad
por CMV al 1%16. Esta estrategia requiere
prolongar el ingreso notablemente y man-
tener un acceso venoso de manera pro-
longada. Por esta razón la aceptación de
esta estrategia actualmente es pequeña.
La profilaxis universal con ganciclovir por
vía oral durante los primeros 100 días

después del TH consigue reducir la inci-
dencia de enfermedad activa por CMV al
5%17. Esta estrategia únicamente consi-
gue una supresión subóptima del CMV,
con el riesgo de generar resistencias18.
Respecto al tratamiento anticipado, los
estudios en los que se ha estudiado su 
efectividad incluyen a pocos pacientes19-22 

o series de pacientes sin grupo con-
trol19,21,23. En estos trabajos con una es-
trategia de tratamiento anticipado la inci-
dencia de enfermedad activa por CMV ha
sido del 0 al 6%, comparable a la de la
profilaxis universal, pero con la ventaja
de que con el tratamiento anticipado se
administraba ganciclovir sólo al 22-55%
de los sujetos receptores de un TH, fren-
te al 100% de la profilaxis universal.
En nuestro estudio, basado en el empleo
de una estrategia de tratamiento anticipa-
do, la incidencia de enfermedad activa
por CMV fue del 4,9%. Esta incidencia es
similar a la de los programas basados en
la profilaxis universal17, pero con la venta-
ja de que únicamente recibieron ganci-
clovir 16 de los 182 sujetos objeto del es-
tudio, lo que supone un 8,8 frente al
100% que hubiera recibido ganciclovir
en una estrategia de profilaxis universal.
Respecto a los factores de riesgo (tabla 2),
en el presente estudio encontramos una
diferencia estadísticamente significativa
en la incidencia de enfermedad activa
por CMV entre los pacientes en los que
se realizó de manera adecuada la deter-
minación seriada de las antigenemias de
CMV y aquellos en los que el protocolo de
extracción no fue correcto. Esta diferencia
también la han constatado otros autores24,
de lo que se puede deducir que para ob-
tener unos resultados óptimos con el tra-
tamiento anticipado es fundamental la
aplicación estricta del protocolo, evitando
retrasos en la extracción de las muestras
o la no realización de alguna de las ex-
tracciones. Algunos autores proponen la
creación de un coordinador, diferente del
personal médico que atiende clínicamen-
te a los pacientes, encargado de la co-
rrecta monitorización de las antigenemias
de todos los pacientes con trasplante de
órgano sólido9. Lógicamente, esta estrate-
gia sólo es aplicable en centros con un
alto volumen de trasplantes.
En nuestro estudio se produjo enferme-
dad por CMV en 7 pacientes que no ha-

bían recibido tratamiento anticipado por
haber presentado, en todas las extraccio-
nes protocolizadas, antigenemia de CMV
menor de 50 células. En 6 de ellos la an-
tigenemia al comenzar la clínica era ma-
yor de 50 células, de modo que es posi-
ble que un protocolo de extracción de
muestras para antigenemia más estricto
(p. ej., semanal en vez de cada 2 sema-
nas) hubiera permitido la detección de
una antigenemia elevada antes del co-
mienzo de la clínica y, por tanto, se hu-
biera podido administrar tratamiento anti-
cipado. A raíz de los resultados de este
estudio, la práctica habitual en nuestro
hospital en la actualidad consiste en rea-
lizar determinaciones de antigenemia de
CMV semanalmente durante las primeras
8 semanas postrasplante.
En nuestro estudio no se realizó un análi-
sis de coste-efectividad, pero otros estu-
dios han encontrado que el tratamiento
anticipado es menos costoso que la profi-
laxis universal con ganciclovir, tanto por
vía oral como intravenosa9,24.
Recientemente ha surgido un nuevo con-
cepto sobre la infección por CMV en el
paciente con TH; hasta ahora estaba de-
mostrado que la infección activa era un
factor de riesgo de mal pronóstico en
este grupo de población, pero no parecía
que ocurriera lo mismo en los sujetos que
únicamente presentan infección subclíni-
ca. Razonable et al25 han demostrado
que la reactivación asintomática de la in-
fección por CMV, sin necesidad de enfer-
medad activa, es un factor de riesgo in-
dependiente para la pérdida del injerto y
muerte en pacientes portadores de un
TH infectados por virus de la hepatitis C.
De este modo surge la cuestión de si es-
taría indicada la profilaxis universal, al
menos en este grupo de pacientes con
coinfección por el virus de la hepatitis C.
A tenor de los resultados de nuestro estu-
dio, pensamos que el tratamiento antici-
pado con ganciclovir en receptores de un
TH seropositivos para CMV es la mejor es-
trategia para la prevención de la enferme-
dad activa por este virus. Se requiere de
estudios futuros que determinen qué pro-
tocolo es el más adecuado (periodicidad
de las extracciones y dintel de antigenemia
por encima del cual se debe iniciar el trata-
miento anticipado) y la importancia que
sobre la viabilidad del injerto pueda tener
la infección subclínica por CMV.
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