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RESUMEN 

La perforación intestinal por citomegalouirus ([MU) 
en el paciente con slOn es una condición que requiere 
tratamiento quirúrgico de urgencia. En el presente 
trabajo, se comenta el caso de un paciente con S IOn y 
perforación por CMU y se reuisó los 15 casos a~icionales 
reportados en la literatura. El diagnóstico de perforación 
se realiza por la triada de: diagnóstico de ~lDn, historia o 
euidencia de infección por CMU y radiológicamente la 
presencia de neumoperitoneo. La perforación 
usualmente ocurre entre el íleon terminal y la fleamra 
cólica izquierda; y los sitios mas frecuentes de 
perforación son el colon en un 43% de los casos, íleon 
terminal en un 39% y apéndice uermiforme en un 6%. 
Para efectuar el diagnóstico de enfermedad 
gastrointestinal por CMU se recomienda el uso nueuos 
métodos de diagnósticos, como son la cOlonoscopía, 
estudios serológicos o determinación del nON uiral en 
pacientes con alta sospecha de infección por CMU. El 
di ag nó s ti c o d efini tiuo lo es tab le ce el e s tudio 
histopatológico y el tratamiento en estos pacientes debe 
ser agresiuo, ya que la mortalidad es alta en el primer 
mes del tratamiento (87%). La mayor parte de las 
complicaciones son secundarias a sepsis y neumonía por 
pneumocystis carinii. 
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INTRODUCC I ON 

El síndrom~ de inmunodeficiencia adquirida (S I OH) es 
un padecjmiento caracterizado por la alteración en la 
respuesta inmunológica de tipo celular.1 Estos pacientes, 
tiene mayor predisposición a las infecciones oportunistas 
como la neumonía por Pneumocystis carinii, tuberculosis 
diseminada por Mycobacterium auium-intracellulare, 
infecciones por herpes, tOHoplasmosis y 
citomegalouirus. 1,2 Recientemente, con el empleo de 
nueuos métodos d~ dia!fnóstico se ha incrementado el 
reconocimiento de la afección a niuel del tracto 
gastrointestinal por CMU. los sitios afectados incluyen 
desde la boca hasta el colon.3 la manifestación a niuel 
del tracto gastrointestinal bajo puede ir desde un euento 
asintomático hasta una urgencia quirúrgica.4,S Dentro 
de las complicaciones, la más frecuente es la 
perforación intestinal, y los tres primeros casos fueron 
reportados en 1984.4,6 H partir de entonces, se han 
reportado 13 casos adicionales.S,1- t S De los cuales, 1 se 
localizan a nfuel del intestino delgado. Esto hace uer, que 
la perforación en este órgano es un problema poco 
común comparado con la perforación de colon. 

En el presente trabajo, comentamos el caso de un 
paciente con SIDR y perforación a nfuel de íleon terminal 
por CMU y además se realizo la reuisión de la literatura; 
teniendo como objetiuo establecer el diagnóstico en 
forma oportuna, dar un adecuado tratamiento y mejorar 
el pronóstico en estos pacientes. 
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COMUNICRCION OH CRSO. 

Masculino de 48 años, homoseKual. Desde hace un 
año con el diagnóstico de S IOn. ni momento de la consulta 
en estadio [3, por tener una cuenta de linfocitos [04+ 
de 8 células/mm3 . Quince días preuios a su ingreso fué 
suspendido el tratamiento con zidouudina por cursar 
con anemia importante. Con antecedente de historia 
crónica de dolor abdominal y cuadros intermitentes de 
diarrea. 

Ingreso al seruicio de urgencias, con cuadro de 
dolor abdominal generalizado de tipo cólico de 48 horas 
de euolución, acompañado de náusea y uómito de 
contenido gastrobiliar, así como euacuaciones 
disminuidas en consistencia y presencia de sangre fresca. 
ni eHamén fisico se obseruó al paciente con palidez 
generalizada, diaforético, con presencia de taquicardia 
(120 latidos/minuto), presión arterial de 90/50 mmHg, 
temperatura de 370[. n la eHploración del abdomen con 
resistencia muscular, hiperbaralgesia e hiperestesia, 
descompresión positiua y la auscultacion con ausencia 
de peristaltismo. Los datos de laboratriro al momento de 
su ingreso con Hb 4.2 gr/dl; Hto 15%; 1,900 
leucocitos/mm3; 221,000 plaquetas/mm3• Los tiempos de 
coagulación normales. Glucosa 91 mg/ di, creatinina 1.4 
mg/dl, urea 41 mg/dl, potasio 5.2 mEq/L, sodio 131 
mEq/L. Pruebas de función hepática normales. nmilasa 
374 U/L, Lipasa 10 U/lo la radiografía simple de 
abdomen mostró íleo reflejo alto y el ultrasonido 
abdominal reportó uesícula biliar sin lito s en su interior, 
hígado y páncreas normales. 

El manejo' fué la hospitalización del paciente y la 
restitución de uolumen con líquidos y hemotransfusión. 
Ueinticuatro horas después, el paciente continuo con 
dolor abdominal y sus laboratorios de control mostraron 
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Hb 11.3 gr/dl; Hto 36%; 3,300 leucocitos/mm3 con 1,780 
neutrófilos/mm3 y 152 Iinfocitos/mm3 • Por lo que se 
decidiD someter al paciente a la laparotomía eHploradora. 

En la cirugía, se obseruó la presencia de 4 
perforaciones de aproHimadamente 0.7 cm de diámetro a 
niuel de íleon terminal, por lo que se realizó resección 
de 50 cm de intestino delgado con enteroanastomosis 
termino-terminal en dos planos. 

Posterior a la cirugía, el manejo del paciente 
consistiD en la hidratación, inicio de dieta en forma 
tardía y posteriormente se inició el tratamiento con 
ganciclouir a dosis de inducción de 10 mg/Kg/día por un 
período de 21 días y continuo con dosis de 
mantenimiento a 5 mg/Kg diariamente. la euolución del 
paciente fué a la mejoría clínica y cuatro meses después 
de la interuención quirúrgica el paciente fallecio. 

ESTUD I D HNHTDMDPRTDLDG I eu 

El segmento resecado de íleon terminal midió 
aproHimadamente 38 cm de longitud y se obseruó la 
serosa opaca con adherencia de múltiples membranas 
fibrinopurulentas. A la apertura de la luz, se encontró la 
presencia de múltiples ulceraciones a lo largo de la 
superficie de la mucosa, siendo la menor de 0.7 cm y la 
mayor de 3.5 cm de diámetro. Histológicamente, las 
úlceras presentaron edema de la lámina propia, 
numerosos uasos capilares y en algunos de ellos la 
presencia de trombos (fig. 1) Asimismo, se obseruó la 
presencia de inclusiones intranucleares en las células de 
la mucosa (fig. 2). 
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FIG l. Derecha. Corte histo­
lógico donde se observa la p~ 
red de la úlcera en la parte 
superior , con abundantes cé­
lulas polimorfonucleares y c~ 
pilares con evidencia de 
trombosis en algunos de ellos 
Tinción de Hematoxilina-eos ina 

FIG 2. Inferior. Corte histo­
lógico de la pared intestinal 
donde se observan múltiples 
células citomegálicas con 
inclusiones intracitoplasrnát! 
cas e intranucleares. Cáracte 
rísticas de la enfermedad por 
CMV. Tinción de Hematoxili­
na-eosina. (100 x) 
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COMENTRRIO 

La enfermedad gastrointestinal por CMU se puede 
presentar en personas con función inmunológica normal, 
pero es más común en los adultos inmunocomprqmetidqs, 
como son los pacientes con quimioterapia, tratamiento 
con esteroides, pacientes transplantados y pacientes con 
S I DA. El proceso infeccioso afecta entre un 40 a 100% de 
los sujetos adultos. La infección se puede adquirir en el 
período perinatal, en la infancia, o bien, a traués del 
contacto seHual en la l.Iida adulta. 16 La infección 
primaria es más frecuente en el período adulto, mientras, 
que la infección en el período perinatal tiene un alto 
porcentaje de morbilidad y mortalidad. 1? La infección 
aguda es asintomática o se manifiesta como un síndrome 
similar a la mononucleosis y generalmente se autolimita 
para mantenerse en una fase de latencia, en la cual, el 
uirus permanece secuestrado y en estado de no 
replicación. 

En la actualidad, se desconocen los sitios donde 
permenece el CMU en latencia. Pero se propone como 
sitio de reseruorio a los linfocitos, monocitos y leucocitos 
polimorfonucleares. HI Uno de los órganos de mayor 
riesgo de presentar la enfermedad es el tracto 
gastrointestinal, donde el uirus permanece latente con 
alta probabilidad de reactiuarse.3 

Es importante considerar la diferencia entre 
infección y enfermedad gastrointestinal por CMU. La 
infección, es unicamente la identificación (lel uirus en los 
líquidos corporales o tejidos sin euidencia de daño 
orgánico. A diferencia de ésta, en la enfermedad, 
además de obseruar lesiones erosiuas y/o ulceratiuas de 
la pared intestinal se necesita la demostración del CMU 
por el estudio histológico, el cultiuo o la determinación 
del antígeno o del AON, en donde las lesiones no tienen 
otra eHplicación.19 
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Son tres los mecanismos por lo~ cuales el (MU 
puede prouocar la enfermedad gastrointestinal: 1) 
infeccjón primari~, 2) la reactiuación del uirus latente y 
3) la reinfección por nueuos subtipos del uirus. 19 En los 
pacientes con S IDA, se han descrito los tres mecanismos 
como productores de la enfermedad, pero es más 
común, la reactiuación del uirus latente. 16 Este 
mecanismo, se asocia con una adecuada respuesta de 
anticuerpos anti-CMU. Pero el defecto se obserua en la 
inmunidad celular, que se caracteriza por la disminución 
de los linfocitos T y de las células asesinas,2 o 
Recientemente, se propone la participación de las 
citocinas en la reactiuación, y dentro de estas, la Que 
tiene mayor papel es el factor de necrosis tumoral 
alfa.21 la disminución en el número de linfocitos T CI14+ 
menor a 100 células/mm3 es un factor de riesgo 
importante para Que se incremente la presentación de 
la enfermedad gastrointestinal.2,3 

El mecanismo patogénico de la lesión intestinal es un 
proceso complejo, donde se conjunta la infección de la 
mucosa por CMU, la respuesta inflamatoria y la necrosis 
tisular. 19,22 Asimismo, la afección del endotelio uascular 
tiene como consecuencia el "año isquémico de la mucos 
y la oclusión uascular parece tener un papel importante 
en el daño tisular. Sin embargo, el hecho de Que se 
infecten las células epiteliales que se localizan en el 
borde de la úlcera o en los sitios donde no hay respuesta 
inflamatoria, sugiere, Que además de la participación 
uascular entra en juego la disminución de los factores 
inmunes de tipo local y los factores autoinmunes.19 

la enfermedad gastrointestinal por CMU en 
pacientes con S IDA es una causa común de cirugía 
abdominal, ya sea en forma electiua o de urgencia.4 ,6 la 
enfermedad puede afectar cualquier sitio del tracto 
gastrointestinal, incluyendo la boca, el esófago, el 
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estómago, el intestino delgado, el apéndice uermicular y 
el colon. (Tabla 1) 

En los pacientes con afección del intestino delgado, 
la manifestación clinica puede ir desde un periodo 
asintomeltico con el estudio endoscópico normal hasta la 
perforación de la mucosa.4-6 la enfermedad a niuel de 
íleon terminal puede simular los datos clínicos, 
endoscópicos y radiológicos de la enfermedad de 
Crohn,23 o bien, puede presentar sangrado masiuo 
secundario a múltiples ulceraciones. 

La perforación intestinal por CMU en los pacientes 
con S IDH es una urgencia Quirúrgica como una medida 
para saluar la uida, y el porcentaje de mortalidad es alto. 
Del total de casos reportados en la literatura, 7 de 13 
pacientes (54%) Que fueron interuenidos quirúrgicamente 
fallecieron durante el primer mes. Solo 3 de 16 pacientes 
tuuieron una sobreuida mayor de 2 meses posterior a la 
interuención y el porcentaje de mortalidad es del 87%. 
Para la perforación en íleon t~rminal, el número de casos 
reportadOS reportados es de 7, con un porcentaje de 
mortalidad en el primer mes del tratamiento Quirúrgicio 
del 72% (5 de 7 paCientes), y solo dos pacientes tuuieron 
una sobreuida mayor a los 2 meses. (Tabla 10 

El cuadro clínico de la perforación en íleon terminal 
es dolor abdominal difuso, bien tolerado, Que puede o no 

I 

acompañarse de fiebre y en forma ocasional con 
sangrado fresco. Entre los datos de laboratorio, la 
cuenta leucocitaria es normal o puede obseruarse 
leucopenia y. en algunos casos la amilasa puede 
incrementarse, como respuesta al proceso inflamatorio. 
La radiografía simple de abdomen es normal en un 14% 
de los casos, se obserua íleo reflejo en un 14% de los 
pacientes o neumoperitoneo en un 58% de los casos. 

El diagnóstico de perforaCión intestinal por CMU debe 
sospecharse cuando: al se tiene establecido el 
diagnóstico de S IDH, b) hay antecedentes o euidencia ·de 



( 

( 

Tabla 1. Manifestaciones de la enfermedad por CMU en pacientes 
con SIDA 

Oftálmicas 
Retinitis 
Conjuntiuitis 

S.N.C 
Encefalitis 
Mielitis 

Gastrointestinales 
Estomatitis 
Esofagitis 
Gastritis 
Obstrucción intestinal 
Colecistitis/ colangitis 
Hepatitis 
Ileitis/ colitis 
Proctitis 

Misceláneas 
Neumonía 
Adrenalitis 
Epididimitis 
Ceruicitis 



Autor 
(año) 

Frank &. Raicht 
(1 áá41 

Freddman et al. 
(1985) 

Surke et al 
(1987) 

Houin et al 
(1987) 

Wexner et al 
(1988) 

Kram &. Shoemaker 
( 1990) 

Reporte 
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TABLA lr. DATOSCLINIGOS m: LOS7 PACIENTES CON SIDA y E'ERFORACION DEILEON 

TERilfl NAL POR CITOMBG A LOVIRUf;. 

Hallazgos Procedimientos Compl icaciones 
Radiológicos Quirúrgicos quirúrgicos 

Pneumoperitoneo Perforación en Resección de Insuficiencia 
i leon terminal Intestino delgado respiratoria 

Pneumoperitoneo Perforación en Resección de intestino Neumonra por pneumocystic 
ileon terminal delgado y hemicolectomla. carlnlJ 

derecha I Toxoplasmosls cerebral 

1 Pneumoperitoneo Perforación en Resección de Sepsls 
i leon terminal Intestino delgado 

Pneumoperitoneo Múltiples perforaciones Resección de Intestino Sepsis. Falla orgánica 
en i leon y yeyuno delgado, yeyunostomra múltiple 

No se menciona Perforación en Resección de intestino Hemorragia de tubo 
ileon terminal delgado, yeyunostomra digestivo bajo 

Negativo Perforación en Resección de Insuficiencia respiratoria 
i leon terminal Intestino delgado Sepsis 

Ileo reflejo Perforación en Resección de Ninguna 
Ileo terminal Intestino delgado 

;1r ?zliecidos dentro de! primer mes de hospital:zación 

~ 

Seguimiento 

Falleció* 

Falleció 

Falleció* 

Falleció" 

Falleció" 

Falleció* 

Falleció 
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infección por CMIJ, ya sea a niuel gastrointestijnal u otro 
órgano y c) se obserua neumoperitoneo en la radiografía 
simple de abdomen. Sin embargo, en un alto procentaje 
el diagnóstico no se re~liza, y es sometido el paciente al 
procedimiento quirúrgico de urgencia, sin haber corregido 
los factores de riesgo que incrementan el índice de 
mortalidad. 

De 39 pacientes con SIDA y eHploración abdominal 
de urgencia,4-15,24 23 de ellos (59%) presentaron 
patologia ¡ntra-abdominal relacionada con CMIJ, y el 
diagnóstico etiológico no se establecio 
preoperatoriamente. los hallazgos quirúrgicos fueron: 
perforación intestinal (t 6 pacientes), proctocolitis 
hemorrágica (4 pacientes), megacolon tÓHico por CMIJ (1 
paciente), colecistitis (1 paciente), hepatitis por CMIJ (1 
paciente). En tanto, los datos quirúrgicos no relacionados 
con CMIJ fueron: apendicitis (3 pacientes), colecistitis (3 
pacientes y linroma (2 pacientes). 

En el paciente con SIDA y enfermedad 
gastrointestinal por CMIJ, la localización usual de la 
perforación intestinal es entre el íleon terminal y la 
fle~Hlra cólica izquierda. Ocho pacientes (50%) 
presentaron perforaci"ón en el colon, 7 pacientes (44%) 
tuuieron perforación en íleon terminal y un paciente a 
niuel apendicular (6%) •. 

Dentro de los hallazgos histopatológicos se obseruó 
la respuesta inflamatoria de la pared de la úlcera con 
abundantes células polimorfonucleares (fig. 1 J, la 
euidencia de peritonitis y la presencia de células 
citomegálicas, las cuales, se caracterizan por ser una 
célula gigante que mide entre 25 a 35 pm y contiene 
inclusiones basófilas intranucleares y que puede o no 
estar rodeada de un halo claro Uig. 2). Este dato 
histopatológico se considera la prueba de "oro" o 
estándar para establecer el diagnóstico definitiuo de 
enfermedad por CMIJ.25,26 
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Ante la necesidad de realizar el diagnóstico de 
enfermedad por CMII en íleon terminal antes de 
presentarse la perforación, se han estudiado algunos 
métodos de diagnóstico para complementar y establecer 
el diagnósti~o definitiuo (Tabla 111). Dentro de los estudios 
endoscópicos, la colonoscopía se realiza en pacientes con 
alto riesgo de enfermedad a nluel de colon, no es un 
estudio de rutina y es muy bajo el porcentaje de 
estudios que logran uisualizar el íleon terminal,22 por lo 
que no se emplea como un método de rutina. La 
tomografía computarizada tiene poca especificidad para 
establecer el diagnóstico de enfermedad por CMII, solo se 
reporta datos similares a los obseruados en la 
enfermedad de Crohn.23 La determinación 
serológica de anticuerpos anti-CMII (1 g6 e I gM) solo 
hace referencia a la presencia de infección pero no 
ayuda a establecer el diagnóstico. 18,25 Otro método 
utilizado es el aislamiento del CMII en el cultiuo de 
sangre, heces u orina, o bien, en el cultipo de tejido de la 
biopsia, sin embargo ·un gran porcentaje de los cultiuos 
son negatiuos.25,21 La tinción con inmunoperoHida o 
inmunofluorescencia, y la hibridación in situ del AUN con 
una sonda marcada con biotina se han utilizado como uq 
nueuo recurso en el diagnóstico. Sin embargo, ambas 
técnicas no han mostrado mayor sensibilidad que el 
estudio histopatológico.25 Un método reciente, es 1", 
amplificación en cadena de la polimerasa para identificar 
el AUN del CMII, este método tiene mayor sensibilidad, el 
inconueniente es que se obserua una positiuidad del 20% 
en tejidos normales.28 Por lo que es necesario, 
incrementar la inuestigación en la búsqueda nueuos de 
métodos con mayor sensibilidad y especificidad para 
establecer el diagnóstico de enfermedad. gastrointestinal 
por CMII.28,29 

Inicialmente, el tratamiento para la enfermedad por 
CMII se utilizaba como una medida de sostén porque· la 
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Tabla 111. Métodps utilizados en el diagnóstico de enfermedad 
gastrointestin¡:¡1 por CMU 

Adecuada sensibilidad y especificidad 
Estudio histológico del tejido de biopsia o pieza 
quirúrgica con tinción de: 

HematoHilina-eosina 
InmunoperoHidasa para antígeno de CMU 
Para detectar in situ al ADN de CMU 

Relatiua sensibilidad y especifiCidad 
Cl,lltiuo de tejido 
Determinación de PCR en tejidos 

BajfJ sensibilidad y especificidad 
Cultiuo en orina, sangre y heces 
Anticuerpos émti-CMU 
Estudio radiológico con bario 
Endoscopia 
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enfermedad se autolimita. Sin embargo; en los pacientes 
con S IOR, que tienen un estado de inmunqcompromiso 
seuero, la ausencia de tratamiento conlleua a un estado 
progresiuo de la enfermedad y a un alto índice de 
mortalidad. Por lo que se han propuesto diuersos 
tratamientos, que ua desde los agentes antiuirales hasta 
los inmunomuduladores.26,30-35 (Tabla IU) De los cuales, 
los más utilizados son el ganciclouir y el foscarnet. 

El ganciclouir, es un nucleósido deriuado de la 
guanina con estructura similar al aciclouir. Su mecanismo 
de acción es inhibir la polimerasa del RON uiral. Su uso en 
la enfermedad por CMU tiene amplia eHperiencia a niuel 
de la retina y recientemente hay resultados en la 
enfermedad gastrointestinal, que se basan en estudios 
donde se confirmo el diagnóstico histológicamente.26 l.a 
negatiuización de los cultiuos se obserua a las 2 semanas 
de iniciar el tratamiento y la respuesta clínica se 
considera en la ganancia de peso y una mejor calidad de 
uida.26 El esquema recomendado es iniciar con la dosis 
de inducción entre 10 y 15 mg/Kg/día, diuidida en dos o 
tres aplicaciones. El medicamento debe diluirse y se 
administra en infusión por una hora. El tratamiento de 
inducción es por un periOdO de tres semanas o 

Posteriormente, se continua con una fase de sostén, 
donde se calcula la dosis a 5 mg/Kg/día. Esta es por 
tiempo indefinido y se recomienda administrar entre 3 
y 1 días a la semana. 31,35 R pesar de haber mejoría 
clínica, una uez iniciada la dosis de inducción se debe 
continuar con la dosis de sostén, para eultar un alto 
índice de recaída.2,3 Entre los efectos colaterales, 10$ 

más frecuentes son la neutropenia y trombocitopenia. la 
neutropenia « 1 ,000 células/mm3) se presenta en un 
38% de los pacientes, la neutropenia seuera «500 
células/mm3) en un 16% y la trombocitopenia en un 10%. 
Otras complicaciones menos frecuentes son la presencia 
de fiebre, anemia, alteración en la función hepática, 
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Tabla IIJ. Tra~am¡ento potencial en la enfermedad 
gastrointestinal por CMU 

Análogos de nucleósidos 
Ganciclouir 

Otros 

I ntrauenoso 
Oral 

Foscarnet 

Modificadores biológicos 
Interferon 
I nterleucina-2 
Zidouudina 
I soprinosina 



( 

reacción en el srtio de infusión, náusea, lJómito, alteración 
en el sistema nerlJioso central e incremento en la 
creatinina. Es importante realizar control mensual de la 
cuenta de leucocitos, neutrófilos y plaquetas, así como 
creatinina y urea. La dosis del medicamento debe 
ajustarse a la función renal35 (Tabla IJ) 

El foscarnet, es un inhibidor de la polimerasa del RON 
uiral. 30 RI igual que el ganciclouir no requiere de la 
fosforilación inicial para lIelJar su actilJa. Su utilización se 
recomienda en casos de resistencia al ganciclolJir. Existe 
poca experiencia sobre el uso de este medicamento en al 
enfermedad gastrointestinal.2,3,30,35 En los casos de 
retinitis por CMU la dosis de inducción es de 60 mgs/Kg 
y la dosis de sostén entre 90 a 128 mg/Kg.30 Rlgunos 
estudios muestran la eficiacia del tratamiento. Pocos son 
los estudios que muestran la eficacia del medicamento a 
nllJel gastrointestinal. En un grupo de 27 paCientes con 
colitis por CMU fueron tratados con foscarnet a dosis de 
200 mg/Kg/día por tres semanas, solo 15 pacientes 
mostraron resolución de los síntomas en un períOdO de 
dos semanas.33 En otro estudio, un ~rupo de 28 
pacientes fueron tratados por 3 semanas con foscarnet, 
y 16 pacientes (57%) mostraron resolución clínica de los 
síntomas.34 Entre los efectos colaterales, se tiene 
experiencia en los casos de retinitis, pero probablemente 
se puedan generalizar a los pacientes con enfermedad 
gastrointestinal. Los mas frecuentes son la hipomagnesia, 
hipocalcemia, hipofosfatemia, anemia, insuficiencia renal, 
náusea, uómito y dolor abdominal. Se recomienda la 
monitorización de la función renal y de los electrólitos 
séricos en forma constante cuando se utiliza el 
medicamente, asi como ajustar la dosis de acuerdo a la 
función renal.35 

Las complicaciones más comunes en estos paciente~ 
fueron: sepsis (44%), insuficiencia respiratoria, neumonia 
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por P. carinii y helTiorragia del tracto gastrointestinal alto 
(14%). 
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T~bla IJ. Ajuste de la dosis de Ganciclouir en pacientes con 
Insuficiencia renal aguda o crónica 

Depuración calculada Dosis 
Inferualo 

de creatinina (ml/min)'" (mg/Kg) (ti) 

~ 80 5.0 12 
50 - 79 2.5 12 
25 - 49 2.5 24 

5. 25 1.25 24 

'" Depuración calculada de creatinina segun la fórmula" 

Hombres: 140 - Edad H Peso (Kg) 
72 H Creat. sérica lmg/dl 

Mujeres: El ualor obtenido por 0.85 
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