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Resumen
Introducción: la infección por parvovirus B19 (PV B19) es frecuente en pacientes trasplantados,
particularmente en receptores de trasplante de órgano sólido (SOT, sigla del nombre en inglés) y
de células madre hematopoyéticas, aunque es una complicación poco común.
Objetivos: presentar un caso con relevancia clínica que contribuya a la experiencia de los pro-
fesionales que enfrentan a diario la condición de la población trasplantada, y generar contenido
académico para protocolos futuros.
Presentación del caso: hombre en la sexta década de la vida, con historia de enfermedad renal
avanzada por poliquistosis del adulto. Se le realizó un trasplante renal en 2016. Al cumplir un año
de haber sido intervenido, inicia complicaciones de anemia persistente. Se descartó malignidad
y coinfección con gérmenes oportunistas. En 2017, fue confinado con una infección por PV
B19 como diagnostico etiológico. Actualmente, las tres series hematológicas son aceptables, sin
evidencia de recaída.
Discusión y conclusiones: la infección por PV B19 en trasplantados renales puede ser subes-
timada. Esta favorece el desarrollo de viremia persistente por respuesta inmune disfuncional. Su
diagnóstico debe considerarse ante la presencia de anemia o pancitopenia inexplicada. El método
de elección para tal diagnóstico es la reacción en cadena polimerasa (PCR) para ADN viral en
sangre periférica. Por su parte, la confirmación se obtiene con la prueba de PCR en médula ósea
(cuando sea necesario). El tratamiento dirigido consiste en la reducción de la inmunosupresión,
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además de la inmunoglobulina humana intravenosa (IGIV). Ahora bien, no existen protocolos
estandarizados de seguimiento a largo plazo; así mismo, se desconoce si la persistencia de viremia se
asocia a recurrencia clínica o impacto en la supervivencia o morbilidad. Se requieren más datos para
establecer guías diagnósticas y terapéuticas en la población trasplantada.

Pure red series aplasia acquired in transplant renal

infection by parvovirus B19

Abstract
Background: Parvovirus B19 (B19V) infection is relatively common among transplant recipients, par-
ticularly solid organ transplant (SOT) and hematopoietic stem cell transplant recipients, although it
remains an uncommon complication.
Purpose: To present a clinically relevant case that may contribute to the experience of healthcare
professionals who routinely care for transplant recipients and to provide academic content to inform
future clinical protocols.
Case presentation: A man in his sixth decade of life with a history of advanced kidney disease se-
condary to adult polycystic kidney disease underwent kidney transplantation in 2016. One year after
transplantation, he developed persistent anemia. Malignancy and coinfection with opportunistic patho-
gens were ruled out. In 2017, B19V infection was confirmed as the underlying cause. Currently, all three
hematologic cell lines are within normal ranges, with no evidence of recurrence.
Discussion and conclusions: B19V infection in kidney transplant recipients may be underrecogni-
zed. It can lead to persistent viremia as a result of an impaired immune response. B19V infection should
be considered in patients with unexplained anemia or pancytopenia. The diagnostic method of choice
is polymerase chain reaction (PCR) testing for viral DNA in peripheral blood. When necessary, the
diagnosis can be confirmed by PCR testing of bone marrow. Targeted treatment consists of reducing
immunosuppression and administering intravenous immunoglobulin (IVIG). However, no standardi-
zed protocols for long-term follow-up have been established. Likewise, it remains unknown whether
persistent viremia is associated with clinical recurrence or affects survival or morbidity. Further data
are needed to establish diagnostic and therapeutic guidelines for transplant recipients.

Keywords: Pure red cell aplasia, Kidney transplantation, Polymerase chain reaction, Immunosuppres-
sive agents, Recurrence, Erythema infectiosum.

Introducción

La enfermedad renal es un problema de salud pública importante [1, 2], dado que es
considerada una patología de alto costo. El trasplante renal constituye la mejor opción de
tratamiento en un paciente con enfermedad renal avanzada. Al respecto, hay diferentes
retos que buscan mejorar la supervivencia del injerto renal y, con ello, la implementación de
nuevos inmunosupresores; sin embargo, de ello derivan diferentes complicaciones, como las
infecciones o las neoplasias [3].
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Anemia recurrente en trasplante 3

El PV B19 es un pequeño virus que fue descubierto en 1975 [4] y se vinculó por primera
vez con la enfermedad humana en 1981 [5]. Es miembro de la familia Parvoviridae y pertenece
al género Erythrovirus, cuyo nombre describe el tropismo por el virus para las células
precursoras de eritroides [6, 7]. El parvovirus se divide en tres genotipos: B19, tipo Lali y tipo
V19. Los humanos son el único huésped conocido para el B19 y es un virus autónomo que no
requiere la presencia de un virus auxiliar.

La infección por parvovirus es muy común y ocurre en todo el mundo. La adquisición ese
produce, a menudo, durante la infancia y continua, con tasas más bajas, durante la edad adulta,
de manera que entre el 70 y 85 % de los adultos muestran evidencia serológica pasada [8, 9].
La transmisión ocurre generalmente por inhalación del virus en gota de aerosol [10]. La
infección también se puede transmitir verticalmente de la madre al feto [11] y con menos
frecuencia a través de transfusiones de hemoderivados [12], trasplante de médulas óseas [13]
y trasplante de órgano solido [14, 15].

La incidencia de la infección por parvovirus no se define claramente. Un estudio [16] infor-
mo que el 12 % de los receptores de trasplante renal con anemia amplia en la tasa de incidencia
esté relacionada con variaciones estacionales, agrupación de casos, modalidades de diagnósti-
cos y sensibilidad y variación en prácticas del trasplante y de la población, a saber:

1. El PV B19 se ha relacionado con la enfermedad renal. Los mecanismos pueden incluir
efectos citopáticos sobre las células epiteliales glomerulares o células endoteliales y de-
pósitos glomerulares de complejos inmunes [17].

2. Los pacientes que requieren diálisis pueden tener una mayor susceptibilidad a la anemia
aguda y crónica después de la infección por parvovirus. Los factores que predisponen a
esta población a las complicaciones de la infección por PV B19 incluyen una respuesta
inmune deteriorada, una producción deficiente de eritropoyetina y, posiblemente, una
disminución de la supervivencia de los eritrocitos [17].

3. Son tres los entornos que involucran la infección por PV B19 y el compromiso renal:
como causa de glomerulopatías agudas como causa de anemia en la enfermedad renal y
en el trasplante renal [17]. Al respecto, algunos informes han estado involucrados en las
patógenas de la glomerulonefritis proliferativa y la glomerulopatía colapsante, pero no
se ha establecido una relación causal hasta el momento [17].

A continuación, se presenta un caso.
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Presentación del caso

Un hombre caucásico de 56 años tiene una enfermedad renal crónica por poliquistosis
renal del adulto, con un tratamiento de diálisis desde hace diecisiete años por fistula
arteriovenosa (síndrome de vena cava superior) y múltiples accesos vasculares. Recibió un
trasplante renal de donante fallecido el 6 de diciembre de 2016, con un tiempo de isquemia
fría de 18 horas y de isquemia caliente de 24 minutos. Comparte con el donante los antígenos
leucocitarios humanos (HLA), con los siguientes resultados: HLA-1 A, 1 B, 1 DR, y un riesgo
inmunológico estándar del Panel de Reactividad de Anticuerpos (PRA), en las clases I y II,
negativo. Presenta disfunción de la vejiga y es portador del catéter doble J, retirado luego de
la tercera semana postrasplante. Recibió esquema de inducción con depletores de linfocitos
T (inmunoglobulina antitimocítica de origen de conejo y pulsos de esteroides), así como un
esquema de mantenimiento según protocolo institucional con esteroides, ácido micofenólico
e inhibidor de la calcineurina (como el tacrolimus).

El caso descrito detalla a un paciente postrasplante con complicaciones recurrentes de apla-
sia pura de serie roja (APSR) secundaria con infección por PV B19, conmúltiples recaídas entre
los años 2017 y 2018. A continuación, se resumen las complicaciones del postrasplante y el
manejo descrito.

Complicaciones del postrasplante

1. APSR secundaria con infección por PV B19:

• Diagnóstico inicial: confirmado en marzo de 2017, mediante biopsia de medula ósea y
carga viral de 5.8 Log (figura 1-3).

• Manifestación clínica: anemia severa con requerimientos transfusionales.

• Recaídas documentadas:

- Primera recaída (septiembre de 2017): anemia severa, carga viral de un millón de
copias. Respuesta al tratamiento con dosis de IGIV de 400 mg/kg/día por cinco días.

- Segunda recaída (junio de 2018): pancitopenia y anemia, con requerimiento trans-
fusional.

- Tercera recaída (julio de 2018): anemia severa, carga viral de un millón de copias,
requerimiento transfusional y tratamiento con dosis de IGIV de 400 mg/kg/día por
cinco días (figura 2).
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• Cambios en la inmunosupresión: inicialmente el micofenolato de sodio fue reemplazado
por el everolimus, con dosis de 0.5 mg cada doce horas. Tras el diagnóstico inicial (APSR)
en junio 2017, este cambio probablemente buscó reducir la supresión de la médula aso-
ciada al micofenolato y un mejor control de la infección viral.

• Tratamiento de la infección: se administró de manera repetida IGIV en cada uno de los
episodios de 2017 y 2018. Hubo mejoría clínica de la anemia tras cada ciclo (tabla 1).

• Soporte transfusional: según la necesidad en las recaídas con la anemia severa.

Figura 1.Aspirado demédula ósea (tinción deWright-Giemsa); médula diluida, conmarcada hipoplasia
de la serie eritroide

Nota. A) Campo de menor aumento: frotis hipocelular, con un área central pálida por dilución/grasa y
células nucleadas agrupadas en la periferia; la flecha señala el escaso componente hematopoyético

residual, sin nidos eritroides evidentes. B) Campo de mayor detalle: predominio de eritrocitos
maduros anucleados y muy pocas células nucleadas; las flechas indican elementos nucleados aislados

(linfocitos o precursores no eritroides), sin pronormoblastos intermedios ni tardíos, hallazgo
compatible con aplasia pura de serie roja.

Recibió manejo con pulsos de metilprednisolona y ajustes de la inmunosupresión de mantenimiento.
Fuente: archivo de Jorge Cuervo Sierra.

2. DiabetesMellitus Postrasplante e hiperparatiroidismo terciario: se dio unmanejo médico
con hipoglicemiantes orales, control estricto glicémico y seguimiento por endocrinología y
cirugía de cabeza y cuello.

3. Disfunción leve del injerto (marzo de 2022): el diagnóstico, dado mediante una biopsia
renal, confirmó el rechazo mediado por células T agudo borderline, cambios crónicos leves
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Figura 2. Aspirado de médula ósea (tinción de Wright-Giemsa); conservación de la granulopoyesis a
expensas de formas tardías, en contraste con la aplasia eritroide

Nota. La flecha recta señala un precursor mieloide en estadio tardío de maduración (metamielocito o
cayado). La flecha curva señala un eosinófilo maduro (núcleo bilobulado y citoplasma granuloso).

Fuente: archivo de Jorge Cuervo Sierra.

IFTA <15% y C4d negativo. Recibió manejo con pulsos de metilprednisolona y ajuste de la
inmunosupresión de mantenimiento (figuras 4 y 5).

4. Estrechez de la uretra: el manejo fue quirúrgico, con ureterolitotomía con láser, en
agosto de 2023.

5. Disfunción leve del injerto renal (noviembre de 2024): nuevo episodio de rechazo de
células T borderline, sin hallazgos de compromiso humoral, con los anticuerpos específicos
del donante (DSA), en las clases I y II, negativo, confirmado por biopsia. Recibió manejo con
pulsos de metilprednisolona y ajustes de la inmunosupresión de mantenimiento.
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Figura 3.Megacariocito hipolobulado

Fuente: archivo de Jorge Cuervo Sierra.

Tabla 1. Resultados de los análisis desde el trasplante renal

Prueba
Diciembre
de 2016

Septiembre
de 2017

Junio de 2018 Marzo de 2019

Leucocitos 6.4 1.9 (n 900) 3.8 (n 2.6) 1.9 (n 1.1)
Hemoglobina 9.2 7.5 8.8 6.2
Hematocrito 27 23.2 26.1 18.9
Plaquetas 153.000 102.000 94.000 101.000

Fuente: historia clínica del paciente.

Discusión

La infección por parvovirus en receptores de trasplante renal puede ser subestimada. Estos
individuos pueden desarrollar viremia persistente, como resultado de una respuesta inmune
disfuncional.

En una serie de casos estudiados, correspondientes a noventa y ocho pacientes tras-
plantados, la mediana de tiempo para que aparecieran manifestaciones clínicas de infección
por PV B19 fue de 1,75 meses postrasplante, siendo la anemia (98 %), con disnea y astenia
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Figura 4. Niveles del nitrógeno ureico

Fuente: historia clínica del paciente.

asociadas, y la fiebre (54,9 %) las principales complicaciones halladas en los pacientes. En otra
serie de casos estudiados, también se han descrito las siguientes manifestaciones: disfunción
del injerto por microangiopatía trombótica y glomerulopatía colapsante en el 10 % de los
casos; hepatitis aguda en el 4,1 %; encefalitis, miocarditis con choque cardiogénico como
principal causa de muerte y poliartritis simétrica de inicio súbito en el 8,3 %; rash malar en la
infancia en el 74,6 %, así como hidropesía fetal (hydrops fetalis), muerte intrauterina y abortos
espontáneos en el 14 % de las pacientes mujeres infectadas.

Es importante mencionar que la sintomatología puede ser muy sutil en los pacientes
trasplantados, siendo la anemia la manifestación clínica más prominente [18, 19]. Los riesgos
de desarrollar la infección por PV B19 son mayores en pacientes que han sido tratados
con esquemas de inducción de anticuerpos; también, en aquellos tratados para rechazo
agudo o en otros que han presentado infección oportunista por citomegalovirus o virus de
Epstein-Barr, recordando que el postrasplante temprano es el periodo de mayor riesgo, y, en
este lapso, el postrasplante inmediato (24-72 horas, hasta la primera semana) es el momento
más crítico [20, 21].

La anemia crónica y la APSR son las complicaciones más comunes de infección por
parvovirus en esta población [22].
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Figura 5. Niveles de la creatinina sérica

Fuente: historia clínica del paciente.

Ahora bien, el diagnóstico debe considerarse en receptores de trasplante renal con anemia
o pancitopenias inexplicables. La serología B19 tiene un valor limitado para el diagnóstico: la
detección sérica de anticuerpos contra el PV B19, tal como IgM en infección aguda, aunque
tiene una sensibilidad del 89 % y una especificidad del 99 % en inmunocompetentes, no es
útil en pacientes trasplantados por su estado de inmunosupresión, en quienes la prueba de
elección constituye la PCR para ADN viral en sangre periférica o en médula ósea. Esta última
se utiliza para confirmar el diagnóstico en los pacientes, sobre todo en los que la PCR resulta
negativa, pero persiste la alta sospecha clínica [23].

Teóricamente, la infección por PV B19 puede ser tratada por reducción en la inmunosu-
presión. Sin embargo, algunos autores han demostrado que la IGIV es beneficiosa para los
receptores de trasplante renal con anemia asociada a la infección por parvovirus, pero pueden
ocurrir recaídas. La combinación de la disminución de la inmunosupresión y la IGIV puede
promover el aclaramiento viral. Esto funciona bajo un mecanismo de inmunización pasiva,
con aporte de un alto título de anticuerpos que neutralizan al PV B19 [24].

El rechazo y la disfunción del aloinjerto se han reportado en asociación con la infección;
sin embargo, hasta el momento no hay relación de causa y efecto.
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A la fecha, no existe una guía que explique cómo debe ser el seguimiento de este tipo de
pacientes luego de ser tratados, ya que se desconoce si la persistencia o no de la viremia está
asociada a la recurrencia clínica, o si tiene algún impacto en la supervivencia del paciente o
en su morbilidad a largo plazo.

Es necesario el desarrollo de investigaciones futuras adicionales, que permitan tener una
relación y causalidad directa entre B19 y la enfermedad renal.

Conclusiones

La infección por parvovirus es muy común. Se sugiere mantener un alto índice de sospecha
en pacientes con anemia refractaria postrasplante, especialmente en los primeros tres meses,
o en aquellos con inmunosupresión alta (especialmente si reciben depletores de linfocitos).
Además, es importante tener en cuenta las coinfecciones por otros virus (citomegalovirus,
virus BK, poliomavirus, virus de Epstein Barr), pues estas también pueden exacerbar la anemia.

La mayoría de los pacientes responden bien al uso de IGIV y al ajuste de la inmunosu-
presión. Esto se ve reflejado no solamente en la mejoría de la anemia, sino también en la
recuperación del injerto, así la viremia persista sin otras manifestaciones clínicas. Las recaídas
son frecuentes, especialmente en el primer año postrasplante, debido a la inmunosupresión
de mantenimiento.

La vigilancia a largo plazo es esencial para detectar recurrencia o complicación renal. Aún
se requieren más datos estandarizados sobre el diagnóstico y el tratamiento, para establecer
protocolos en la población trasplantada.
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