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MATERIAL Y METODOS.

1.) Se revisaron un total de 6875 protocolos de autopsias en el Departamento
de Patologia del Hospital Roosevelt de Guatemala, desde el mes de Mayo de

1960 en que - fuera reportado el primer caso de enfermedad por inclusidn ci-
tomegalica, como un hallazgo de autdpsia, Se encontrd en edades que -
oscilaron entre los 20 dias y 1 afio 7 meses. En los protocolos revisados %a
enfermmedad no se eflcontrd en adultos.

2, - Se revisaron las preparaciones histopatoldgicas de los distintos casos de la

-

enfermedad encontrados.
3. - Se hizo revision de las historias clinicas correspondiientes a dichos casos -
en el Departamento de Estadistica del Hospital Roosevelt.
4. - Lectura de la literatura cientifica ‘reporbada durante los fltimos cinco a-
fios, con la exposicion de los datos més interesantes, en las bibliotecas --
del Hospital Roosevelt. Facultad de Medicina, INCAP. y Juventud Médica.

5- Microfotografias de las preparaciones histopatologicas, mostrando las carac

teristicas lesiones celulares.
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INTRODUCCION;:

La enfermedad por citomegalovirus ha recibido distintos nombres. Asi
. ,
se le conoce como a) Enfermedad por inclusién citomegalica, b) Infeccion -
viral generalizada de las glandular salivales, c) Enfermedad viral por inclu-
cidn de las glandulassalivales, y d) Enfermedad por inclucion citomegalica
generalizada; los diferentes nombres que 'ha’récibido esta condicién: clinica se
debe a que los diferentes autores han tratado primero, de hacer énfacis en
la etiologia viral de esta enfermedad y segundo para indicar 1a participa-
cidn de las glandulas salivales donde se le encontrd inicialmente (1 28)
,

La primera observaci6n de esta enfermedad fué hecha por Jessioneck
¥ Kiolemenoglou (20), quienes en 1904 informaron de la presencia de in--
clusiones intranucleares en los rifiones y pulmones de un mortinato con diag
nostico clinico de sifilis. Fn el mismo afio, Ribber ( 31) observo inclusiones—
intranucleares similares en rifiones de wn recién nacido ¥ en las pardtidas
dé dos nifios lactantes. Lowenstein (25) en 1907 di6 cuenta de 1a presencia-
de inclusiones en las células de los conductos de las mismas glandulas de
cuatro lactantes de un total de 30 casos por &1 estudiados, En 1910 Smith v
Weidman (30-40) creyeron que 1a enfermedad era secundaria a una infes-
tacidn por un protozoo.

En1921 G
oodpasture y Talbot {12) reportan un nuevo caso y llamaron

1a atencidn sobre la similitud que existia entre tales inclusionesy las observa-
das Kackson (19), en las glandulas salivales de los cobayos, asi como las obser
vadas en las células epiteleales infectadas por el virus de la varicela. Estos au-
tores sugieren el nombre de citomegalia para designar a esta enfermedad.

Desde su cescubrimiento & la enfermedad no se diagndstico clinicamente-
sino unicamente en la sala de autdpsias.Fué Fetterman (22) quien en 1952, de-
mostro 1a existencia de grandes inclusiomes intranucleares en las células epite-
leales del sedimento urinario de pacientes que padecen de esa enfermedad, Des
de esta fecha, este ha sido uno de los procedimientos que ha servido para esta-
blecer el diagnostico clinico.

Margileth (22) 1955, publicd el primer caso de sobre vida de un nifio con
dicha enfermedad, habiéndose establecido el diagnbstico por el examenes del
sedimento urinario.

La etioldgia viral de la enfermedad se demostrd definitivamente en 1955
cuando Smith (41) y Welle (22) lograron cultivar el virus en cultivos de tejidos y
por la presencia de anticuerpos neutralizantes en el suero de pacientes, en el -
mismo afio se logrd observar el virus con la ayuda del microscopio electronico

(26).

La enfermedad es cosmopolita. Se han descrito casos de ella en casi todo el




mundo, Trabaj i i
abajos dignos de mencionarse en la Ameérica Latina son los de poten

za y colaboradores de Venezuela (29) Faria (10), Torres-Barsona (43), Lisboa y
, -

Col. (24 i i
(24), del Brazil, Pumarino y Col. (30), de Chile y Robledo Villegas de -
Col i i
olombia (35), En Centroamerica fue reportada por primera vez en Honduras po
‘ T

Dur
on y Delgado en 1959 ( 6) en Guatemala 1a primera comunicacién fué hech
a

por Ie_]ada en 1962 (42), ante la asociacion de BIEIIeStaI Infantll €n Pto arrio;
. B S

1 sioui "
el siguiente afio 1963, Herrera describe la enfermedad en la Revista de 1 J
a Juven
tud Madi i j
ca (17). Posteriormente Tejada y colaboradores reportan 6 casos de es

& . a .
a condicién nosologica en la Revista del Colegio Médico 1965 (42)

)
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ETIOLOGIA Y PATOGENIA.

Fl agente etioldgico de esta enfermedad es un citomegalovirus que pertenece
al grupo de virus del herpes., los cuales estan ampliamente difundidos en el reino
animal, La infecci6n de animales domésticos, especialmente ratas y ratones, pu
diera tener algumarelacion como focos permanentes de infeccidn; lo que no bha -
quedado definitivamente establecido, es el papel que presentan los animales do-
mésticos y los focos selvaticos en la infeccién bumana y si alguno de los roedores
infestados pueden contaminarse con cepas humanas-(17). En el ser humano, qui--
74 solamente produzcan la enfermedad cuando el huésped es susceptible se consi
deran factores predisponibies la edad y el agotamiento.

La lesi6n histoldgica de la enfermedad por inclusion citomegalica se carac-
teriza por grandes células que contienen cuerpos de inclusidon intranuclear, mide-
aproximadamente 9 mu de di2metro; es plrpura rojiza, con los colorantes de he-
matoxilina y eosina, y estd rodeado de um halo, El cuerpo de inclusidn citoplas-
mico es mas granular y de aspecto mas basofilo. (22)(34).

Las células que presentan cuerpos de inclusion estam ampliamente disemina-
das. Se les ha encontrado en los siguientes lugares: glandulas salivales, rifion, --
higado, pulmdn, cerebro, pancreas, tiroides suprarenales, tubo digestivo, bazo, -
timo, ganglios, linfaticos, paratiroides, hipbfisis, testiculos, epididimo, ovario,

corazén, musculos, médula dsea, piel y vasos sanguineos. Cuando estan afectados



pulmones y rifiones, se encuentran nefritis por mononucleares en el tejido in-

tersticial. En el higado, pueden existir focos de necrosis. Fl cerebro puede
presentar lesiones granulomatosas con necrosis y calcificacion extensa. El -
higado y el bazo son a veces asiento de hemopoyesis extramedular (22, 28).-~
(34).

El virus fas de forma icosiedrica, esta formado por un capside com-~-
puesto de 162 capsdmeras y un nficleo interno. Algimas de las particulas -
de virus estin rodeadas de una envoltura, y algunos nficleos contienen una
subestructura circular, El 4cido nficeico parece ser el desxormibonucleico -
(DNA. ), segtn los resultados de las reacciones de tincidn y de inhibicitn-
de la multiplicacibén del virus con 5-fluordesoxiuridine. El virus contiene
también proteinas y lipidos. El citomegalovirus del hombre es el virus a-
nimal mas 1abi] estudiado hasta ahora, Por ejemplo a 37%entigrados, su
vida media es aproximadamente 45 minutos Y su constante arrhenius es -
Inferior a 23,00 calmol entre cero y 44 grados C. (22),

En forma congénita, el virus es transmitido a los infantes hijos de -
madres portadoras del mismo que son completamente agintomaticas: (23):-
Como en la rubeola los efectos en el feto son mas serios mientras la in--
feccion sea adquirida mas temprano en el embarazo, El citomegalovirus:

es
¢apaz de cruzar la barrera placentaria y producir morbilidad v mortali

dad neonatal, La infeccién es materna, usualmente sub-clinica y ocurre apro-

ximadamente 6% de las mujeres durante el embarazo, pudiendo dar origen a ~

- jnfécciones congénitas en el 1 a 2% de los recien nacidos. Sin embargo, sola-

mente una minoria de estos recién nacidos, presentan la clasica aguda y fatal
citomegalia, con hepatoesplenomegalia, anemia hemolitica, icterieia, trom
bocitopenia y dafio al sistema nervioso central, Otras veces las manidestacio-

nes clinicas, ademas de las producidas por el virus mismo, son aquellas de las
enfermedades con las cuales se halla asociada, tales como bronconeumonia, -
bronquitis, croups, tos ferina, sindromes diarreicos ete. (2,18,23) .

CUADRO CLINICO:

La enfermedad de inclusidn citomegalica se puede presentar en dos formas

bien manifiestas:

lo. Una forma atipica de la enfermedad, su manifestacidon clinica es leve o -
no ocwrre, generalmente es hallazgo de autopsia.

20. Una forma tipica, es la enfermedad generalizada y son casos graves, gene-
-palmente mortales: El.cuadro-clinico se caracteriza por ictericia, hepatoespleno
megalia y erupcidn petequial, se vé ha menudo en un recién nacido prematuro,
unas horas o pocos dias después del nacimiento, aparece letargo, trastornos res-
pitatorios y ataques convulsivos, El descenlace fatal, cuando sucede, se presen-

ta a unos dias o unas cuantas semanas de vida, En los nifios que sobreviven, la-



jctericia puede desaparecer al cabo de dos semanas o durar mas de cuatro -
meses, Los fendmenos hemorragicos desaparecen pronto. La hepatoespleno-
megalia puede aumentar durante los dos a cuatro primeros meses y durar --
mucho tiempo después. No es rara la corrioretinitis. (22, 28).

Muchos lactantes y nifios afectados presentan secuelas neurologicas
gravisimas. Son comunes el retraso mental y los trastornos motores. Hay
también otras manifestaciones de lesidén cerebral, como espasticidad, --
diplejia, ataques epileptiformes y ceguera.

Esta es la forma tipica de la enfermedad que hace pensar en su --
diagndstico y promueve los medios para su identificaci‘én.( 22, 28)

Tanto la enfermedad adquirida como 1a congénita van acompafiadas
por cronica excrecidn de virus, por la orina y la saliva, esta excrecion per
siste por meses, ademas de la concomitante presencia de anticuerpos en el

suero. Desplies de los cuatro afios, la viruria es rara eXcepto que esti pre-
sente en el 6% gestantes (18),

En varios estudios se ha tratado de esclarecer la forma como la en-
fermedad se adquiere intra-fitero, Rowe y colaboradores demostraron que
el 8% de las personas mayores de 35 afios tienen anticuerpos fijadores del

comple i i i
plemento para citomegalovirus siendo este un dato positivo similar -
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a los obtenidos para el herpes simple, Su hipdtesis dice que el citomegalovirus -
persiste en el hombre como hugésped después de una infeccionprimaria inaparen
te y su reactivacion se produce cuando una serie de condiciones clinicas, afec-
tan al individuo asociindose los sintomas y signos de la infeccidn viral con los
de la enfermedad concomitante. (1)

Al principio se pensd que la enfermedad se encontraba exclusivamente en-
lactantes y que su hallazgo era mas frecuente en prematuros, afinque es cierto-
que en éstos el cuadro clinico se presenta con todas sus caracteristicas; se ha --
demostrado que los citomegalovirus se - encuentran en pacientes de todas las -
edades y que constituyen parte de muy variads entidades nosoldgicas.

No se conoce una relacién directa ante la presencia de la enfermedad por
inclusion citomegalica y la edad de gestacién, sin embargo se sabe que en los re
cién nacidos de peso bajo, la infeccidn es mas frecuente encontrandose las --
manifestaciones clinicas descritas (38).

HEPATQESPLENOMEGALIA

La hepatoesplenomegalia es uno de los signos mas caracteristicos y mas -
constantes presente en la enfermedad de inclusion citomegalia. Indudablemen
te 1a infeccion causa dafios en estos tejidos que se traduce en anormalidades de
los test de funcidn hepatica. Se han reportado entre otros, 8.casos de infeccion

por citomegalovirus en nifios por debajo de un afio de edad, En siete de estos -
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pacientes los niveles de fosfatasa alcalina fueron altos con un promedio de 56
U. King-Amstrong (normal:3 a 28 u,) . Log hallazgos clinicos mas comunes
en estos nifios fuerén : hepatoesplenomegalia, ictericia y anemia hemolitica
severa (2,3,4). La biopsia hepatica fué practicada en seis de los ocho pa--
cientes y el virus fué aislado del material de unas de ias bibpsias.

En todo estos casos se aisld el virus en la orina . Norse: obtuvieron culti-

vos de sali 4
va o heces. Ademas tres de los pacientes presentaron coriorreti-

nitis e hidrocefalia obstructiva,

ASCITIS, CIRROSIS HEPATICA:

Raramente ocurre ascitis marcada al nacimiento, en ausencia de e-
dema. Baghdassariam (3,13) Teporta tres grandes grupos de anormalidades
que son responsables 1)}anormalidades intestinales, especialmente perfora-
cibn intestinal, 2) obstruccién de la circulacion portal 3 -anomalias del trac
to urinario bajo. Se describe un caso de ascitis con el cultivo y aislamien-
to de. citomegalovirus por biopsia hepatica. Desde los estudios serologicos
de Weller, se ha sugerido que uma familia de virus humano puede ser la --
causa de esas manifestaciones clinicas, Quiza gran cantidad de casos con
manifestaciones de ascitis fetal enfermedades hepaticas reportadas en la 1i
teratura antigua, pudieron haber sido secundarias a infeccidn intra uterin::

con esta familia de virus. Los casos maés graves se acompafian frecuente--

mente G ati
por desdrdenes hepaticos como eritroblastosis fetal, atresia biliar in

-n-

tra o extra-hepatica, galactosemia y quiza un tipo de cirrosis postnecrdtica,
o transformacion del higado en células gigantes del recién nacido (3, 13).

MICROCEFALIA;

Algunos autores no encontraron relacion entre la circuferencia del cra
neo v la frecuencia de la enfermedad de inclusién citomegalica en estos-

pacientes. Otros estudios indican que si existe dafio selctivo; estos altimos

basan su afirmacion en el hecho de haber encontrado calcificacidon peri--

ventricular en cuatro de los pacientes por ellos estudiados sifsignificativa enferme

dad extraneural. Ademas, se demostraron anticuerpos para enfermedad -

citomegalica en los mismos. La calcificacién periventricular es caracte-
ristica de esta enfermedad y estd asociada con anticuerpos especificos en

nifios de cinco a doce meses de edad. Basados en el estudio de estos in--

vestigadores. Se concluye qué el diagndstico de la enfermedad podria 4ser
considerado en cualquier nifio con la circunferencia craneana reducida ~
con o sin la presencia de sintomas extraneurales asociados y con la presen
cia de anticuerpos fijadores del complemento (2,14).

Otra de las complicaciones del sistema nervioso central de la enfer--
medad de inclusidn citomegalica es la, presencia de hidrocefalia que pro-

bablemente es secundaria a obstruccion ventricular (2,14).

CITOMEGALOVIRUS Y CONVULSIONES:

Un 60% de los sindromes convulsivos, convulsiones masivas que afec-
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tan a todo el cuerpo del nifio con dafio severo al cerebro y que se presentan en-
tre los 3 y los 7 meses de edad, son de origen conocido, va ligado a trastornos
éel perfodo perinatal:. anoxia,hipoglicensia, fenilketonuria, o afm antes del -
nacimiento, argiria, toxoplasmosis, pero en un40% de este mismo grupo de -
pacientes, las causas de estas convulsiones permanecen obscuras. Se atribuye
que en algunos casos la infeccion por citomegalovirus: puede ser la causa (1, -
36).

MONONUCLEOSIS Y CITOMEGALOVIRUS:

La enfermedad por citomegalovirus ha sido encontrada como forma a-
tipica de mononucleosis infecciosa en adultos sanos (8,33).

El cuadro clinico es una enfermedad febril asociada a una relativa o a-
bsoluta linfocitosis en la sangre y presencia de abundantes mononucleares anor
males o células "glandular-fever-lide", Las caracteristicas clinicas difieren de
una mononucleosis ordinaria, en que la faringitis exudativa y linfoadenopatia -
estan ausentes y la reaccién de Paul Bunnell permanece negativa. Un sindrome
similar ocurre como una complicacién en cirugia a corazdn abierto.

Un paciente fué reportado con ictericia como sintoma inicial, el diag-
nostico se inclind hacia hepatitis, sin embargo mas tarde los cambios en la -
sangre fueron los de una tipica mononucleosis pero la reaccidon de Paul Bunnell

o .2 - P
permanecid negativa. Fué interesante encontrar en este paciente, altos niveles

-13-

de anticuerpos para citomegalovirus y en la orina se aislaron los virus para esta -
misma enfermedad durante esta y 3 meses desplies.

En un estudio de 7 pacientes que padecian de enfermedad de inclusién cito-
megalica, durante su primer semana de vida, ninguno tuvo leucocitosis, aunque
desplies de esta edad si ocurrid intermitentemente un elevado conteo de blancos
en varios pacientes. Se encontxd absoluta.y/ o:relativa neutropenia en todos los
pacientes reportandose formas jovenes de la serie mieloide, Uno tuvo aumento de
la forma linfocitica. La bilirrubina directa estaba marcadamente elevada en 2 de
los pacientes con incompatibilidad Rh. y en'uno con enfermedad fulminante. Nin
guno de ellos presentd coriorretinitis o calcificaciones intracraneales (8, 33).

ENFERMEDADES INEOPLASICAS Y CITOMEGALOVIRUS:

Se encontrd que 15 pacientes con leucemia aguda, que fueron estudiados; en

5 de ellos se logrd aislar el citomegalovirus por cultivos de orina y esputo; el mis-
mo resultado se obtuvo en 2 de seis pacientes con enfermedad de Hogkin y en 4
de once seleccionados que padecian de otras neoplasias. Se concluyd que un 33

a 36% de pacientes con enfermedades neoplasicas padecen de citomegalia., To-
dos los cultivos tomados de 17 pacientes en control, resultaron negativos. A 5
pacientes 2 quienes se les aisld el virus en vida, se les logrd practicar estudios
post morten: en 3 de ellos 1a diseminacidn de la infecci®n se demostrd por la

presencia de inclusiones en una variedad de drganos, la alta incidencia en los
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pulmones corroboraron los hallazgos de otros autores. Uno de los pacientes presentaba
serio dafio en los tejidos atribuido a la invasidén de citomegalovirus e inclufa una ul-

ceracibn esofagica con necrosis focal, adrenal y hepatica y neumonitis difusa (2, 3,-
. . !

PERFUSIONES SANGUINEAS Y CITOMEGALOVIRUS.

En 1960 Kreel et. al, reportaron un sindrome de fiebre atipica, linfocitbsis,
esplenomegalia en pacientes sometidos a circulacién extracorporea durante opera--
cidn a corazdn abierto, resultando despfies de 3 a 6 semanas. Este cuadro clinico-
post transfusional fué¢ delineado por Perillie y Glen 1962. Seaman y Starr 1962, Whe
eler et al. 1962. Anderson y Larsson 1963, Holwade et al. 1963. Smith 1964, Bastin-
et, al. 1965. Horton 1966; Reyman 1966; Riemeschneider+and Moss 1966, reportaron
la incidencig ennifios: y adultos en el 2 a 11% de los pacientes perfundidos durante -
la operacion,

Los principales signos encontrados fueron: hepatoesplenomegalia, mal estar,
rash, eritematoso popular, y menos constante, ictericia, y fungiom hepatica anormal,
La reaccién de Paul Bunnell para anticuerpos heterdfilos fué negativa, Seaman y Starr
1962 pensaron que el sindrome podria deberse a la tramfusion de sangre fresca, sustan-
cias agregadas a 1a bomba u oxigenador, o bién a la bomba misma, Kaariainen 1966
¥ colaboradores descubrieron titulos altos de anticuerpos para citomegalovirus en cua

tro paciente i 3 i F .
p § que Babiendo sido transfundidos:con'sangre fresear duranite 12 operacisn qiss

rurgica,

-15-

En 7 casos reportados con detalle con este sindrome transfusional, se demos-
tré la infeccibn por citomegalovirus por el aumento de titulos de anticuerpos en
la sangre. Cinco de los pacientes desarrollaron sintomas y dos no. La fiebre fué
en hallazgo mas comim: los sintomas resultaron con promedio de 8 dias desplies -
de la operacidn.

Este mismo sindrome de la enfermedad generalizada, se observa en pacien-
tes adultos que requieren gran cantidad de transfusiones sanguineas por traumatis
mos; tales pacientes son débiles y se supoﬁe como razones por las que la enferme:
dad llega a ocurrir, a) que la enfermedad 1 puede ser adquirida en la sangre por-
virts que se transmiten en ella, b) que las repetidas transfusiones reactivan una -

infeccibn latente, (16,9,27,37,).

DROGAS INMUNOSUPRESIVAS Y CITOMEGALOVIRUS:

En revision del material de autopsias de pacientes que murieron desplies de
homotrasplantes Peter Bent Brighan Hospital, 1931, se concluyd que la enferme-
dad estaba asociada con el tratamiento inmunosupresivo dado en 7 de 10 pacien-
tes renales quienes habian tomado las drogas. De dicho material de autopsias se
ais1é el virus. En otro estudio se demostro la infeccidon en 8 de 25 pacientes ---
(32%) por homotrasplante renal que habian tomado dichas drogas (azathioprine -
prednisona, azaserine actinomicin . C, en varias combinaciones), La enfermedad
se presentd en pacientes que supervivieron uno o mas meses. Se encontrd gran -

cantidad de virus en los pulmones, glandulas salivales, phncreas, y rifion tras-
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plantado,

La enfermedad por inclusion Citomegalica es una enfermedad comfin -~
cuando estas drogas se han administrado, siendo esta, ocacionalmente 1a causa
de la muerte. Las evidencias,v aunque incompletas, sugieren que estas drogas ac-

tivan los virus latentes. La posibilidad de que 1a infeccidn sea adquirida de perso

na a persona parece excluida, (15,21, 32),

-17-

PRESENTACION DE LOS CASOS:

CASO No.1: Reg, Med. 77351

C.A.D. desexo masculino, de dos meses de edad, originario y residente en
esta capital, El nifio fué prodiucto de un parto eutdsico simple, pesd al nacer 6 -
libras .

Padres sancs, lactancia materna. Vacunaciones BCG al nacer.

Cuatro dias previos a su ingreso al hospital el nifio did muestras de estar de-
caido, con tos seca'y espasmbdica, rinorrea y dificultad para respirar asociado
coun fiebre poc®. intensa.

Al examen fisico, el nifio se mostraba decaido, deshidratado, en mal estado-
general con moderada cianosis peribucal constante, Presentaba ademas periodos --
cortos de apnéa que se dieron despfies de la administracidn de ox:{geno vy cafeina, -
Pulso central y periférico de 140x; respiraciones de 60. temperatura de 36 gr;dos—
c., péso 7 libras. Hallazgos positivos: Se encontro orofaringe congestionada, respi
racibn ruda y estertores crepitantes escasos en ambas bases pulmonares, Examenes
de laboratorio dieron una hemoglobina de 13 gramos, hematocrito de 40% globulos
blancos de 6200 con un diferencial aormal, Orina y heces dentro de 1imites norma-
les. Una radiografia de torax revel§ infiltracion densa del parénguima de ambos --
pulmones de distribucién bronconiomdnica que obliteraba los contornos normales -

de 1as ramificaciones arteriales, La infiltraci6n era de tipo multimicrofocal que --
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sugeria granulia,

El'nifio estuvo hospitalizado por un periodo de 27 dias inmediatamerte despfies
de su ingreso se le administro penicilina cristalina, estimulantes respiratorios y oxi-
genoterapia, El nifio continuo hasta el 20 o, dia de hospitalizacitm en que presentd --
alza febril de 38 grados y deshidratacién moderada secundaria a diarrea. Esta iltima se
presentd con evacuaciones liquidas, verdes grumosas, sin sangre, en nfimero de 5 al -
dia.

ExAmenes de laboratorio efectuados en esta oportunidad revelaron glébulos ro-
jos 4, 610,000; hemoglobina de 13 gramos; globulos blancos 26,350 (segmentados) 74% ;
cayados, 18%; linficitm 5% ; monoc"im 2%. Orina: mostré albimina positiva y leugoci
tos en nfimero de 1 a 2 por campo y células epiteleales en regular cantidad. Intradermo

reaccién de la tuberculina fud negativa, Un nuevo control radiografico indicd infiltra-
cidn bronconeumbdnica, crénica bilateral, E nifio continud decaido con fiebre diaria-
vespertina e interminante y las evacuaciones diarréicas previamente descritas, Se le --
administtd palmitato de cloromicetina y a los 26 dias de su ingreso se le di6 remifén v
estreptomicina, al 270. dia el nifio presento cianosis, tiraje intercostal marcado y se -
escucharon estertores finos diseminados en ambos campos pulmonares. Fl nifio fallecid
al dia siguiente.
La autopsia No. 1499 reveld un nifio en mal estado nutricional con un peso de 6

].ibras y una t te a (k) -
a.].la de 50 cm, ; di i i
.3 d].s nsidn ab INinal marcada secundaria a gas en la ca
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vidad peritoneal, Las asas intestinales se hallaban recubierta de adherencias fibri~
nosas y la cavidad de los epiplones con un contenido aproximadamente de 60 cc.
de un material obscuro con aspecto de sangre digerida este proceso fué secundario
a una perforacién de 0.4cm. de diametro reciente, en la pared posterior del esto-
mago. Los pulmones presentaron consolidacidon difusa observindose nddulos de tipo
miliar, firmes de color blanquecino distribuidos en las areas mencionadas previa-
mente en el examen radioldgico.

El Corazbn, higado y bazo eran de aspecto normal, El estdmago presentaba -
varias ulceraciones agudas, con perforacidén de una de ellas. El esdfago se hallaba
erosionado con mc;derada congestidn. Los intestinos delg:.ztdo y &rueso se encontrabar
dilatados y congestionados observandose ademas hemorragia y ulceraciones bien d
finidas, de bordes netos, cortantes y de un diametro promedio de 1-5mm. El encef:
lo excepto por edema y congestion pial era normal, El estudio histoldgico revelo u
neumonia intersticial difusa en ambqs pulmones y numerosas inclusiones intranucle
res e intracitoplasmicas, tipicas de enfermedad de inclusidn citomegalica. Se enc
traron ademas, inclusiones semejantes en el higado, testiculo, pancreas, rifiony -
glandula suprarrenal, En esta filtima también se observaron focos de necrosis a nive
las &reas afectadas por las inclusiones intranucleares,

Las ulceraciones descritas en el intestino y estdmago mostraron una reaccidn i

matoria aguda. En el estbmmago adem3s se apreciaban numerosos micelius y aparer



mente - identificados como pertenecientes a candida albicans.

El diagnbstico final de autopsia en este caso fué& enfermedad de inclusidn cito-

.

megilica con neumonitis intersticial severa; enterocolitis ulcerosa aguda, difusa; moni
H ’ =

liasis de la mucosa esdiagica y del estdmago; perforacion gastrica y peritonitis aguda

ICASO No. 2 :reg. Med, 66382,

Recién nacido prematuro, de sexo masculino » nacido en el hospital Roo-
kevelt de un parto eutogicw simple. El nifio pesb al nacer 3 libras 7 onzas. Durante los
primeros 5 dias de vida estuvo aparentemente asintomatico. Al quinto dia el nifio pre-
bentd ictericia, con una bilirrubina total de 8.0 mg. x 100 cc, (directa 0.5 mg. e indi-
ecta 1. 5 mg, ); hemogléobina 10 gramos ; el grupo sanguineo fué O Rh positivo. Prueba de
Looms fué negativa la condicidén general del nifio se deteriord progresiva y rapidamente-

) . o e .
pesar del tratamiento instituido a base de antibibticos, plasmas, transfusiones y solu--

biones elé iti i isodi i
ctroliticas. Desplies de un episodio de insuficiencia respiratoria y una epistaxis

3c.c. el nifio fallecib a los 20 dias de edad,

utopsia 1 & ifi
ttopsia No. H.R. 1174 reveld un nifio prematuro, de - libras cuatro onzas y una talla de

cm. i i
el abdomen se hallaba distendido secundariamente debido a la dilatacioén de las -

as intesti i i
nales. Las costillas eran prominentes. Las fosas nasales se hallaban manchadas

smngre . 6
ng El pulmén derecho presentaba congestion difuso y pocos de consolidacitn pardo

jizo conflue én izqui
ntes. El pulmén izquierdo mostraba iguales caracteristicas que el derecho aun-

que menos severas., Las porciones airiadas del parénquima pulmonar estaban loca-
lizadas fimicamente al borde anterior del 16bulo superior de ambos pulmones,otros
drganos eran de aspecto normal para la edad de gestacidn actual de este paciente.
desde el punto de vista histologico se observd una neumonia intersticial difusa con
de . . :
#reas atelectasia congestion y edema, y focos hemorragicos intralveolares e intra-
bronguiales en ambos pulmones en algunas de las hebras que- cubrian los alveolos-z=
pulmonares y los conductos bronquiales se observaron ademis células grandes, gi-
gantes y en su interior inclusiones basdfilas intranucleares. Hfgado presentaba cambio ‘
grasiento ligero, foco de eritropoyesis intra medular, trombos biliares intracanali-
culares depbsito de pegmento intracelular. Ademds se encontraron en algunas célu-
las inclusiones intranucleares similares a las pulmonares, En la corteza suprarrenal
y testiculo, se observaron focos en los cuales las células presentaban inclusiones in-
tranucleares. Los examenes de los otros drganos fueron negativos.

Diagnbstico final de este caso fué recién nacido prematuro ; enfermedad siste-

ma de inclusién citomegalica neumonitis intersticial y hemorragia pulmonar.

CASO No. 3: Reg. Med! 99973.

A.B.P.C. paciente de un afio siete meses de edad, e sexo femenino, origi-:
naria de Fscuintla y residente en esta ciudad refiere la madre del paciente que un -
mes antes el nifio princip16 con picos febrilés"; . seguido de evacuaciones diarréi-

cas liquidas, de color amarillo en nfimero de 3 a 4 al dia, las cuales se dievon en
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en termino de 3 dias con tratamiento antiarréico, dfas desplies aparecio edema de -
miembros. inferiores el cual se centralizo posteriormente. Antecedentes personales;-
alimentacidn previa era insuficiente, Tuvo tos ferina y probablemente paludismo
Al examen fisico la nifia presentaba anasarca, el peso era de 11 libras el-
pelo escaso, facilmente desprendible, la piel con lesiones pelagroides y las muco-
sas estaban palidas . Presentaba ademas queilosis comisural v se escharon esterto-
res sub-crepitantes en la base pulmonar izquierda. Los examenes de laboratorio a-=-
su ingreso mostraron una leucogitosis moderada de 15000 con diferencial de (segmen-
tados 53%; linfogitos 27% ; monogitos 4% ; Ewsinbfilos 5% ;basofilos 1% : mielosi tos 1%),
’ td
Hemoglobina de 4, 2 gramos; hematocrito de 20% pesteriormente la leuco: ‘osis fué

de 41,566 con predominancia de linfogitos, Examen de pl-ﬁqueta;s revelaron 64,000

v , .
La orina fué normal, Lag heces revelaron uncinaria y tricocéfalos 4+ La nifia fallecid
a los 17 dias de hospitalizacion.

Autopsia H,R. 2204 reveld una nifia desnutrida; de 64 cm, de talla y on--
de libras de peso. Examen de cavidades fué negativo; los pulmones excepto por ede
ma ligero, eran de adpecto normal, El higado estaba ligeramente aumentado de ta
mafio y palido y el bazo pequefio y fibfosado. Uncinarias y tricocefalos se encontra-
ban en el intestino delgado y colon respectivamente todos los demas organos eran de
aspecto normal, El estudio histologico mostrd al nivel del pulmdn un infiltrado mo

nonuclear interstici
rsticial muchas de las hebras arbolares v bronquiales estaban
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ticas, aumentadas de tamafio con inclusiones intranucleares. Las glandulas su-
prarrenales presentaban pequefios focos de necrosis en la cortical en algunas c&
lulas se observaron cuerpos de inclusién citomegalica. Hiperplasia marcada de

las hebras del sistema vetictilo . endotelial se encontrd en los ganglios linfati-
cos. Los otros drganos eran normales.

El diagndstico final de este caso fué el de desnutricion sindrome diasrei-
co): Enfermedad citomegalica sistémica ... con envolvimiento de pulmdn adre-

nales y ganglios linfaticos mesentéricos; e hiperplasia moderada de la médula

bsea y tricocefaliasis y wmcinariasis,.

Caso No. 4. Reg. Med, 116582

P.Z.T. de un nifio de 14 dias de edad, de sexo masculino, originario y
residente en esta Capital. Ingresa al hospital con historia de diarrea de un --
mes de evolucidn y 15 dias de tos y fiebre. Al exdmen fisico el nifio pesd --
13,3 libras. El pulso central periférico de 104x = respiraciones 36; temperatu
ra 39, 2, nifio desnutrido, polpneico con disnea de tipo respiratorio facies abo
gatada; conjuntivas palidas y respiracién ruda bilateral, el abdomen era glo-
buloso, y los miembros inferiores mostraban edema discreto, Los eXamenes
de laboratorio a su ingreso , revelaron una hemoglobina de 14,4 grs. ; hema
tocrito de 47% y globulos blancos de 98000 (segmentados 54% ; linfocitos 38%;

cayados 7% ; v juvenil 1%). El paciente sstuvo hospitalizado por un\ porun -

término de 7 dias durante este lapso de tiempo, el cuadro respiratorio se em-



peord , presentando tos seca constante tiraje y aleteo nasal, se escucharon es-
tertores fzﬁmedos en ambas bases pulmonares. El nifio presentd ademas fiebre
remitente cada 48 horas con alzas hasta de 39 grados centigrados., El nifio fué-
tratado con antibidticos, soluciones salinas intravenosas y transfu-’ones de san
gre,

La autbpsia No. H.R. 2387, reveld un nifio con desnutricitn tipo ma
rasmatico de 14 libras de peso y 64 cm. de talla, las cavidades pleurales y -
abdominales eran normales. Corazén mostrd dilatacién de la aurfeula y ven-
triculo derechos, La valvula pulmonar presentaba el cono moderadamente di
latado y prominente, Los pulmones eran enfisematosos ; al corte se observaron
areas focales de bronconeumonia en el 16bulo superior, }; confluentes en el 16-
bulo inferior, El resto del parénquima pulmonar, turgente, con ligero aumen
to de la trama fibrosa, Los brongirios mostraron un exudado mucopurulento -
con bronquiettasias cilindricas moderadas eh las ramas inferiores, Fl higado
mostraba signos de congestidon pasiva cronica, Fl bazo mostraba ligera fibro-
sis del parénquima, Fl esdfago, estdbmago, intestino y el aparato génito uri--
nario y sistema nervioso central, eran de aspecto normal,

El estudio histoldgico en esta caso reveld una bronconeumonia difusa,
confluente severa con areas de necrosis. En el tejido intersticial se observd -

una s s .
Teaccion inflamatoria monomuclear, Muchas de las hebras de los alved-
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los estaban hiperplasiadas mostrando grandes inclusiones basdfilas intranucleareas

de bordes regularmente definidos, rodeados de un halo claro, produciendo des-~
plazamiento de la cromatina nuclear y del‘ nucleolo hacia la periferia. Los --
bronquios presentaban dilatacidén y reaccibdn inflamatoria aguda de la pared.

Similares inclusiones intranucleares fueron observadas en algunas célu--
las hepaticas y en algunas células de la corteza adrenal. En esta filtima asocia
das con las inclusiones se encontraron pequefios focos de necrosis, asociados con
infiltrados polimorfonuclear. El higado presentd ademas metamorfosis grasa de
gota finade distribucidn peritoneal y aumento de los leucocitos dentro de los si
nousoides, El pancreas mosttd atrofia acinar. El corazbn, rifiones, encéfalo,
tiroides, paratiroides, testiculo, misculo estriado, colon e intestino delgado -
eran normales, El diagnostico: final de autopsia fué: Enfermedad de inclusidn
citomegalica sistémica con envolvimiento de pulmdn, adrenal e higado. Des-
nutricidn. Bronconeumonia confluente severa bilateral; bronquiectasias difusas,
Enfise‘ma intersticial, difuso hipertrofia y dilatacion del corazon derecho; sin--
drome diarréico y congestidn pasiva generalizada,

Caso No. 5: Reg. Med., 10961,

M. D. E. Paciente de un mes 11 dias de edad, de sexo femenino, produc-

to de un embarazo en el curso de la 35 semana, por altura uterina, nacido de -

un parto eutbcico simple, pesd al nacer 5, 2 libras.
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A las doce horas de nacida, la nifia desarrollo ictericia moderada y e
patoesplenomegalia fué detectada en el eximen fisico, Las pruebas de labo
ratorio en esta oportunidad, revelaron una hemoglobina de 19.5 gr. hemato
crito 75% reticulositos 5% bilirrubina total de 18, 5 mg. (directa 9.2 gr, e in
directa de 9, 3 mg, ).

En grupo sanguimeo fue ORh positivo. Prueba de Coms. Fué negativa,
Durante los dos primeros dias de edad, la ictericia se acentud tanto clinica--
mente como desde el punto de vista de examenes de laboratorio, En esta opor
tunidad la bilirrubina directa fug de 21, 2 mg. y la indirecta de 10, 6. mg. -
En los 15 dias siguientes, se observo mejorfa clinica y 1a ictericia disminuyb -
ligeramente; (bilirrubina directa, 16,5 mg, e indirecta de 10 mg. ) nuevos e-
xamenes de laboratorio en esta oportunidad revelaron gl6bulos blancos de ---
19000; hemoglobina 11, 4 g. hematocrito 38%; Debido a persistencia de ic--

tericia y a la esplenomegalia, se trataron de descartar en esta oportunidad o--
tras condiciones clinicas que producen este tipo de sintomas y signos en el re--
cienmacido. Prueba de cardiolipina (VDRL) fue negativa,

Examenes radiograficos de crineo y torax en esa oportunidad eran nor-
males,

Durante su estancia hospitalaria esta paciente no presentd fiebre: y --

ersistic
persistio la hepato y esplenomegalia, El tratamiento fué a base de cloranfeni

c - .
oly soluciones salinas y mixtan intravenosas,
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Dos. dias previos a su muerte, la nifia presentd disnea moderada cianosis pe
ribucal, aleteo nasal, tiraje intercostal, y estertores subcrepitantes y respira:cién
ruda, las cuales persistieron hasta el momento de su muerte.

La autopsia No. H.R, 2307, reveld una nifia prematura de 4.3 libras de -
peso y 47 cm. de talla, piel palida y cavidades normales, Los pulmones de co-
lor pardo rojizo obscuro, densos, mal alineados, congestionados y edematosos. -
El higado pardo rojizo verdoso, de conmsistencia firme en estructura lobulillar ma
nifiesta, el bazo ligeramente aumentado de tamafio, con la capsula tensa, mos-
t1d al corte, fibrosis moderada, Los rifiones eran pardo rojizos, observandose en
la superficie externa, un punteado fino y blanquecino. El corazon, sistema gas-
trointestinal, tiroides, adrenales y genitales normales,

El céreiaro era pequefio, con congestacibn pial, Al corte seriado axcepto por
agenesia del septim pelucidum y epididinitis granulosa ligera, era normal. El
bulbo la protuberantia y cerebelo, dentro de limites normales.

El estudio histolégico sefiald la presencia de membranas hialinas, recubrien
do el ;.lveolo y una exudada celular predominantemente mononuclear dentro de
los mismos, asi como:marcada congestién con ligero infiltrado celular intersti--
cial el higado mostrd multiples areas de infiltrado intersticial de células mono-
pucleares abundante pigmento biliar intracelular, al igual que células hepaticas
multinucleares. Evidencia de degeneracidon célular estaba presente.

El bazo presentaba congestién de la pulpa roja y escasos focos de eritropo-
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yesis extra medular, En el rifion se observaron 4reas focales de necrosis de los

tibulos contorneados proximales, cuya luz se encontrd llena de una substancia
aciddfila de aspecto granuloso, Hubo ademas un infiltrado intersticial pleo--
morfico de células predominadamente mononucleares, Algunas de las obras
de los ttibulos contomeados proximales presentaban inclusiones intranuclea-—
reas y citomegalia, Inclusiones intranucleares también fueron observados en
células de la corteza adrenal, en lagunas células de los foliculos primordia--
les del ovario y en algunas células folicuiaxjes del tiroides. Las glandulas pa-
ra tiroides se encontraron normales, seccidn de la protuberancia, cerebelo y

c .
orteza cerebral mostraron intranucleares en algunas de las células, Los nu

cleos grises.
Asoci G
ciado en este hallazgo se encontrd reaccidon pial de aspecto micro
nodular, 0 { éti
El corazén misculo esquelético y pancreas parecfdn normales
Fl daonbsti . 4
diagnostico final en este caso » fué el de recién nacido prematuro
enfermeda i idn ci ali
d de inclusion citomegilica con envolvimiento del rifibn, ovario a
£
drenal, tiroi i
, ides, y sistema nervioso it
central i ici i
; hepatitis intersticial, neumonia
Intersticial atipica difusa, severa,

Caso No, 6: Reg, Med. 136089,

M. A, . "
A.R.G. Paciente de un afio dos meses de edad, de sexo masculi-

no, originari i ital
» Originario y residente en esta capital; ingresa con historia de diarrea
i 2 -
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fiebre, crisis de tos quintosa y convulsiones generalizadas, Al examen fisico,
la temperatura fue de 37,4°C. y su peso de 13 libras, Nifio inconciente, con
contracciones intermitentes en 12 lengua y en los dedos de las cunatro extremi-
dades. Los miembros permanecieron flicidos. Las pupilas estaban dilatadas,
el fondo de ojo fué negativo. La respiracion era superficial y se escucharon a
1a auscultacidn, estertores crepitantes bilaterales, Corazon normal. Panicu-
1o adiposo a nivel del abdomen estaba fundido, el higado palpable a dos cm,
por debajo del borde costal. El examen neurolégico reveld feflejos tendino--
sos dismiuwidos. Ex3menes de laboratorio a su ingreso revelaron tma leucocito-
sis de 58000 (93% segmentados), Hemoglobina 7.4 gr. hematocrito 26%, gls-
bulos blancos 10300 (segmentados 83%, linfocitos 18%, mielocitos 1%). Poli-
cror‘natofilia, anisocitosis v poicrocitosis. Examen de liquido cefalorraquideo

2 células por mm3, Bacterioscopia negativa; proteinas de 56 mg% , glucosa ~
44 mg% ; cloruro de 134 mg%. E:xa.men_de orina y de heces fug negativo.

Una radiografia de torax,reveld infiltraci6n bronconeumbdnica del pa--
;‘énquima de ambos pulmones, asociado a agrandamiento de los ganglios peri-
bronquiales. La impresion fué de infiltraci6n bronconeumdnica cronica.
Durante su estancia hospitalaria, la actitud del nifio era iﬁéiferenj;e;, “per

manecia estatico, con una temperatura de 37. 8° C., aleteo nasal y tiraje in—

tercostal y subcostal marcado, Se observb edema blando y depresible en la re-
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gidn témporo parietal izquierda. La mirada fija y desviada, con midriasis si-
métrica, bilateral y rigidez de nuca, A la percusién presentaba su matidez en
Ia base pulmonar izquierda y a la auscultacidn, estertores diseminados en am-
bos campos pulmones.

Habia ademas edema del escroto y del prepucio, Los miembros supe-
riores se encontraban én flexién de dedo sobre 1a mano y extencidon de ante--
brazo y brazo; los miembros inferiores en extension; flacidos, con reflejos abo
lidos, El nifio fallecid a los 13 dias después de su ingreso.

Autopsia No. H,R. Reg. Med, 2742, Reveld un nifio de 16. 4 libras
de'peso y 68 cm. de talla, la piel era palida, con el éelo escaso y facilmen
te desprendible, Las cavidades eran normales. Los ptilmones presentaban a-
reas de comsolidacién neuménica, pardo rojiza, prominentes en los segmen-«
tos posteriores, asi como en la casi totalidad del 18bulo derecho, Ademss -
mfltiples nddulos’ blancos amarillentos de 0.5 cm, de dizmetro de distribu-
cidn peribronquial diseminados en el resto del parénquima pulmonar viable,

El higado tenia cambio grasiento moderado, El corazdn, bazo, pancreas, es
tomago encéfalo y genito urinario de aspecto normal. La mucosa del intes-
tino delgado y colon estaba palida y edematosa,

El estudio histolégico reveld un proceso bronconeuménico severo, --

COI). éreas - - . = e
de necrosis y células hipertréficas con cuerpos de inclusidn citome
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galica,

El higado mostraba cambio grasiento difuso de gota gruesa en el rifién -
se observaron en algunos tubulis contorneados proximales, células hipertrofia--
das con inclusiones citomegilicas.

Similares inclusiones fueron halladas en la corteza adrenal asociadas con
focos de necrosis. El corazén, bazo, pincreas, testiculos, tiroides y misculo
estriado y encéfalo, no mostraron alteraciones microscdpicas,

El diagndstico final en este caso, fué de enfermedad de inclusién citome
galica, sistémica, con envolvimiento del pulmbdn, desnutricidn no clasifica--
ble, cambio grasiento en el higado y microabscesos en la corteza suprarrenal,

Los dos casos siguientes, son formas de enfermedad de inclusidn citome
galica, en las cuales no existia una sintomatologfa previa que indicara o hi--
ciera sospechar la presencia de dicha enfermedad., Estos tres casos represen--

tan formas asintomaticas de la enfermedad y se describen a continuacidn:

Caso No. 7: Reg. Med. 161719,

H.D.N.O. Nifia de un mes y 22 dias de nacida, prematura por peso, na
cida en el Hospital Roosevelt, de-mandre cuyos antecedentes obstétricos y per-
sonales se desconoce.

la nifia fué transferida al departamento de cirugia pediatrica por presen

tar una masa que ocupa las regiones cervical y supraclavicular desde el naci--
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miento. La masa es depresiable, blanda y no dolorosa, Ademas se observa -
incerci6n baja del pabelldn de las orejas. En esta oportunidad se hizo el diag
nostico de un hiograma quistico del cuello, el cual adrend espontineamente,
Posteriormente dicho hidrome se infectd habiéndose identificado neumococo
en cultivos posteriores. El proceso infeccioso se acompafid de irritaciébn de -
la médula dsea con leucocitos y desviacidn de la forma leucocitaria hacia la
izquierda, con el aparecimiento de forma inmadura de 1a serie blanca y roja

s

asociada con trombocitopenia.

Este cuadro hematoldgico fué catalogado como una leucoeritroblasto

sis secundaria al proceso infeccioso,

.

Examenes de laboratorio practicado en esta oportunidad, revelaron -
una hemoglobina de 11,2 gramos, hematocrito de 35%, un recuento de glébu
los blancos de 20,000 con un diferencial de segmentos 48, eosindfilos 7, mie
locitos 16 juveniles 12, cayados 9 v linfocitos 6. )

Examenes posteriores indicaron una mejorfa hematoldbgica, exdmenes
de orina normal. La nifia fué tratada con penicilina cristalina,

Autopsia No. H.R. reveld wma nifia prematu;'a de 1850 gramos de pe
80y 47 cm, de talla, El examén extemo reveld una masa dura, fija, a la -

iel, d i
piel, de 5 x 3 em, localizada a 1a regidn surpaclavicular derecha que descen

dia sob i
sobre la parte superior de la cavidad pleural del mismo lado. Y en con
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tacto con la faringe y la traquea hasta nivel del tercio de la traquea. En exa-
men macroscdpico de los pulmones reveld miltiples areas de consolidacion --
bronconeumbnica pardo rojiza de 2 cm, de diameto localizadas a nivel del 16-
bulo inferior izquierdo y del 16bulo superior y medio derechos, El resto del pa
rénquima pulmonar de aspecto pormal, El examen del corazon, higado ) bazo,
pancreas, tubo gastro intestinal adrenales, sistema génito urinario y sistema --
nervioso central de aspecto normal, Desde el punto de vista histologico 1a ma-
sa presente en el cuello (cortes) mostraron miltiples cavidades recubiertas de --
células endoteliales aplanadas con una pared compuesta de tejido fibroso en la
cual se observan varios agregados nodulares de linfocitos, algumos de ellos con -
formacidn de centros germinales. En los pulmones se observd um proceso bronco
neumonico.
El corazén, pancreas, tiroides y ovario normales. Focos de eritropoyésis
extramedular fueron emcontradas en el higado y en el rindn,
En este @iltimo habia algunos tiibulos contorneados proximales hipetrofia -
de algunas de las células tubulares con inclusiones citomegalicas intranucleares.
No habia evidencia de necrosis o de inflamacién aguda o cronica. El --
diagnbstico final en este caso, fué de premadurez linfangioma ql_iigﬁébdel cuello
infectado, absceso: cervical secundario; bronconeumonia, inclusiones citomega

licas en rifivn hematopoyésis extramedular,
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Caso No. 8: Reg. Med. 194593,

W.O.A.M. de cuatro meses de edad, de sexo masculino, originario
y residente en esfa capital, ingresa con historia de 8 dfas de tos, catarro y :
hervor de pecho. Un mes antés de su ingreso presentd un cuadro de infec--
cibn respiratoria similar, haciéndosele en esta oportunidad un diagndstico
de bronquiolitis, Antecedentes personal‘es. Es el segundo hijo de padres sa
nos.

El nifio pesd al nacer 12 libras y 11 onzas, presentd forunculosis a —
los 6 dias de nacido, siendo tratado con penicilina procaia.

Al examen fisico el paciente bien nutrido, activo irritable, con un
peso de 16 libras, Temperatura de 39 grados C, present‘e aleteo nasal, tira
je intercostal y congestidn nasal,

A la auscultacidn se escucharon respiracidn ruda bilateral, FEl nifio
fallece a las 24 horas de haber sido hispitalizado, con cuadro de insuficien-
cia cardiorespiratoria,

Examenes de laboratorio practicados durante su corta estancia hospi
talaria, revelraon una hemoglobina de 12, 8 gramos, hematocrito de 38% y
globulos blancos de 7700 (segmentados 58%, linfocitos 40% , monocitos 2%).
El examen de heces fué negativo, el nifio fue tratado con penicilina crista-

lina, extreptomicina y lanicor,
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Autopsia No. H.R., 4225, revelén un nifio en buen estado nutricional.
Examen externo de cavidades normales. Como datos positivos se encontraron
pulmones de superficie pleural lisa, con adherencias fibrosas interlobares lige-
ras; Al corte el parénquima se halld consolidado, de color violaceo, Las a-
reas de consolidacibn estaban distribuidas a nivel del hilio pulmonar y bases -
del pulmbn izquierdo. Corazdn, higado, bazo, pancreas, tubo gastro intesti--
nal, adrenales, aparato génito urinario y sistema nervioso cental macroscdpi
camente de aspecto normal, Al examen histolbgico se encontrd un proceso -
de tipo bronconeumdnico en las areas de consolidacion arriba mencionadas.

En secciones de glandula submaxilar se encontraron inclusiones intranucleares
en algunas de las células de los tiibulos excretores secundarios, necrosis o reac
cibdn inflamatoria a este nivel no estaba presente.

El diagndstico final en este caso fué de una bronconeumonia bilateral, -
atelectasia focal; enfisema pulmonar; infartos renales de 4cido @rico e inclu--
siones citomégalicas en la glandula salival,

COMENTARIO:

Como sefialan las historias correspondientes, todos los nifios eran de dos -
afios, siendo el mayor de 1 afio 7 meses de edad; y el menor de 20 dias, De a-
cuerdo con la historia clinica vy los hallazgos anatomopatologicos, la enfermedad

de inclusién citomegalica en nuestros casos, pueden dividirse en tres grupos: el -
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primer grupo esti comstituido por tres nifios, en los cuales la enfermedad se -
manifestd clinicamente en el periodo neonatal indicando que la infeccién --
probablemente se adquirid en fitero. Estos tuvieron como denominador comfin
el hecho de ser prematuros, presentar ictericia de sintomas respiratorios. En
el segundo grupo dos nifios, cuya edad oscila entre los tres meses Yy un afio, -~
A este grupo pertenecen logcasosconexamen de rutina de las glandulas saliva
res submaxilares, El tercer grupo estd representado por nifios mayores de un -
afio de edad, sugiriendo la posibilidad de una infeccién congénita latente o -
de una infeccibn adquirida. En general, no existe un cuadro clinico especi- i
fico y las manifestaciones clinicas son bastante pleombrficas. En dos de nues

casos . . . -
tros » la manifestacidén predominante fué ictericia, en cinco casos fue-

ron cua i ogi -
uadros clinicos anatomopatologicos de desnutricidn asociados con infec
Cidn respiratoria; alti i infaned
; ¥ por @lltimo un caso de un nifi ]
O prematuro con m linfaxs
14 mfangio
ma quistico del cuello, secundariamente infectado.
Cuando se practict & v
cticd el iologi
jo examen radioldgico, pudo observarse un proce
so de infil ic i
tracion pulmonal; no especifico, tal como ocurrid en los casos nft
mero 3y 6 i iv: '
y 6. La fiebre, relativamente moderada, constante en todos los ni

fios que pr i i i Vi i
que presentaron manifestaciones respiratorias. Fn tres nifios se obser (o]
2

dis i
nea de grado variable. Uno de los nifios del presente estudio (caso No, --

6),

con manifestaci i i i i
staciones primarias de tipo respiratorio, presentd ademas al <=
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final, convulsiones, con rigidez de la nuca, disminucidon de los reflejos tendino
sos, midriasis y mirada fija y desviada. El e#amen de liquido cefalorraquideo,
fué normal, y en las secciones estudiadas en el momento de practicar la auté’p-
sia no se encontrd lesidon cerebral ni cuerpo de inclusidn citomegalica. Los exa
menes de laboratorio efectuados en este grupo de pacientes se jlustran en el --

cuadro No, 1 (Ver Cuadro No. 1). Como puede observarse, dos de los enfermos

padecian de anemia grave de 4.2y 7.4 gr. de hemoglobina, ambos eran nifios -

desnutridos, uno de ellos con infeccion por uncinaria. Otros dos pacientes no re

velaron anemia. En los casos 2y 5 con ictericia, se observd anemia ligera de -

10 y 11,5 gramos de hemoglobina, respectivamente, no obstante, el {itimo te-

nia una franca hemoconcentracidn inicial, secundaria a deshidratacion, puesto

que la hemoconcentracidn desap arecibd. Dicha anemia era aparen

temente de tipo hemolitico, en vista de que en la sangre periférica se encontra
ron abudantes células rojas inmaduras y. reticulocitos de 5a 13%. Ambos nifios
1a bilirrubina se presentd elevada, en uno a expensas de la bilirrubina directa y
en el otro a partir de las dos. . La prueba de Coombs fué negativa en los dos ca-
sos, hecho que descarta la posibilidad dereaccion inmunbldgica, Por lo general
se aprecid una leucocitosis moderada de alrededor de 25,000, aunque en los ca-

sos con sintomatologia respiratoria stz fué mucho mas severa y en dos de ellos

los valores fueron hasta de 58000 y 98000. Recuento diferencial reveld neutro
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filia con desviacion franca a la izquierda,

er caso en que habia albuminuria ligera. Solamente en uno de los enfer

presentaron eritroblastosis. En examen de orina fué negativo, salvo en el --

prim

0 urinario la presencia de in--

t

imen

mos (Caso No. 5), se investigd en el sed

El resultado fué negativo

PPy

a pesar de que el estudio histologico del rifidn reveld francas lesiones de ci

22

clusion citomeg?alica en las hebras de escamacidn.

megalia en los tubulis renales,




DIGANOSTICO;:;

Una historia bien tomada y los signos clinicos encontrados al examen de
un paciente, son indudablemente la motivacién para promover la bfisqueda -
de una enfermedad. Fn esta entidad resulia dificil, sobre:todo cuando &s-
ta se presenta en tan variada forma; pero afin asi se pueden sefialar signos --
mas 0 menos constantes: hepatoesplenomegalia, ictericia, microcefalia, --
calcificaciones cerebrales, trastornos del sistema nervioso central, Otros --
50on menos comunes: herpes simple, trastornos hemorragicos, petequias, co-
riorenitis. Otras vedeg la infeccion citomegalica adopta quiza, o bien ---
constituye parte de sindrome o entidades nosoldgicas determinadas: Gastroen
terocolitis aguda, bronconeumonia » cuadros convulsivos, ‘septicémias, hepa
titis, atresia biliar extra o intra hepatica, leucemia , mononucleosis, Fre--
Ccuentemente la infeccibn estd asociada con enfermedades debilitantes o sis-
témicas crénicas, neoplasias, perfundidos con sangre, repetidamente o post
operados con circulacidn extracorporea o trasplante de brganos y en pacien-
tes sometidos a terapia inmunosupresiva,

El diagnéstico de certeza se. hace por los siguientes métodc:s: 1,) Examen
del sedimento urinario contenido gastrico o saliva, buscando los caracteristi

COs cuerpos de i i6 &
p e inclusidn en las células de descamacidn, Se practica un fro-

te con i ifi
este sedimento y se tifie con la técnica de Papanicolao, Feulgeni o -
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Hematoxilina edsina, Hay que tener presente que las células a investigar se de-
terioran rapidamente debiendo usar secresiones recientes, la excrecidon de célu--
las patoldgicas puede ser intermitente por lo que unas muestras son negativas.
2,) Estudio histopatolégico por bibpsia en busca de esos cuerpos de inclusion.
3. ) Identificacion del virus en el cultivo de tejidos inoculados con orina o con -
muestras histicas infectadas: bidpsia de higado, tejido adenoidal, humor acuoso.
4.) Test de fijacidn del complemento identificando los anticuerpos para la enfer
medad, Rowe y colaboradores demostraron que el cultivo de material infectado
por el virus, podria ser usado como antigeno de fijacion del complemento. (Des
truccion, trituracidn de estas células y preparacion de suspensiones a diferentes -
titulos), El uso de &stos antigenos en nifios a quienes se les 2is16 el virus, demos
trd una evidente correlacidén positiva. Titulos de anticuerpos de 1:8 en un nifio

de 6 a 12 meses de edad, indica una infeccidn congénita pero no siempre esta a

sociada con sintomas de la enfermedad (14),

(Ver Microfotografias)
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL,

Debe hacerse con las siguiettes enfermedadesy

Toxoplasmosis Congénita:

El cuadro clinico de la toxoplasmosis es notablemente parecido al de -
la enfermedad por citomegalovirus generalizada, en ambos casos hay fre--
cuentemente ictericia, hepatoesplenomegalia, coriorretinitis, calcifeica--
ciones cerebrales, retraso psicomotor, asi como microcefalia, El diagnos-
tico de la toxoplasmosis se establece por el aislamiento del organismo en
el liquddo cefalorraquideo, médula osea, o distintos tejidos o bien por » -
pruebas seroldgicas (método o con colorante). El prondstico de la forma -
infantil es malo, ‘

La toxoplasmosis es enferm edad poco comim del sistema nervioso cen

tral cuyo agente causal es e] Toxoplasma gondi,

Eritroblastosis Fetal:

O enfermedad hemolitica del recitn nacido, ocurre en la gestacidn de
un feto con factor Rh Ppositivo en una madre con factor Rh negativo, (11%
de todos los embarazos), sin embargo, es necesario que la mujer produzca -
aglutinas anti-Rh ¥ que la inmunizacidn se produzca lentamente,

En esta enfermedad la jctericia con plrpura y el letargo del lactante,

8¢ acompasian de una prueba de Coombs positiva., La actividad de transa-

Microfotografia No. 1. -

Seccitn de glim.dﬁla sub maxilar a nivel de algumas de las Células
de los tbulos intercalares. Se observan inclusiones intranuclea--

wmen [((Cacs NI P Y



Microfotografia No. 2,

La misma seccibn vista a mayor aumento, Caso # 2, -
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minasa del suero (SGOT) es alta en la hepatitis por citomegalovirus y normal -
en eritroblastosis fetal,

Herpes Simple Generalizado:

Fs una enfermedad aguda, a veces cronica causada por virus dermotropi-
co y neurotropo. La transmision es probablemente por contacto divecto a tra--
vés de lesiones cutineas o bucales, La infeccidn primaria puede manifestarse
como gingivomastitis, vulvovaginitis, queratoconjuntivitis, meningoencefali-
tis, vinitis, dactilitis eczema hepético o comor enfermedad severa generaliza-
da del recién nacido, Es raro encontrar calcificaciones c;erebrales , se necesi-
ta aislar el virus y realizar estudios serologicos para confirmar el diagndstico -

de infeccidn por virus del herpes simple.

Septicemia del Recien-nacido:

Las infecciones hematbgenas del recién-nacido, pueden manifestars en
diversas formas. En todos los padecimientos de causa obscura, serd preciso --
tener en cuenta esta posibilidad, se debe practicar siempre un hemocultivo.
Sultivos de sangre umbilical pueden resultar positivos, debido a organismos --
que se encuentran en el ombligo, La infeccidn puede llegar al torrente san--
guineo a través de la piel, las mucosas y el ombligo o extenderse por esfa via
a una viscera cualquiera, puede presentarse en el periodo prenatal, perineal

o en la fase de recidn nacido, y puede ser ocasionada por cualquier microor-
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ganismo patbdgeno, generalmente empieza después del tercer dia o presentarse
al nacimiento. Los signos mis comunes suelen ser: anorexia, incapacidad pa
ra génar peso, letargia, intranquilidad, fiebre, vdmitos, diarrea, convulsio-
nes, Y los signos: hepatoesplenomegalia, ictericia, hemorragias y meningi-
tis.

Sifilis Congénita:

Se transmite por inoculacidn directa a la sangre, a través de la placenta
durante la segunda mitad del embarazo, Si la infecciébn materna es reciente,
el producto de la concepcidn casi siembre estd afectado. Mientras mayor es
el intérvalo entre la infeccidn materna y el nacimiento, mayor sera la posi-
bilidad de que el nifio se encuentre libre de la enferme‘dad. Los signos apare
cen antes de la sexta semana de edad: el primer sintoma es tinitis rinorrea mu
copurulenta con huellas de sangre, Erupcidn cutinea, anemia, osteocondri--
tis y/o periostitis, fracturas patolégicas, hepatomegalia, esplenomegalia, ec
tericia marcada, y coriorretinitis. En la forma tardia de la infeccién, los --
signos pueden aparecer después del 3er. mes.

El diagnostico diferencial se puede hacer aislando el treponema pallidum

pruebas seroldgicas, y radiologicmente comprobando la osteitis luética.
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TRATAMIENTO.

Sin que pueda apreciarse efecto beneficioso alguno en el tratamiento de -
la enfermedad por inclusidn citomeg3lica, se han usado: los antibibticos, la gan
ma globulina, los corticoesteroides y las transfusiones sanguineas. Actualmente
hay en la literatura cientifica (5), reportes del uso de nuevas drogas que ofrecen
nuevas esperanzas para los pacientes que padecen la enfermedad.
Fluoro-2doxyyuridene (FURD), Floxuridine. |

Los efectos antivirales del floxuridine han sido demostrados. Previesie la -
infeccibn por citomegalovirus en tej idos de tejido infectados,

La terapia con floxuridine ofrece mejoria en los pacientes que padecen la
enfermedad: de cinco nifios con leucemia aguda, en 2 se aislé el virus en el es-
puto, en los 3 restantes, este hallazgos fué negativo, pero tenian las manifesta-
ciones clinicas de la enfermedad por cifomegalovi.rus. En ninguno se obtuvo -~
mejoria mientras recibieron tratamiento con antibibticos, el cuadro empeord -
con fiebre alta, tos, polipnea y signos evidentes de: neumonitis demostrada radio

logicamente, Sin embargo al iniciar el tratamiento con flouxuridine, franca -

mejoria se observd en todos ellos, el concomitante uso de prednisolona acortd el

curso de la infeccidn viral (33).
S-iodpfz'—deoxyuridine (IDU), Idoxuridine.

Se reporta un caso en el cual se did un total de 600 mg. de idoxuridine --
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por Kg. de pesointravenosamente al 0, 5% de solucidn glucosada, 200 mg. el
primer dia y 100 mg. diarios los dias siguientes, Aungque el tratamiento de -
este citomegalovirus congénito no fué considerado un éxito, fué un seguro a--
delanto en la terapia del mismo, Se trata de un recién nacido, hijo de pa--
dres sanos que pesd 3, 7 kg, al nacer., A la edad de 7 semanas fué referido por
su médico por presentar craneo relativamente pequefio para su edad, (33,6 --
¢m. ), se mostraba irritable, no sonreia, Rx, de crineo demostrd calcificacio
nes, titulos altos de anticuerpos para la enfermedad por citomegalovirus, se

, s -
encontraron en la madie e hijo, y en la orina se aislaron virus., Desde el ini-
cio del tratainiento se vid luego 1a mejoria, A lag 22 semanas de edad, la

, la -
nifia ya sonrefa, tomaba objetos, se mostraba menos' irritable, los padres de -
la criatura notaron el progreso. A los 10 meses de edad se notd brogreso psico
motor, aunque la circunferencia del craneo habia aumentado solamente 3 8 j
cm.., Disminuyd la excrecitn de virus por 1a orina. (5)

En el enunciado de 1a enfermedad por inclusitn citomegalica se podia --
leer: Enfermedad grave, mortal de prondstico reservado, sin tratamiento espe-
cifico, sin embargo, hay nuevas esperanzas: indiidablemente el hallazgo post
mortem primero, y el diagnéstico clinico de la enfermedad despugs , hacid -
€omo resultado obligado de 1a dedicacién vy acuciosidad que los estudiarores
le dedicaron, A 1a evolucidn progresiva de los Mmétodos, procedimientos y -~
maquinaria cientifica que ofrecen ya, el apacible paciente, por intermedio

d o s -
el clinico, un alivio a su doléncia,
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CONCLUSIONES:

1, - El agente etioldgico de la enfermedad es un citomegalovirus que pertenece
al grupo de los virus del herpes ampliamente difundidos en el reino animal
(especialmente ratas y ratones), tiene &sto significado epidemioldgico, con
siderando a estos animales como focos permanentes de la enfermedad. Su
distribucibn es cosmopolita,

2, - La enfermedad-por inclusidn citomegilica se presenta en 2 formas; a- for-

ma atipica asintomatica, considerindolo como hallazgo de laboratorio, y
b- la forma tipica, sintomatica, generalmente congénita, constituyendo -
una entidad clinica.

3, - Hepatoesplenomegalia, ictericia, y calcificacidn periventricular, son los -
signos mas constantes de la enfermedad, En un pacientezcon microcefalia,
el diagnbstico debe ser considerado.

Fl diagnbstico basado en manifestaciones clinicas puede ser un error,
porque el cuadro puede reflejar una toxoplasmosis congénita, rubeola, eri
troblastosis fetal o sépsis del recién nacido.

4, - En la forma congénita de la enfermedas las madres son portadoras asinto--

maticas y ocurre en el 6% de ellas.los virus son capaces de producir morbi

lidad y mortalidad neonatal enel 1 2 2%,
5, -La enfermedad por inclusién citomegalica se encuentra en todas las eda-~

des. 81% de las personas mayores de 35 afios tienen anticuerpos fijado--
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res del complemento para la enfermedad, (IDU), Idoxuridine, son las drogas enunciadas en la literatura cientifica recien-

ivi as ofrecen esperanzas a los
6.- La infeccibn por citomegalovirus, se encontrd en pacientes que padecen te, con efectos antivirales comprobados, Fstas drog p

de enfermedades neoplasicas, debilitantes, en pacientes que han recibi pacientes que padecen la enfermedad de inclusion citomegalica.
do transfusiones masivas en post operados de trasplante de organos y en
pacientes que recibieron drogas inmunosupresivas,

7.- En nuestro trabajo efectuado, la enfermedad no se encontrd en adultos,
las edades oscilaron entre 20 dias y 1 afio 7 meses. Las manifestaciones
clinicas mas.notorias, aparte de la esplenomegalia, ictericia; fueron: -
problemas respiratorios, tos, disnea, cianosis, faringitis, rinorrea, proba
blemente debidas a una infeccioén respiratoria avirus, La fiebre fué cons
tante 38° C. en todos los pacientes, ‘

8.~ El diagndstico basado en manifestaciones clinicas puede see un error por-
que el cuadro puede reflejar una toxoplamosis congénita, rubeola, eri--
troblastosis fetal, sifilis, o sepsis del recién nacido,

9.- Se recomienda investigacidn de sedimento urinario, contenido gastrico,
o saliva, practicando frotes tefiidos con la técnica de Papanicolao, Feul
geni o Hematoxilina edsina, e identificar los caracteristicos cuerpos de

inclusidn en las células de descamacién ,

10- Uso de 1as fécnicas de reaccidn, de fijacidn del complemento,

11~ Flowro-2- doxyuridine (FURD), - Floxuridine, y.5-iodo-2'-deoxyuridine
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	MA TERlAL Y METODOS. 
	1..) Se revisaron un total de 6875 protocolos de autopsias en el Departamento 
	de Patología del Hospital Roosevelt de Guatemala, desde el mes de Mayo de 
	1960 en qUe 
	fuera reportado el primer caso de enfermedad por inclusión ci- 
	tomegálica, como un hallazgo de aU1Í>psia. Se encontró en edades que- 
	oscilaron entre los 20 días y 1 año 7 meses. En los protocolos revisados la 
	enfe1':J:D:edad no se. encontró en adultos. 
	2. - Se rE!visaron las preparaciones histopatológicas de los distintos casos de la 
	enfermedad encontrados. 
	3. - Se hizo revisión de las historias clínicas corresponcili.entes a dichos casos - 
	en el Departamento de Estadística del Hospital Roosevelt. 
	4. - Lectura de la literatura científica reportada durante los .ú.1timos cinco a- 
	del Hospital Roosevelt. Facultad de Medicina, INCAP. y Juventud Médica. 
	ñoS, con la exposición de los datos más interesantes, en las bibliotecas n 
	5- Micrclfotografías de las preparaciones histopatológicas, mostrando las carac 
	terísticas lesiones celulares. 
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	INTRODUCCION: 
	La enfermedad por citomegalovirus ha recibido distintos nombres. Asi, 
	se le conoce como a) Enfermedad por inclusión citomegálica, b) Infección - 
	viral generalizada de las glándular salivales C 
	En 
	ermedad 
	' " VIra por lnc u- 
	ción de las glándulassalivales, y d) Enfermedad por inclucibn citomegalica 
	generalizada; los diferentes nombres que ha' recibido esta cóndicióri Clínica se 
	debe a que los diferentes autores han tratado primero, de hacer énfacis en 
	La primera observación de esta enfermedad fué hecha por Jessioneck 
	y Kiolemenoglou (20), quienes en 1904 informaron de la presencia de in-- 
	de inclusiones en las células de los conductos de las mismas glándulas de - 
	tacibn por un protozoo. 
	En 1921 Goodpasture y Talbot (12) reportan UilllUevo caso y llamaron 
	-3- 
	la atención sobre la similitud que existía entre tales inclusiones y las observa- 
	das Kackson (19), en las glándulas salivales de los cobayos, así como las obs~ 
	vadas en las células epiteleales infedadas por el virus de la varicela. Estos au- 
	tores sugieren el nombre de citomegalia para designar a esta enfermedad. 
	Desde su cescubrimiento. la enfermedad no se diagnóstico clínicamente- 
	sino unicamente en la sala de autópsias. Fué Fetterman (22) quien en 1952, de- 
	mostro 1 a existencia de grandes inclusiones intranuc1eares en las células epite- 
	leales del sedimento urinario de pacientes que padecen de esa enfermedad. Des 
	de esta fecha, este ha sido uno de los procedimientos que ha servido para esta- 
	blecer el diagnostico clínico. 
	Margileth (22) 1955, publicó el primer caso de sobre vida de un niño con 
	dicha enfermedad, habiéndose establecido el diagnóstico por el exámenes del 
	sedimento urinario. 
	La etiológia viral de la enfermedad se demostró definitivamente en 1955 
	cuando Smith (41) y Welle (22) lograron cultivar el virus en cultivos de tejidos y 
	por la presencia de anticuerpo s neutralizantes en el suero de pacientes, en el - 
	mismo año se logró observar el virus con la ayuda del microscopio electrónico 
	( 26). 
	La enfermedad es cosmopolita. Se han descrito casos de ella en casi todo el 
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	Col. (24), del Brazil. Pumarino y Col. (30), de Chile y Roblecb Villegas de - 
	tud Médica (17). Posteriormente Tejada y colaboradores reportan 6 casos de es- 
	ta condición nosológica en la Revista del Colegio Médico 1965 (42). 
	-5- 
	ETIOLOGIA y PA TOGENIA. 
	El agente etiológico de esta enfermedad es un citomegalovirus que pertenece 
	al grupo de virus del herpes., los cuales estan Il!Dpliamente difundidos en el reino 
	animal. La infección de animales domésticos, especialmente ratas y ratones, p.!! 
	diera tener alguna J:e!ación como focos permanentes de infección; 10 que no ha - 
	quedado definitivamente establecido, es el papel que presentan los animales do- 
	mésticos y los focos selváticos en la infección humana y si alguno de los roedores 
	infestados pueden contaminarse con cepas humanas-(17). En el ser humano, qui-- 
	zá solamente produzcan la enfermedad cuando el huésped es susceptible se CODS-.! 
	deran factores predisponibles la edad y el agotamiento. 
	La lesión histológica de la enfermedad por inclusión citomegálica se carac- 
	teriza por grandes células que contienen cuerpos de inclusión intranuclear, mide- 
	aproximadamente 9 mu de diámetro; es púrpura rojiza, con los colorantes de he- 
	matoxilina yeosina, y está rodeado de un halo. El cuerpo de inclusión citoplás- 
	mico es más granular y de aspecto más basófilo. (22)( 34). 
	Las células que presentan cuerpos de inclusión estam ampliamente disemina- 
	das. Se les ha encontrado en los siguientes lugares: glándulas salivales, riñon, -- 
	hígado, pulmón, cerebro, páncreas, tiroides suprarenales, tubo digestivo, bazo, - 
	timo, ganglios, linfáticos, paratiroides, hipófis~, testículos, epididimo, ovario, 
	corazón, musculos, médula, ósea, piel y vasos sanguineos. Cuando están afectados 
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	pulmones y rifiones, se encuentran nefritis por mononucleares en el tejido in- 
	tersticial. En el hígado, pueden existir focos de necrosis. El cerebro puede 
	presentar lesiones gránulomatosas con necrosis y calcificación extensa, El- 
	hígado y el bazo son a veces asiento de hemopoyesis extramedular (22, 28).- 
	( 34). 
	El virus es de forma icosáedrica, está formado por un cápside com-- 
	puesto de 162 capsómeras y un núcleo interno, Algunas de las partículas - 
	de virus están rodeadas de una envoltura, y algunos núcleos contienen una 
	sub estructura circular. El ácido núceico párece ser el de:!!XOrribonuc1eico - 
	(DNA.), según los resultados de las reacciones de tinción y de inhibición- 
	de la multiplicación del virus con 5-fluordesoxiuridine. El virus contiene 
	también proteínas y lípidos. El citomegalovirus del hombre es el virus a- 
	nimal más labí! estudiado hasta ahora. Por ejemplo a 37~entígrados, su 
	vida media es aproximadamente 45 minutos y su constante arrhenius es - 
	inferior a 23.00 calmol entre cero y 44 grados C. (22). 
	En forma congénita, el virus es transmitido a los infantes hijos de - 
	madres portadoras del mismo que son comple.tamente R$intomátiCas' (23)": 
	Como en la rubeola los efectos en el feto son más serios mientras la in-- 
	fección sea adquirida más temprano en el embarazo. El citomegaloviÍ'US 
	es capaz de cruzar la barrera placentaria y producir morbilidad y mortali. 
	-7- 
	dad neonatal. La infección es materna, usualmente sub-clínica y ocurre apro- 
	ximadamente &/0 de las mujeres durante el embarazo, pudiendo dar origen a - 
	'infécciones congénitas en ell a 2 % de los recien nacidos. Sin embargo, sola- 
	mente una minoria de estos recién nacidos, presentan la c1ásicaaguda y fatal 
	citomegalia, con hepatoesplenomegalia, anemia hemolítica, icterieia, tro~ 
	tr 
	enfermedades con las cuales se halla asociada, tales como bronconeumonia, - 
	tos 
	ferlna 
	sl 
	CUADRO CLINICO: 
	La enfermedad de inclusión citomegálica se puede presentar en dos formas 
	bien manifiestas: 
	lo. Una forma atipica de la enfermedad, su manifestación clinica es leve o - 
	no ocurre, generalmente es hallazgo de autopsia, 
	20. Una forma tipica, es la enfermedad generalizada y son casos graves, gene- 
	. 'ralmente :mortales~ El ,cuadroclinico se caracteriza por ictericia, hepatoesplen~ 
	megalia y erupción petequial, se vé ha menudo en un recién nacido prematuro, 
	unas horas o pocos dias después del nacimiento, aparece letargo, trastornos res- 
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	ictericia puede desaparecer al cabo de dos semanas o durar más de cuatro - 
	meses. Los fenómenos hemorrágicos desaparecen pronro. La hepatoespleno- 
	megalia puede aumentar durante los dos a cuatro primeros meses y durar -- 
	mucho tiempo después. No es rara la corrioretinitis. (22,28). 
	Muchos lactantes y niños afectados presentan secuelas neurológicas 
	gravisimas. Son comunes el retraso mental y los trastornos motores. Hay 
	también otras manifestaciones de lesión cerebral, como espasticidad, -- 
	diplejia, ataques epileptiformes y ceguera. 
	Esta es la forma tipica de la enfermedad que hace pensar en su -- 
	diagnóstico y promueve los medios para su identificaci6n. (22,28) 
	Tanto la enfermedad adquirida como la congénita van acompañadas 
	por crónica excreción de virus, por la orina y la saliva, esta excreción p~ 
	siste por meses, además de la concomitante presencia de anticuerpos en el 
	suero. Despúes de los cuatro años, la viruria es rara excepro que está pre- 
	sente en el &;6 gestantes (18). 
	En varios estudios se ha tratado de esclarecer la forma como la en- 
	fermedad se adquiere intra-útero. Rowe y colaboradores demostraron que 
	el 81% de las personas mayores de 35 años tienen anticuerpos fijadores del 
	complemenro para ciromegalovirus siendo este un dato positivo similar - 
	-9- 
	a los obtenidos para el herpes simple. Su hipótesis dice que el citomegalovirus - 
	persiste en el hombre como huésped después de una infección primaria inapareE 
	te y su re activación se produce cuando una serie de condiciones clínicas, afec- 
	tan al individuo asociándose los sintomas y signos de la infección viral con los 
	de la enfermedad concomitante. (1) 
	Al principio se pensó que la enfermedad se encontraba exi::lusivamente en- 
	lactantes y que su hallazgo era más frecuente en prematuros, aúnque es cierto- 
	que en éstos el cuadro clínico se presenta con todas sus características; se ha -- 
	demostrado que los citomegalovirus se encuentran en pacientes de todas las- 
	edades y que constituyen parte de muy variada; entidades nosológicas. 
	No se conoce una relación directa ante la presencia de la enfermedad por 
	inclusión citomegálica y la edad de gestación, sin embargo se sabe qUe en los re 
	cién nacidos de peso bajo, la infección es más frecuente encontrandose las -- 
	manifestaciones clínicas descritas (38). 
	HEPA TOESPLENOMEGALIA: 
	La hepatoesplenomegalia es uno de los signos más característicos y más - 
	constantes presente en la enfermedad de inclusión citomegalia. Indudablem~ 
	te la infección causa daños en estos tejiros que se traduce en anormalidades de 
	los test de función hepática. Se han reportado entre otros, 8 casos de infección 
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	pacientes los niveles de fosfatasa a1calina fueron altos con un promedio de 56 
	U. King-Amstrong (normal:3 a 28 u.) . Los hallazgos clínicos más comunes 
	en estos niños fueron: hepatoesplenomegalia, ictericia y anemia hemolítica 
	severa (2,3,4). La biópsia hepática fué practicada en seis de los ocho pan 
	cientes y el virus fué aislado del material de unas de las biópsias. 
	En todo estos casos se aisló el virus en la orina.:No.'se obtuVieron:eulti- 
	vos de saliva o heces. Además tres de los pacientes presentaron coriorreti- 
	nitis e hidrocefalia obstructiva. 
	ASCITIS, CIRROSIS HEPATICA: 
	Raramente ocurre ascitis marcada al nacimiento, en ausencia de e- 
	dema. Baghdassariam (3,13) reporta tres grandes grupos de anormalidades 
	que son responsables l)-anormalidades intestinales, especialmente perfora- 
	ción intestinal. 2) obstrucción de la circulación portal 3 -anomalías del trac 
	to urinario bajo. Se describe un caso de ascitis con el cultivo y aislamien- 
	to de citomegalovirus por biopsia hepática. Desde los estudios ~erológicos 
	de Weller, se ha sugerido que una familia de virus humano puede ser la -- 
	causa de esas manifestaciones clínicas. Quizá gran cantidad de casos con 
	manifestaciones de ascitis fetal enfermedades hepáticas reportadas en la li 
	teratura antigua, pudieron haber sido secundarias a infección intra uterina 
	conestaf T 
	mente por desórdenes hepáticos como eritroblastosis fetal, atresia biliar in 
	-ll- 
	tra o extra-hepática, galactosemia y quizá un tipo de cirrosis postnecrótica, 
	o transfórmación del hígado en células gigantes del recién nacido (3, 13). 
	MICROCEF ALIA: 
	Algunos autores no encontraron relación entre la circuferencia del c~ 
	neo y la frecuencia de la enfermedad de inclusión citomegálica en estos- 
	pacientes. Otros estudios indican que sí existe daño se1ctivo; estos últimos 
	basan su afirmación en el hecho de haber encontrado calcificación peri-- 
	ventricular en cuatro de los pacientes por ellos estudiaddS shisignificativa enferm~ 
	dad extraneural. Además, se demostraron anticuerpos para enfermedad- 
	citomegálica en los mismos. La calcificación periventricular es caracte- 
	rística de esta enfermedad y está asociada con anticuerpos específicos .en 
	niños de cinco a doce meses de edad. Basados en el estudio de estos in-- 
	vestigadores. Se concluye qué el diagnóstico de la enfermedad podria s.er 
	considerado en cualquier niño con la circunferencia craneana reducida - 
	con o sin la presencia de síntomas extraneurales asociados y con la prese,!! 
	cia de anticuerpos fijadores del complemento (2,14). 
	Otra de las complicaciones del sistema nervioso central de la enfer-- 
	medad de inclusión citomegálica es la. presencia de hidrocefalia que pro- 
	bablemente es secundaria a obstrucción ventricular (2,14). 
	CITOMEGALOVIRUS y CONVULSIONES: 
	Un 60% de los síndromes convulsivos, convulsiones masivas que afec- 
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	tan a todo el cuerpo del niño con daño severo al cerebro y que se presentan en- 
	tre los 3 y los 7 meses de edad, son de orígen conocido, va ligado a trastornos 
	del perfodo,perina.tah aIioxia,'Jüpoglic:emia, fenilketonuria, o aím antes del - 
	nacimiento, argiria, toxoplasmosis, pero en un4Ü"1o de este mismo grupo de - 
	pacientes, las causas de estas convulsiones permanecen obscuras. Se atribuye 
	que en algunos casos la infección por citomegalovirus.; puede ser la causa (11,- 
	36). 
	MONONUCLEOSIS y CITOMEGALOVIRUS: 
	La enfennedad por citomegalovirus ha sido encontrada como forma a- 
	típica de mononucleosis infecciosa en adultos sanos (8,33). 
	El cuadro clínico es una enfennedad febril as~ciada a una relativa o a- 
	bsoluta linfocitosis en la sangre y presencia de abundantes mononucleares aoor 
	males o células "glandular-fever-lide". Las características clínicas difieren de 
	una mooonucleosis ordinaria, en que la faringitis exudativa y linfoadenopatía - 
	est"'an ausentes y la reacción de Paul Bunne11 pennanece negativa. Un síndrome 
	similar ocurre como una complicación en cirugía a corazón abierto. 
	Un paciente fué reportado con ictericia como síntoma inicial, el diag- 
	nóstico se inclinó hacia hepatitis, sin embargo más tarde los cambios en la - 
	sangre fueron los de una típica mooonucleosis pero la reacción de Paul Bunne11 
	permaneció negativa. Fué interesante encontrar en este paciente, altos niveles 
	-13- 
	de anticuerpos para citomegalovirus y en la orina se aislaron los virus para esta - 
	misma enfermedad durante esta y 3 meses despúes. 
	En un estudio de 7 pacientes que padecian de enfermedad de inclusión cito- 
	megálica, durante su primer semana de vida, ninguno tuvo leucocitosis, aunque 
	despúes de esta edad sí ocurrió intermitentemente un elevado conteo de blancos 
	en varios pacientes. Se encontró absoluta"y/~o:relativa neutropenia en todos los 
	pacientes report"'andose formas jóvenes de la serie mieloide. Uno tuvo aumento de 
	la forma linfocítica. La bilirrubina directa estaba marcadamente elevada en 2 de 
	100 pacientes con incompatibilidad Rh. y en uno con enfermedad fulminante. Nin 
	guno de ellos presentó coriorretinitis o calcificaciones intracraneales (8,33). 
	ENFERMEDADES lNEOPLASICAS y CITOMEGALOVIRUS: 
	Se encontró que 15 pacientes con leucemia aguda, que fueron estudiados; en 
	5 de ellos se logró aislar el citomegalovirus por cultivos de orina y esputo; el mis- 
	mo resultado se obtuvo en 2 de seis pacientes con enfermedad de Hogkin y en 4 
	de once seleccionados que padecian de otras neoplasias. Se concluyó que un 33 
	a 3&10 de pacientes con enfermedades neoplásicas padecen de citomegália. To- 
	dos los cultivos tomados de 17 pacientes en control, resultaron negativos. A 5 
	pacientes a quienes se les aisló el virus en vida, se les logró practicar estudios 
	post morten: en 3 de ellos la diseminación de la infecci:ón se demostró por la 
	presencia de inclusiones en una variedad de órganos, la alta incidencia en los 
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	pulmones corroboraron los hallazgos de otros autores. Uno de los pacientes presentaba 
	serio daño en los tejidos atribuido a la invasión de citomegalovirus e incluía una ul- 
	7). 
	PERFUSIONES SANGUINEAS y CITOMEGALOVIRUS. 
	En 1960 Kr~eel et. al. reportaron un síndrome de fiebre atipica, linfocitósis, 
	esplenomegalia en pacientes sometidos a circulación extraeorporea durante operan 
	ción a corazón abierto, resultando despúes de 3 a 6 semanas. Este cuadro clínico- 
	post transfusional fué delineado por Perillie y Glen 1962. Se aman y Starr 1962, Wh~ 
	eler et al. 1962. Anderson y Larsson 1963, Holwade et al. 1963. Smith 1964, Bastin- 
	et. al. 1965. Horton 1966; Reyman 1966; Riemeschneider'andMoss 1966, reportaron 
	la incidencia enIDriños: y adultos en el 2 a 11% de los pacientes perfundidos durante - 
	la operación. 
	Los principales signos encontrados fueron: hepatoesplenomegalia, mal estar, 
	rash, eritematoso popular, y menos constante, ictericia, y funt:1~ hepática anormal. 
	La reacción de Paul Bunnell para anticuerpos heterófilos fué negativa. Seaman y Starr 
	1962 pensaron que el síndrome podria deberse a la tranfusión de sangre fresca, sustan- 
	cias agregadas a la bomba u oxígenador, o bién a la bomba misma. Kaariainen 1966 
	y colaboradores descubrieron títulos altos de anticuerpos para citomegalovirus en c~ 
	rurgica. 
	-15- 
	En 7 casos reportados con detalle con este sindrome transfusional, se demos- 
	tró la infección por citomegalovirus por el aumento de titulos de anticuerpos en 
	la sangre. Cinco de los pacientes desarrollaron síntomas y dos no. La fiebre fué 
	en hallazgo más común: los síntomas resultaron con promedio de 8 días despúes - 
	de la operación. 
	Este mismo síndrome de la enfermedadggnemHzada, se observa en pacien- 
	tes adultos que requieren gran cantidad de transfusiones sanguíneas por traumatE: 
	mos; tales pacientes son débiles y se supone como razones por las que la enferme- 
	dad llega a ocurrir, a) que la enfe~dad1 puede ser adquirida en la sangre por- 
	virus que se transmiten en ella, b) que las repetidas transfusiones re activan una - 
	infección latente. (16,9,27,37,). 
	DROGAS INMUNOSUPRESIVAS y CITOMEGALOVIRUS: 
	En revisión del material de autopsias de pacientes que murieron despúes de 
	homotrasplantes Peter Bent Brighan Hospital, 1951, se concluyó que la enferme- 
	dad estaba asociada con el tratamiento inmunosupresivo dado en 7 de 10 pacien- 
	tes renales quienes habián tomado las drogas. De dicho material de autopsias se 
	aisló el virus. En otro estudio se demostro la infección en 8 de 25 pacientes --- 
	(32'10) por homotrasplante renal que habian tomado dichas drogas (azathioprine - 
	cantidad de virus en los pulmones, glándulas salivales, p~ncreas, y riñon tras- 
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	plantado. 
	La emennedad por inclusión Citomegalica es una enfennedad común -- 
	cuando estas drogas se han administrado, siendo esta, ocacionalmente la causa 
	de la muerte. Las evidencias, aunque incompletas, sugieren que estas drogas ac- 
	tivan los virus latentes. La posibilidad de que la infección sea adquirida de pe~ 
	na a persona parece excluida. (15,21,32). 
	-17- 
	PRESENTACION DE LOS CASOS: 
	CASO No. 1: Reg. Med.7735l 
	C. A. D. de sexo masculino, de dos meses de edad, originario y residente en 
	esta capital. El niño fué producto de un parto eutósico simple, pesó al nacer 6 - 
	libras. 
	Padres sanos, lactancia materna. Vacunaciones BCG al nacer. 
	Cuatro días previos a su ingreso al hospital el niño dió muestras de estar de- 
	caído, con tos seca y espasmódica, rinorrea y dificultad para respirar asociado 
	con fiebre poc~ intensa. 
	Al exámen físico, el niño se mostraba decaído, deshidratado, en mal estado- 
	general con moderada cianosis peribucal constante. Presentaba además períodos -- 
	cortos de apné-a que se dieron despúes de la administración de oxígeno y cafeína.- 
	Pulso central y periférico de l40x; respiraciones de 6Q temperatura de 36 grados- 
	c. , peso 7 libras. Hallazgos positivos: Se encontro orofaringe congestionada, re~ 
	ración ruda y estertores crepitantes escasos en ambas bases pulmonares. Exámenes 
	de laboratorio dieron una hemogl?bina de 13 gramos, hematocrito de ~ glóbulos 
	blancos de 6200 con un diferencial Dormal. Orina y heces dentro de límites norma- 
	les. Una radiografía de torax revelti infiltración densa del parénquima de ambos -- 
	pulmones de distribución bronconiomónica que obliteraba los contornos normales - 
	de las ramificaciones arteriales. La infiltración era de tipo multimicrofocal que -- 
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	sugeria graJ1ulia. 
	El niño estuvo hospitalizado por un período de 27 días inmediatameme despúes 
	de su ingreso se le administro penicilina cristalina, estimulantes respiratorios y oxi- 
	genoterapia. El niño continuo hasta el 20 o. día dehospitalizaclfuten que presentó -- 
	alza febril de 38 grados y deshidrátaéíÓtl moderai:1a secundaria a diarrea. Esta última se 
	presentó con evacuaciones líquidas, verdes grurnosas, sin sangre, en número de 5 al - 
	día. 
	Exámenes de laboratorio efectuados en esta oportunidad revelaron glóbulos ro- 
	jos 4,610,000; hemoglobina de 13 gramos; globulos blancos 26,350 (segmentados) 74%; 
	cayados, 18%; linficitoaJ, 5%; mono¿im 6>/0. Orina: mostró albúmina positiva y leucód 
	tos en número de 1 a 2 por campo y células epiteleales en' regular cantidad. Intradermo 
	reacción de la tuberculina fué negativa. Un nuevo control radiográfico indicó infiltra- 
	ción bronconeumónica, crónica bilateral. El niño continuó decaído con fiebre diaria- 
	vespertina e interminaJ1te y las evacuaciones diarréicas previamente descritas. Se le -- 
	administro palmitato de cloromicetina y a los 26 días de su ingreso se le dió remifón y 
	bos 
	campospulmonares. 
	El niño falleció 
	al día siguiente. 
	do 
	-19- 
	vidad peritoneal. Las asas intestinales se hallaban recubierta de adherencias fibri- 
	nos as y la cavidad de los epiplones con un contenido apróximadamente de 60 cc. 
	de un material obscuro con aspecto de sangre digerida este proceso fué secundario 
	a una perforación de 0.4cm. de diámetro reciente, en la pared posterior del esto- 
	mago. Los pulmones presentaron consolidación difusa observándose nódulos de tipo 
	miliar, firmes de color blanquecino 
	distribuidos en las áreas mencionadas previa- 
	mente en el exámen radiológico. 
	El Corazón, hígado y bazo eran de aspecto normal. El estÓmago presentaba - 
	varias ulceraciones agudas, con perforación de una de ellas. El esófago se hallaba 
	erosionado con moderada congestión. Los intesti;res delgado y grueso se encontraban 
	dilatados y congestionados observandose además hemorragia y u1ceraciones bien ~ 
	ffuidas, de bordes netos, cortantes y de un diámetro promedio de l-5mm. El encé~ 
	10 excepto por edema y congestión pial era normal. El estudio histológico revelo u: 
	neumonía intersticial difusa en ambos pulmones y numerosas inclusiones intranuc1e 
	res e intracitoplásmicas, típicas de enfermedad de inclusión citomegálica. Se enc( 
	traron además, inclusiones semejantes en el hígado, testículo, páncreas, riñon y - 
	glándula suprarrenal. En esta última también se observaron focos de necrosis a nive 
	las áreas afectadas por las inclusiones intranucleares. 
	Las ulceraciones descritas en el intestino y estómago mostraron una reacción i1 
	matoria aguda. En el estóIm,ago además se apreciaban numerosos micelius y aparen 
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	mente. identificados como pertenecientes a cándida albicans. 
	El diagnóstico final de autopsia en este caso fué: enfermedad de inclusión cito- 
	megálica con neumonitis intersticial severa; enterocolitis ulcerosa aguda, difusa; moni- 
	liasis de la mucosa esófagica y del estómago; perforación gástrica y peritonitis aguda. 
	ASO No. 2 : re . Med. 66382. 
	Recién nacido prematuro, de sexo masculino, nacido en el hospital Roo- 
	evelt de un parto eutó§iClll> simple. El niño pes6 al nacer 3 libras 7 onzas. Durante los 
	imeros 5 días de vida estuvo aparentemente asintomático. Al quinto día el niño pre- 
	entóictericia, con una bilirrubina total de 8. O mg. x 100 cc. (directa O. 5 mg. e indi- 
	ecta 1. 5 mg. ); hemoglóbma 10 .gramos; el grupo sanguíneo fué O Rh positivo. Prueba de 
	ooms fué negativa la condición general del niño se deterioró progresiva y rápidamente- 
	pesar del tratamiento instituido a base de antibi6ticos, plasmas, transfusiones y solu-- 
	iones eléctroIíticas. De 
	di 
	. pues e un epIso o e insuficiencia respiratoria y una epistaxis 
	3c. c. el niño falleci6 a los 20 días de edad. 
	utopsia No. H. R. 1174 reveló un niño prematuro, de 
	libras cuatro onzas y una talla de 
	cm. el abdomen se hallaba distendido secundariamente debido a la dilatación de las - 
	as intestinales. Las costillas eran prominentes. Las fosas nasales se hallaban manchadas 
	SJangre. El pulmón derecho presentaba congestion difuso y pocos de consolidación pardo 
	p mon Izquierdo mostraba iguales c;u-acteristicas que el derecho aun- 
	-21- 
	que menos severas. Las porciones airiadas del parénquima pulmonar estaban loca- 
	lizadas únicamente al bcu:de anterior del lóbulo superior de ambos pulmones}otros 
	órganos eran de aspecto normal para la edad de gestación actual de este paciente. 
	bronquiales en ambos pulmones en algunas de las hebras que cubrian los alveolos-:,:: 
	pulmonares y los conductos bronquiales se observaron además células grandes, gi- 
	gantes y en su interior inclusiones basófilas intranucleares. HÍgado presentaba cambio 
	grasiento ligero, foco de eritropoyesis intra medular, trombos biliares intracanali- 
	culares depósito de pcgmento intracelular. Además se encontraron en algunas célu- 
	las inclusiones intranucleares similares a las pulmonares. En la corteza suprarrenal 
	y testículo, se observaron focos en los cuales las células presentaban inclusiones in- 
	tranucleares. Los exámenes de los otros órganos fueron negativos. 
	Diagnóstico final de este caso fué: recién nacido prematuro; enfermedad s~- 
	ma de inclusidn citomegalica neumonitis intersticial y hemorragia pulmonar. 
	CASO No. 3: Reg. Med: 99973. 
	A. B. P. C. paciente de un año siete meses de edad, tde.sexofemenmo, origi- 
	naria de EscuintIa y residente en lista ciudad refiere la madre del paciente que un - 
	mes antes el niño principi~ con picos fébriles'\ 
	seguido de evacuaciones diarrtH- 
	cas líquidas, de color amarillo en número de 3 a 4 al día, las cuales se dieron en 
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	en termino de 3 días con tratamiento antiarréico, días despúes aparecio edema de - 
	miembros inferiores el cual se centralizo posteriormente. Antecedentes personales:- 
	alimentación previa era insuficiente. Tuvo tos ferina y probablemente paludismo. 
	Al exámen fisico la nifia presentaba anasarca, el peso era de 11 libras el- 
	pelo escaso, facilmente desprendible, la piel con lesiones pelagroides y las muco- 
	sas estaban pálida~.. Presentaba además queilosis comisural y se escharon esterto- 
	res sub-c1'!!pitantes en la base pulmonar izquierda. Los exámenes de laboratorio a-{"- 
	su ingreso mostraron una leucocitosis moderada de 15000 con diferencial de (segmen- 
	tados 53%; linfoc.itos 27%; monocitos 4<>10; Easinófilos 5% ;basófilQS 1% ~ mieloci tos 1%); 
	Hemoglobina de 4.2 gramos; hematocrito de 20% pSlsteriormente la leuco,' :osis fué 
	de 41,566 con predominancia de linfocitos, Examen depl:iq¡retas;revelaron 64,000. 
	La orina fué normal. Las heces revelaron uncinaria y tricocéfalos ,¡.. La niña falleció 
	a los 17 días de hospitalización. 
	Autopsia H. R. 2204 reveló una niña desnutrida:, de 64 cm. de talla y on-- 
	de libras de peso. 
	Exámen de cavidades fué negativo; los pulmones excepto por ed~ 
	ma ligero, eran de adpecto normal. 
	El hígado estaba ligeramente aumentado de ta 
	maño y pálido y el bazo pequeño y fibÍ'osado. Uncinarias y tricocefalos se encontra- 
	ban en el intestino delgado y colon respectivamente todos los demás órganos eran de 
	aspecto normal. 
	El estudio histológico mostró al nivel del pulmón un infiltrado mo 
	nonuclear int t" 
	ch 
	ers lCla mu as de las hebras arbolares y bronquiales estab a11 r.iperpl~ 
	-23- 
	ticas, aumentadas de tamaño con inclusiones intranucleares. Las glándulas su- 
	las hebras del sistema 1iet:icúlo ~ endotelial se encontró en los ganglios linfati- 
	coso Los otros órganos eran normales. 
	nales y ganglios linfáticos mesentéricos; e hiperplasia moderada de la médula 
	ósea y tricocefaliasis y pnc;ínaria:sis'.: . 
	Caso No. 4. Reg. Med. 116582 
	P. Z. T. de un niño de 14 días de edad, de sexo masculino, originario y 
	residente en esta Capital. 
	Ingresa al hospital con historia de diarrea de un -- 
	'~ 
	15 
	las 
	de tos 
	13.3 libras. El pulso central periférico de 104x = respiraciones 36; tempera~ 
	ra 39.2, niño desnutrido, polj)neico con disnea de tipo respiratorio facies ab~ 
	gatada; conjuntivas pálidas y respiración ruda bilateral, el abdomen era glo- 
	buloso, y los miembros inferiores mostraban edema discreto. Los exámenes 
	de laboratorio a su ingreso, revelaron una hemoglobina de 14.4 grs. ; hem~ 
	tocrito de 47% y glóbulos blancos de 98000 (segmentados 54%; linfocitos 3&'10 ; 
	cayados 7%; y juvenil 1%). 
	El paciente csstuvo hospitalizado por un por un - 
	término de 7 días durante este lapso de tiempo, el cuadro respiratorio se em- 
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	peoro, presentando tos seca constante tiraje y aleteo nasal, se escucharon es- 
	tertores húmedos en ambas bases pulmonares. 
	El niño presentó además fiebre 
	remitente cada 48 horas con alzas hasta de 39 grados centígrados. El niño fu~" 
	tratado con antibióticos, soluciones salinas intravenosas y transfuc'ones de san 
	gre. 
	La aut6psia No. H. R. 2387, reveló 1m niño con desnutrición tipo m~ 
	rasmático de 14 libras de peso y 64 cm. de talla, las cavidades pleurales y - 
	abdominales eran normales. 
	Corazón mostró dilatación de la aurtcula y ven- 
	trículo derechos. La válvula pulmonar presentaba el cono moderadamente di 
	latado y prominente. 
	Los pulmones eran enfisematosos; al corte se observaron 
	áreas focales de bronconeumonia en el lóbulo superior, ; confluentes en elló- 
	bulo inferior. 
	El resto del par~nquima pulmonar, turgente, con ligero aume~ 
	to de la trama fibrosa. Los bronqUios mostraron 1m exudado mucopurulento - 
	con bronquiectasias cilindricas moderadas en las ramas inferiores. 
	El higado 
	mostraba signos de congestión pasiva crónica. 
	El bazo mostraba ligera fibro- 
	sis del par~nquima. 
	El esófago, estómago, intestino y el aparato g~nito uri-- 
	nario y sistema nervioso central, eran de aspecto normal. 
	confluente severa con áreas de necrosis. En el tejido intersticial se observó - 
	-25- 
	los estabanliiperplas"iadasmostrando grandes inclusiones basófilas intranucleareas 
	de bordes regularmente definidos, rodeados de 1m halo claro, produciendo des- 
	plazamiento de la cromatina nuclear y del nucleolo hacia la periferia. Los-- 
	bronquios presentaban dilatación y reacción inflamatoria aguda de la pared. 
	Similares inclusiones intranucleares fueron observadas en alg1mas c~lu-- 
	las hepáticas y en alg1mas células de la corteza adrenal. En esta última asoci~ 
	das con las inclusiones se encontraron pequeños focos de necrosis, asociados con 
	infiltrados polimorfonuclear. 
	El higado presentó además metamorfosis grasa de 
	gota finade distribución peritoneal y aumento de los leucocitos dentro de los ~ 
	nousoides. 
	El páncreas mostró atrofia acinar. El corazón, riñónes; enc~falo, 
	tiroides, paratiroides, testiculo, músculo estriado, colon e intestino delgado - 
	eran normales. El diagnóstico::final de autopsia fué: Enfermedad de inclusión 
	citomegálica sist~mica con envolVimiento de. pulmón, adrenal e higado. Des- 
	nutrición. Bronconeumonia confluente severa bilateral; bronquiectasias difusas. 
	Enfisema intersticial, difuso hipertrofia y dilatación del corazón derecho; sin-- 
	drome diarréico y congestión pasiva generalizada. 
	Caso No. 5: Reg. Med. 10961. 
	M. D. E. Paciente de 1m mes 11 dias de edad. de sexo femenino, produc- 
	to de 1m embarazo en el curso de la 35 semana, por altura uterina, nacido de - 
	1m parto eutócico simple, pesó al nacer 5. 2 libras. 
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	A las doce horas de nacida, la niña desarrollo ictericia moderada y ~ 
	crito 75% reticulocitos 5% bilirrubina total de 18.5 mg. (directa 9.2 gr. e in 
	directa de 9.3 mg.). 
	En grupo sanguíneo fue ORh positivo. Prueba de Coms. Fué negativa. 
	Durante los dos primeros días de edad, la ictericia se acentuó tanto clínica-- 
	mente como desde el punto de vista de exámenes de laboratorio. En esta opo.! 
	tunidad la bilirrubina directa fué de 21.2 mg. y la indirecta de 10.6. mg. - 
	En los 15 días siguientes, se obsErvó mejor'ía clínica y la ieterida disminuyó- 
	ligeramente; (bilirrubina directa, 16.5 mg. e indirecta de 10 mg.) nuevos e- 
	xámenes de laboratorio en esta oportunidad revelaron glóbulos blancos de --- 
	19000; hemoglobina 11.4 g. hematocrito 38'1o~ Debido a persistencia de ic-- 
	terieia y a la esplenomegalia, se trataron de descartar en esta oportunidad 0-- 
	tras condiciones clínicas que producen este tipo de síntomas y signos en el re-- 
	cién:llacido. Prueba de cardiolipina (VDRL) fue negativa. 
	Exámenes radiográficos de cráneo y tórax en esa oportunidad eran nor- 
	males. 
	Durante su estancia hospitalaria esta paciente no presentó fiebre: y -- 
	col y soluciones salinas y mixtan intravenosas. 
	-27- 
	Dos. días previos a su muerte, la niña presentó disnea moderada cianosis p~ 
	ribucal, aleteo nasal, tiraje intercostal, y estertores subcrepitantesy respiración 
	ruda, las cuales persistieron hasta el momento de su muerte. 
	La autopsia No. H. R. 2307, reveló una niña prematura de 4.3 libras de - 
	peso y 47 cm. de talla, piel pálida y cavidades normales. Los pulmones de co- 
	lor pardo rojizo obscuro, densos, mal alineados, congestionados y edematosos. - 
	El hígado pardo rojizo verdoso, de consistencia firme en estructura lobulillar m~ 
	nifiesta, el bazo ligeramente aumentado de tamaño, con la cápsula tensa, mos- 
	tré al corte, fiiJrosis moderada. Los riñones eran pardo rojizos, observándose en 
	la superficie externa, un punteado fino y blanquecino. El coraron, sistema gas- 
	trointestinal, tiroides, adrenales y genitales normales. 
	El c~het)1'o era pequeño, cqn congestación pial. Al corte seriado axcepto por 
	agenesia del septúm pelucidum y epididinitiS: granulosa ligera, era normal. El 
	bulbo la protuberanCia y cerebelo, dentro de límites normales. 
	El estudio histológico señaló la presenCia de membranas hialinas, recubri~ 
	do el ~lveolo y una exudada celular predominantemente mononuclear dentro de 
	los mismos, así como:marcada congestión con ligero infiltrado celular intersti-- 
	cial el hígado mostró multiples áreas de infiltrado intersticial de células mono- 
	nucleares abundante pigmento biliar intracelular, al igual que células hepáticas 
	multinucleares. Evidencia de degeneración célular estaba presente. 
	El bazo presentaba congestión de la pulpa roja y escasos focos de eritropo- 
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	yesis extra medular. En el riñón se observaron áreas focales de necrosis de los 
	túbulos contorneados proximales, cuya luz se encontró llena de una substancia 
	acidófila de aspecto granuloso. Hubo además tUl infiltrado intersticial pleo-- 
	morfico de células predominadamente mononuc1eares. Algunas de las obras 
	de los túbulos contorneados proximales presentaban inclusiones intranuclea-- 
	reas y citomegalia. ifnc1usiones intranucleares también fueron observados en 
	células de la corteza adrenal, en lagtUlas células de los folículos primordia-- 
	les del ovario y en algunas células folictdares del tiroides. Las glándulas pa- 
	ra tiroides se encontraron normales, sección de la protuberancia, cerebelo y 
	corteza cerebral mostraron intranucleares en algunas de las células. Los nu- 
	cleos grises. 
	Asociado en este hallazgo se encontró reacción pi~l de aspecto mic~ 
	nodular. El corazón músculo esquelético y páncreas parecián normales. 
	El diagnóstico final en este caso, fué el de recién nacido prematuro 
	intersticial atípica difusa, severa. 
	Caso No. 6: Reg. Med. 136089. 
	M. A. R. G. Paciente de tUl año dos meses de edad, de sexo masculi- 
	no '" . 
	-29- 
	fiebre, crisis de tos quintosa y convulsiones generalizadas. Al examen IlSico, 
	la temperatura fue de 37.4° C. y su peso de 13 libras. Niño inconciente, con 
	contracciones intermitentes en la lengua y en los dedos de las cuatro extremi- 
	da des. Los miembros permanecieron fHícidos. Las pupilas estaban dilatadas, 
	el fondo de ojo fué negativo. La respiración era superficial y se escucharon a 
	la auscultación, estertores crepitantes bilaterales. Corazón normal. Panícu- 
	lo adiposo a nivel del abdomen estaba ftUldido, el hígado palpable a dos cm. 
	por debajo del borde costal. El examen neurológico reveló reflejos tendino-- 
	sos dismiuidos. Exfunenes de laboratorio a su ingreso revelaron una leucocito- 
	sis de 58000 (93% segmentados). Hemoglobina 7.4 gr. hematocrito 26'10, g16- 
	bulos blancos 10300 (segmentados 83%, linfocitos 1&10, mielocitos 1%). Poli- 
	cro~atofi1ia, anisocitosis y poicrocitosis. Examen de líquido cefalorraquídeo 
	2 células por mm 3. Bacterioscopía negativa; proteínas de 56 mg%, glucosa - 
	44 mg%; cloruro de 134 mg%. Examen de orina y de heces fué negativo. 
	Una radiografía de tórax,reveló infiltración broncone1UIlónica del pa-- 
	~énquima de ambos pulmones, asociado a agrandamiento de los ganglios peri- 
	bronquiales. La impresión fué de infiltración bronconeumónica crónica. 
	Durante su estancia hospitalaria, la actitud del niño era úidiferente,pe..! 
	manecía es~tico, con una temperatura de 37.8° C. , aleteo nasal y tiraje in-- 
	teroostal y sub costal marcado. Se observ6 edema blando y depresible en la re- 
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	gión t~mporo parietal izquierda. La mirada fija y desviada, con midriasis si- 
	m~trica, bilateral y rigidez de nuca. A la percusión presentaba su matidez en 
	la base pulmonar izquierda y a la auscultación, estertores diseminados en am:" 
	bos campos pulmones. 
	Había además edema del escroto y del prepucio. Los miembros supe- 
	dores se encontraban en flexión de dedo sobre la mano y extención de ante-- 
	brazo y brazo; los miembros inferiores en extensión; fl!tcidos, con reflejos ab~ 
	lidos, El niño falleció a los 13 días despu~s de su ingreso. 
	AU1X>psia No. H. R. Reg. Med. 2742. Reveló un niño de 16.4 libras 
	de peso y 68 cm. de talla, la piel era pálida, con el pelo escaso y fácilme,g 
	te desprendible. Las cavidades eran normales. Los pulmones presentaban á- 
	reas de consolidación neumónica, pardo rojiza, prominentes en los segmen-- 
	tos posteriores, así como en la casi totalidad del lóbulo derecho. Además- 
	múltiples nódulo~ blancos amarillentos de 0.5 cm. de diámetro de distribu- 
	ción peribronquial diseminados en el resto del par~nquima pulmonar viable. 
	El hígado tenía cambio grasiento moderado. El corazón, bazo, páncreas, ~ 
	tómago enc~falo y genito urinario de aspecto. normal. La mucosa del intes- 
	tino delgado y colon estaba pálida yedematosa. 
	con áreas de necrosis y c~lulas hipertróficas con ,cuerpos de inclusión citom~ 
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	gálica. 
	El hígado mostraba cambio grasiento difuso de gota gruesa en el riñón - 
	se observaron en algunos tubulis contorneados proximales, c~lulas hipertrofia-- 
	das con inclusiones citomegálicas. 
	Similares inclusiones fueron halladas en la corteza adrenal asociadas con 
	focos de necrosis. El corazón, bazo, páncreas:, testículos, tiroides y músculo 
	estriado y enc~falo, no mostraron alteraciones microscópicas. 
	El diagnóstico final en este caso, fu~ de enfermedad de inclusión citom~ 
	gálica, sis~mica, con envolvimiento del pulmón, desnutrición no c1asifica-- 
	ble, cambio grasiento en el hígado y microabscesos en la corteza suprarrenal. 
	Los dos casos siguientes, son formas de enfermedad de inclusión citom~ 
	galica, en las cuales no existía una sintomatología previa que indicara o hi-- 
	ciera sospechar la presencia de dicha enfermedad. Estos tres casos represen-- 
	tan formas asintomáticas de la enfermedad y se describen a continuación: 
	Caso No. 7: Reg;. Med. 161719. 
	H. D. N. O. Niña de un mes y 22 días de nacida, prematura por peso, ~ 
	cida en el Hospital Roosevelt, demandre cuyos antecedentes obst~tricos y per- 
	sonales se desconoce. 
	La niña fu~ transferida al departamento de cirugía pediátrica por prese,g 
	tar una masa que ocupa las regiones cervical y supraclavicular desde el naci-- 
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	miento. La masa es depresiable, blanda y no dolorosa. Ademfl.s se observa - 
	incerción baja del pabellón de las orejas. 
	En esta oportunidad se rozo el diaz. 
	nóstico .de un hiograma quístico del cuello, el cual adreoo espontáneamente. 
	Posteriormente dicho hidrome se infectó habiéndose identificado neumococo 
	en cultivos posteriores. 
	El proceso infeccioso se acompañó de irritación de - 
	la médula ósea con leucocitos y desviación de la forma leucocitaria hacia la 
	izquierda, con el aparecimiento de fonna inmadura de la serie blanca y roja, 
	asociada con trombocitopenia. 
	Este cuadro hematológico fué catalogado como una leucoeritroblasto 
	sis, secundaria al proceso infeccioso. 
	Exámenes de laboratorio practicado en esta OPO~idad, revelaron - 
	W1a hemoglobina de 11. 2 gramos, hematocrito de 35%, tUl recuento de glób~ 
	los blancos de 20,000 con un diferencial de segmentos 48, eosinófilos 7, mie 
	locitos 16 juveniles 12, cayados 9 y linfocitos 6. 
	Exámenes posteriores indicaron una mejoría hematológica, exámenes 
	de orina normal. La niña fué tratada con penicilina cristalina. 
	Autopsia No. H. R. reveló tUla niña prematura de 1850 gramos de p~ 
	so Y 47 cm. de talla. El exafuén externo reveló una masa dura fi 
	-33- 
	tacto con la faringe y la traquea hasta nivel del tercio de la traquea. 
	En exa- 
	men macroscópico de los pulmones reveló múltiples áreas de consolidación -- 
	bronconeumónica pardo rojiza de 2 cm. de diameto localizadas a nivel delló- 
	bulo inferior izquierdo y del lóbulo superior y medio derechos. 
	El resto del p~ 
	rénquima pulmonar de aspecto normal. 
	El exámen del corazón, hígado, bazo, 
	páncreas, tubo gastro intestinal adrenales, sistema génito urinario y sistema -- 
	ner:vioso central de aspecto normal. Desde el punto de vista histológico la ma- 
	sa presente en eLcuello (cortes) mostraron múltiples cavidades recubiertas de -- 
	células endoteliales aplanadas con W1a pared compuesta de tejido fibroso en la 
	cual se observan varios agregados nodulares de linfocitos, algtUlos de ellos con - 
	formación de centros germinales. En los pulmones se observó W1 proceso bronc~ 
	neumónico. 
	El corazón, páncreas, tiroides y ovario normales. Focos de eritropoyésis 
	extramedular fueron encontradas en el hígado y en el rinón. 
	En este último había algunos tUbulos contomeados proximales hipetrofia - 
	de algunas de las células tubulares con inclusiones citomegálicas intranucleares. 
	No había evidencia de necrosis o de inflamación aguda o crónica. El-- 
	diagnóstico final en este caso, fué de premadurez lJnfangioma qu.iSti~del cuello 
	infectado, absceso, cervical secundario; bronconeumonía, inclusiones citomeg~ 
	licas en riñón hematopoyésis extramedular. 
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	Caso No. 8: Reg. Med. 194593. 
	W. O. A. M. de cuatro meses de edad, de sexo masculino, originario 
	y residente en esta capital, ingresa con h:istoria de 8 d'i'as de tos, catarro y 
	hervor dé pecho. Un mes antés de su ingreso presentó un cuadro de infeCn 
	ción respiratoria similar, haciéndosele en esta oportunidad un diagnóstico 
	de bronquiolitis. Antecedentes personales. 
	Es el segundo hijo de padres s~ 
	nos. 
	El niño pesó al nacer 12 libras y 11 onzas, presentó forunculoSis 'a- 
	los 6 días de nacido, siendo tratado con penicilina procama. 
	Al exámen físico el paciente bien nutrido, activo irritable, con un 
	peso de 16 libras. Temperatura de 39 grados C. presente aleteo nasal, tira 
	je intercostal y congestión nasal. 
	A la auscultación se escucharon respiración ruda bilateral. 
	El niño 
	fallece a las 24 horas de haber sido hispitalizado, con cuadro de insuficien- 
	cia cardiorespiratoria. 
	Exámenes de laboratorio practicados durante su corta estancia hospj 
	talaria, revelraon una hemoglobina de 12.8 gramos, hematocrito de 38% y 
	glóbulos blancos de 7700 (segmentados 58"10, liniocitos 4Ü'1o, monocitos 2>10). 
	El examen de heces fué negativo, el niño fue tratado con penicilina crista- 
	lina, extreptomicina y lanicor. 
	-35- 
	Autopsia No. H.R. 4225, revelón un niño en buen estado nutricional. 
	Exámen externo de cavidades normales. Como datos positivos se encontraron 
	pulmones de superficie pleurallisa, con adherencias fibrosas interlobares lig~- 
	ras. Al corte el parénquima se halló consolidado, de color violáceo. Las á- 
	reas de consolidación estaban distribuidas a nivel del hilio pulmonar y bases - 
	del pulmón izquierdo. Corazón, hígado, bazo, pancreas, tubo gastro intesti-- 
	nal, adrenales, aparato génito urinario y sistema nervioso cental macroscópj 
	camente de aspecto normal. Al examen histológico se encontró un proceso - 
	de tipo bronconeumónico en las áreas de consolidación arriba mencionadas. 
	En secciones de glándula submaxilar se encontraron inclusiones intranucleares 
	en algunas de las células de los túbulos excretores secundarios, necrosis o reac 
	ción inflamatoria a este nivel no estaba presente. 
	El diagnóstico final en este caso fué de una bronconeumonía bilateral,- 
	atelectasia focal; enfisema pulmonar; infartos renales de ácido úrico e inclu-- 
	siones citomégálicas en la glándula salival. 
	COMENTARIO: 
	Como señalan las historias correspondientes, todos los niños eran de dos - 
	años, siendo el mayor de 1 año 7 meses de edad; y el menor de 20 días. De a- 
	cuerdo con la historia clínica y los hallazgos anatomopatológicos, la enfermedad 
	de inclusión citomegálica en nuestros casos, pueden dividirse en tres grupos: el - 
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	primer grupo está constituido por tres niños, en los cuales la enfermedad se - 
	manifestó clínicamente en el período neonatal indicando que la infección -- 
	probablemente se adquirió en útero. Estos tuvieron como denominador común 
	el hecho de ser prematuros, presentar ictericia de síntomas respiratorios. 
	En 
	el segundo grupo dos niños, cuya edad oscila entre los tres meses y un año. -- 
	A este grupo pertenecenlOS:CClSOscConexamen de rutina de las glándulas saliv~ 
	res submaxilares. 
	El tercer grupo está representado por niños mayores de un - 
	año de edad, sugiriendo la posibilidad de una infección congénita latente o - 
	de una infección adquirída. 
	En general, no existe un cuadro clínico especí- 
	fíco y las manifestaciones clínicas son bastante pleomórficas. 
	En dos de nues 
	tros casos, la manifestación predominante fué ictericia, en cinco casos fue- 
	ron cuadros clínicos anatomopatológicos de desnutrición asociados con infec- 
	ción respiratoria; y por último un caso de un niño prematuro con un linfang-i~ 
	ma quístico del cuello, securidariamente infectado. 
	Cuando se practicó el exámen radiológico, pudo observarse un proc~ 
	so de infiltración pulmonar no específico, tal como ocurrió en los casos nú- 
	mero 3 Y 6. La fiebre, relativamente moderada, constante en todos los ni- 
	ños que presentaron manifestaciones respiratorias. En tres niños se observó, 
	disnea de grado variable. Uno de los niños del presente estudio (caso No.-- 
	6), con manifestaciones primarias de tipo respir~~orio, presentó además al.::.;.: 
	-37- 
	final, convulsiones, con rigidez de la nuca, disminución de los reflejos tendin~ 
	sia no se encontró lesión cerebral ni cuerpo de inclusión citomegálica. Los ex! 
	menes de laboratorio efectuados en este grupo de pacientes se ilustran en el -- 
	cuadro No. 1 (Ver Cuadro No. 1). Como puede observarse, dos de los enfermos 
	padecían de anemia grave de 4.2 Y 7.4 gr. de hemoglobina, ambos eran niños - 
	desnutridos, uno de ellos con infección por uncinaria. Otros dos pacientes no r~ 
	velaron anemia. En los casos 2 y 5 con ictericia, se observé anemia ligera de - 
	'10 y 11.5 gramos de hemoglobina, respectivamente, no obstante, el último te- 
	nía una franca hemoconcentración inicial, secundaria a deshidratación, puesto 
	que la hemoconcentración <des,a p a i e c i ó . 
	Dicha anemia era apare~ 
	temente de tipo hemolítico, en vista de que en la sangre periférica se encontr~ 
	ron abudantes células rojas inmaduras y. reticulocitos de 5 a 19'/0. Ambos niños 
	la bilirrubina se presentó elevada, en uno a expensas de la bilirrubina directa y 
	otr 
	artir 
	de 
	las 
	&- La. 
	sos, hecho que descarta la posibilidad dereacción inmunblógica. Por lo general 
	se apreció una leucocitosis moderada de alrededor de 25,000, aunque en los ca- 
	sos con sintomatología respiratoria ésta fué mucho más severa y en dos de ellos 
	los valores fueron hasta de 58000 y 98000. Recuento diferencial reveló neu~ 
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	filia. con desviación franca a la izquierda. 
	Los dos pacientes con ictericia -- 
	presentaron eritroblastosis. 
	En examen de orina fué negativo, salvo en el -- 
	primer caso en que había albuminuria ligera. 
	Solamente en uno de los enfer 
	mos (Caso No. 5), se investigó -en el sedimento urinario la presencia de in-- 
	clusióncitomegálica en las hebras de escamación. 
	El resultado fué negativo 
	a pesar de que el estudio histológico del riñón reveló francas lesiones de ci~ 
	megalia en los tubulis renales. 
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	DIGANOSTICO: 
	Una historia bien tomada y los signos clínicos encontrados al exámen de 
	un paciente, son indudablemente la motivación para promover la búsqueda - 
	de una enfermedad.. En esta entidádr e sul-tí;C. difícil, sobretodo cuando és- 
	ta se presenta en tan variada forma; pero aún así se pueden señalar signos -- 
	más o menos constantes: hepatoesplenomegalia, ictericia, microcefalia, -- 
	calcificaciones cerebrales, trastornos del sistema nervioso central. Otros -- 
	son menos comunes: herpes simple, trastornos hemorrágicos, petequias, co- 
	riorenitis. Otr:a's :vece~ la infección citomegálica adopta quizá, o bien --- 
	constituye parte de síndrome o entidades nosológicas determinadas: Gastroe~ 
	terocolitis aguda, bronconeumonia, cuadros convulsivos, septicémias, hep~ 
	titis, atresia biliar extra o intra hepática, leucemia, mononucleosis. Fre-- 
	cuentemente la infección está asociada con enfermedades debilitantes o sis- 
	témicas crónicas, neoplasias, perfundidos con sangre, repetidamente o post 
	operados con circulación extracorporea o trasplante de órganos y en pacien- 
	tes sometidos a terapia inmunosupresiva. 
	El diagnóstico de certeza se hace por los siguientes métodos: 1.) Examen 
	del sedimento urinario contenido gástrico o saliva, buscando los característi 
	cos cuerpos de inclusión en las células de descamación. Se practica un fro- 
	te con este sedimento y se tiñe con la técnica de Papanicolao, Feulgeni o - 
	-41- 
	Hematoxilina eósina. Hay que tener presente que las células a investigar se de- 
	terioran rapidamente debiendo usar secresiones recientes, la excreción de célu-- 
	las patológicas puede ser intermitente por lo que unas muestras son negativas. 
	2. ) Estudio histopatológico por biópsia en busca de esos cuerpos de inclusión. 
	3. ) Identificación del virus en el cultivo de tejidos iDoculados con orina o con - 
	muestras hísticas infectadas:~biópsia de hígado, tejido adenoidal, humor acuoso. 
	por el virus, podría ser usado como antígeno de fijación del complemento. (De~ 
	trucción, trituración de estas células y preparación de suspensiones a diferentes - 
	títulos). El uso de éstos antígenos en niños a quienes se les aisló el virus, dem~ 
	tró una evidente correlación positiva. Títulos de anticuerpos de 1:8 en un niño 
	de 6 a 12 meses de edad, indica una infección congénita pero no siempre está ~ 
	socia da con síntomas de la enfermedad (14). 
	(Ver Microfotografías) 
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	Debe hacerse con las siguientes enfermedades:! 
	Toxoplasmosis Cong~nita: 
	El cuadro clínico de la toxoplasmosis es nOtablemente parecido al de - 
	\' 
	)';' 
	la enfermedad por citomegalovirus generalizada, en ambos casos~ hay fre-- 
	cuentemente ictericia, hepatoesplenomegalia, coriorretinitis, ca1cifeica-- 
	ciones cerebrales, retraso psicomotor, así como microcefalia. El diagnós- 
	tico de la toxoplasmosis se establece por el aislamiento del organismo en 
	ellíquc:ido cefalorraquídeo, m~dula osea, o distintos tejidos o bien por ~' .",- 
	pruebas sero16gicas (m~todo o con colorante). El pronóstico de la forma - 
	infantil es malo. 
	La toxoplasmosis es enferm edad poco común del sistema nervioso ce~ 
	tral cuyo agente causal es el Toxoplasma gondi. 
	Eritroblastosis Fetal: 
	O enfermedad hemolítica del reci~n nacido, ocurre en la gestaci6n de 
	un feto con factor Rh positivo en una madre con factor Rh negativo, (11% 
	de todos los embarazos), sin embargo, es necesario que la mujer produzca - 
	.. 
	aglutinas anti-Rh y que la inmunizaci6n se produzca lentamente. 
	En esta enfermedad la ictericia con púrpura y el letargo del lactante, 
	se aCC)mpañan de una prueba de Coombs positiva.,. La activ'idad de transa- 
	u1 
	de los túbulos intercalares. Se observan inc1uslones mtranuclea-- 
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	Microfotografía No. 2. 
	La misma secc~ón vista a mayor aume~o. Caso # 2. - 
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	minasa del suero (SGOT) es alta en la hepatitis por citomegalovirus y normal - 
	en eritroblastosis fetal. 
	Herpes Simple Generalizado: 
	Es una enfermedad aguda, a veces crónica causada por virus dermotrópi- 
	co y neurotropo. La transmisión es probablemente por contacto directo a tra-- 
	vés de lesiones cutáneas o bucales. La infección primaria puede manifestarse 
	como gingivomastitis, vulvovaginitis, queratoconjuntivitis, meningoencefali- 
	tis, rinitis, dactilitis eczema hepético o como' enfermedad severa generaliza- 
	da del recién nacido. Es raro encontrar calcificaciones cerebrales, se necesi- 
	ta aislar el virus y realizar estudios serológicos para confirmar el diagnóstico - 
	de i:t1Íección por virus del herpes simple. 
	Septicemia del Recien-nacido: 
	Las infecciones hematógenas del recién-nacido, pueden manifestars en 
	diversas formas. En todos los padecimientos de causa obscura, será preciso -- 
	tener en cuenta esta posibilidad, se debe practicar siempre un hemocultivo. 
	Sultivos .de sangre umbilical pueden resultar positivos, debido a organismos -- 
	que se encuentran en el ombligo. La infección puede llegar al torrente san-- 
	guitle'o a través de la piel, las mucosas y el ombligo o extenderse por esta vía 
	a una' viscera cualquiera, puede presentarse en el período prenatal, perineal 
	o en la fase de recién nacido, y puede ser ocasionada por cualquier microor- 
	,1 
	..... 
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	ganismo patógeno, generalmente empieza después del tercer día o presentarse 
	al nacimiento. Los signos más comunes suelen ser: anorexia, incapacidad p~ 
	ra ganar peso, letargia, intranquilidad, fiebre, vómitos, diarrea, convulsio- 
	nes. Y los signos: hepatoesplenomegalia, ictericia, hemorrágias y meningi- 
	tis. 
	S ífilis Con~énita: 
	Se transmite por inoculaci6n directa a la sangre, a través de la placenta 
	durante la segunda mitad del embarazo. Si la infecci6n materna es reciente, 
	el producto de la concepci6n casi siembre está afectado. Mientras mayor es 
	el intérvalo entre la infecci6n materna y el nacimiento, mayor será la posi- 
	bilidad de que el niño se encuentre libre de la enfermedad. Los signos' apar~ 
	cen antes de la sexta semana de edad: el primer síntoma es tinitis rinorrea mu 
	copurulenta con huellas de sangre. Erupci6n cutánea, anemia, osteocondri-- 
	tis y/o periostitis, fracturas pato16gicas, hepatomegalia, esplenomegalia, e~ 
	signos pueden aparecer después del 3er. mes. 
	El diagn6stico diferencial se puede hacer aislando el treponema pallidum 
	pruebas sero16gicas, y radio16gicmente comprobando la osteitis luética. 
	-45- 
	TRATAMIENTO. 
	Sin que pueda apreciarse efecto beneficioso alguno en el tratamiento de - 
	la enfermedad por inc1usi6n citomegálica, se han usado: los ant!i.bi6ticos, la ga!! 
	ma globulina, los corticoesteroides y las transfusiones sanguíneas. Actualmente 
	hay en la literatura científica (5), reportes del uso de nuevas drogas que ofrecen 
	nuevas esperanzas para los pacientes que padecen la enfermedad. 
	Fluoro-2doxyyuridene (FURD), Floxuridine. 
	Los efectos antivirales del floxuridine han sido demostrados. Previene la - 
	infección por citomegalovirus en tejidos de tejido infectados. 
	La terapia con floxuridine ofrece mejoria en los pacientes que padecen la 
	enfermedad: de cinco niños con leucemia aguda, en 2 se aisló el virus en el es- 
	puto, en los 3 restantes, este hallazgos fué negativo, pero tenían las manifesta- 
	ciones clínicas de la enfermedad por citomegalovirus. En ninguno se obtuvo -- 
	mejoría mi~ntras recibiéron tratamiento con antibióticos, el cuadro empeoro - 
	con fiebre alta, tos, polipnea y signos evidentes de:neumonitis demostrada radi,9, 
	lógicamente. Sin embargo al iniciar el tratamiento con flouxuridine, franca - 
	mejoría se observó en todos ellos, el concomitante uso de prednisolona acortó el 
	curso de la infección viral (33). 
	5-iodo-2'-deoxyuridine (IDU), Idoxuridine. 
	Se reporta un caso en el cual se dió un total de 600 mg. de idoxuridine -- 


	page 28
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	-46- 
	este citomegalovirus congénito no fué considerado 
	un 
	- O 
	to 
	fu 
	su médico por presentar cráneo relativamente pequeño para su edad. (33. 6 -- 
	cm.), se mostraba irritable, no sonreía. Rx. de cráneo demostr6 calcificacio 
	nes, títulos altos de anticuerpos para la enfermedad por citomegalovirus, se - 
	encontraron en la madre e hijo, y en la orina se aislaron virus. Des-de el ini- 
	cio del tratamiento se vi6 luego la mejoría. A las 22 semanas de edad, la - 
	. 
	ro 
	reso. A 1 1 
	os meses e edad se notó progreso psic~ 
	motor, aunque la circunferencia del craneo había aumentado solamente 3.8 - 
	leer: Enfermedad grave, mortal de 
	ronóstico reser 
	vado 
	, sin tratamiento espe- 
	cífic~, sin emba 
	rg 
	ha 
	mortem primero, y el diagnóstico clínico de la enfermedad después, nació - 
	Como resultado obligado de la dedicación y acuciosidad que los estudiarlores 
	maquinaria científica 
	qu 
	e f 
	del clínico, un alivio a su doléncla. 
	-47- 
	e o N e L u S ION E S: 
	1. - El agente etiol6gico de la enfermedad es un citomegalovirus que pertenece 
	al grupo de los virus del herpes ampliamente difundidos en el reino animal 
	(especialmente ratas y ratones), tiene ésto significado epidemiol6gico, co~ 
	siderando a estos animales como focos permanentes de la enfermedad. Su 
	distribuci6n es cosmopolita. 
	2. - La enfermedad:por inclusi6n citomegálica se presenta en 2 formas: a- for- 
	ma atípica asintomática, considerándolo como hallazgo de laboratorio, y 
	b- la forma típica, sintomática, generalmente congénita, constituyendo - 
	una entidad clínica. 
	3. - Hepatoesplenomegalia, ictericia, y calcificaci6n periventricular, son los - 
	signos más .constantes de la enfermedad. En un paciente:::con microcefa1ia, 
	el diagn6stico debe ser considerado. 
	El diagnóstico basado en manifestaciones clínicas puede ser un error, 
	porque el cuadro puede reflejar una toxoplasmosis congénita, rubeola, eri 
	troblastosis fetal o sépsis del recién nacido. 
	4. - En la forma congénita de la enfermedas las madres son portadoras asinto-- 
	máticas y ocurre en el 6'10 de ellas ,los virus son capaces de producir morbi 
	lidad y mortalidad neonatal en ella 2%. 
	S. -La enfermedad por inclusi6n citomegálica se encuentra en todas las eda-- 
	des. 81% de las personas mayores de 35 años tienen anticuerpos fijado-- 


	page 29
	Images
	Image 1

	Titles
	-48- 
	res del complemento para la enfermedad. 
	6. - La infecci6n por citomega10virus, se encontr6 en pacientes que padecen 
	de enfermedades neop1ásicas, debilitantes, en pacientes que han recibi 
	do transfusiones masivas en post operados de trasplante de organos y en 
	pacientes que recibieron drogas inmunosupresivas. 
	7. - En nuestro trabajo efectuado, la enfermedad no se encontr6 en adultos, 
	las edades oscilaron entre 20 días y 1 año 7 meses. Las manifestaciones 
	clínicas más ,notorias , aparte de la esp1enomegalia, ictericia; fueron: - 
	problemas respiratorios, tos, disnea, cianosis, faringitis, rmorrea, prob~ 
	b1emente debidas a una infecci6n respiratoria a virus. La fiebre fué cons 
	tante 38° C. en todos los pacientes. 
	8.- El diagn6stico basado en manifestaciones clínicas puede ser un error por- 
	que el cuadro puede reflejar una toxop1amosis congénita, mbeo1a, eri-- 
	trob1astosis fetal, sífilis, o sepsis del recién nacido. 
	9. - Se recomiendamvestigaci6n de sedimento urinario, contenido gástrico, 
	o saliva, practicando frotes teñidos con la técnk.a. de Papanico1ao, Fe~ 
	geni o Hematoxilina e6sma, e identificar los característicos cuerpos de 
	inc1usi6n en las células de descamaci6n . 
	10- Uso de las técnicas de reacci6n, de fijaci6n del complemento. 
	11- F10uro-2-doXYUridme (FURD), - F10xuridine. y.,5-iodo-2' -deoxyuridine 
	-49- 
	(IDU), Idoxuridine, son las drogas enunciadas en la literatura científica re cien- 
	te, con efectos antivira1es comprobados. Estas drogas ofrecen esperanzas a los 
	pacientes que padecen la enfermedad de inclusi6n citomegálica. 
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