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INTRODUCCION

El motivo que nos llevó a realizar el presente trabajo es la
ausencia de casos de enfermedad de inclusión citomegálica en la
revisión llevada a cabo en los archivos del Hospital General San Juan
de Dios, a difrencia de lo que sucede en otros países y en otros
hospitales de nuestro medio. De lo que se puede inferir pobre
sospecha clínica al respecto, por lo que se trata de dejar la inquietud
para que el virus sea tomado en consideración como diagnóstico
diferencial en un sinnúmero de manifestaciones, ya que la infección
es más frecuente de lo que se sospecha.

No pretendemos haber agotado el tema, sino más que todo,
dejar una serie de interrogantes que hasta la fecha están sin respuesta,
pero que abren un campo de investigación.

Se presentan los aspectos que consideramos más importantes
sobre el virus de inclusión citomegálica. Se hace un enfoque de lo que
este virus es en general y sus relaciones con otros virus; así como las
manifestaciones clínicas que desde el punto de vista pediátrico tienen
mayor relevancia. Enfatizamos sobre el retraso mental, que es una de
las consecuencias más funestas de la infección.

Finalmente, nos referimos a la utilización del examen de orina
como un medio para detectar citomegaloviruria, prueba fácil y
sencilla que tenemos a nuestro alcance.
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OBJETIVOS:

1) Promover la investigación de las causas etiológicas de
hiperbilirrubinemia.

2) Divulgar las pruebas diagnósticas que existen.

3) Hacer un análisis de las causas infecciosas y de otro tipo,
especialmente con la atresia de vías biliares.

4) Enfatizar sobre los diferentes sistemas afectados por el virus, así
como las secuelas más importantes.

5) Utilizar el fondo de ojo para determinar coriorretinitis que es
causada por esta infección.

6) Conocer que esta afección es causa de ictericia en infantes, por
lo que debe tomarse en cuenta en el diagnóstico diferencial de
ictericia.

7) Utilizar la muestra de orina para la identificación de las
inclusiones citoplásmaticas Y para cultivo del virus.
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MATERIAL Y METODOS:

1-) Revisión de archivo de Hospital General San Juan de Dios en
los últimos diez años.

2-) Investigación bibliográfica sobre citomegalovirus en
biblioteca del INCAP, Facultad de Ciencias Médicas y de Hospital
General San Juan de Dios.

3-) Presentación de un caso clínico de infección por
citomegalovirus; haciendo notar que en los últimos 6 meses se han
detectado otros tres casos.
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CARACTERISTICAS: Físicas, químicas e inmunológicas:

De estos virus se describen cuatro tipos morfológicos (80 y
lll); el vacío (Fig. lB, ID), lleno (Fig. lC,IE), desnudo (Fig.
lB,IC) y el de partículas cubiertas (Fig. lD,IE).

F . ~~-'.. ".
I ti.

Figwe .1. A. Ultrastructural fe;~res oí cytomega]ov¡~- ¡~M~) -("AD';6~ straio) in infected human cells.

Forma.llDn of.eleclron-dense networks relalive 10 Ihe inlranuclear inclusions (INI) compoScd oí viral DNA
and vLral anbgens. Presence ol intr~cytoplasmic inc\usions (ICl). Uranyl-acetate and lead-citrate ~tain¡ng
(X9,800): B-~ The lour morpho1oglc types of CMV (AD 169strain) particlesby negativestainingwithphos-
photungstlc ac~d. B. .Naked p~t¡cle with an empty care; the capsomers are hollow and elongaled (X268,OOO).

C: Nake? partid: w¡th a part¡ally fuI! core: Ihe capsomers are discemible (X162,OOO). D. Empty partide
~'th an mcomplete. envelope and hCl:agonal capsid (x 162,000). E. FuI! partic1e witb!he envelope surround-

m.~ .the nuc1eocapsld (x21S,OO~), F-~.- The. morphologic forros of CMV partic1es in specimens of urine
.r~;!scs D.B. and G.C.) hy ncg¡¡IIVc sl;nnmg wllh PTA. AII the partic]es are enveloped and empty. F and G.
.1h<J <.:apSll.lsare Irexagon.lI. .md Ihe ..:"p'nn1ers are portial1y disintegrated (x24S,OOO). H. Thc <Jnvelope is
In":",mplctc and the C;¡r~('I)1..:r, ",re vhlhlc ('.'::!~S,OOO).

Generalidades:

Los citornegalovirus pertenecen al grupo de los herpesvirus, los
cuales están formados por ácidos desoxirribonucléico (6 y 74),
describiéndose cuatro tipos morfológicos. Durante la infección
primaria permanece latente y se reactiva al comprometerse la
inmunidad del huésped (50 Y 91).

Microscópicamente resulta dificultoso el distinguidos del virus

de la varicela y de los otros herpes (lll) con los cuales además, tiene
relación antigénica. Probablemente los macrófagos son las células en
las cuales su replicación está favorecida.

La identificación presuntiva (lll) en un frote, se establece por
algunas peculiaridades, tales como: inducción de citomegalia,
formación de cuerpos intranucleares Y citoplásmicos. El CMV

humano entre los virus animales, es el más termolábil que se conoce.

Morfología:

Básicamente sus características morfológicas son: cápside .en
forma icosahedral, conteniendo 162 capsómeros, Y su desarrollo es a
partir de una o más membranas ovales.

Acido Desoxirribonucléico (ADN)

La densidad del ADN es de 1.718 (56) y su peso molecular se ha
calculado en diez elevado a la octava potencia. La purificación del

J.lufectDI. 125: 5S:s-8,May72
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ADN viral ha servido para preparar antisueros altamente específicos
para aplicarlos a una prueba de inmunofluorescencia directa para
detectar antigenos del virión, así como pruebas de fijación de
complemento.

Replicación:

Ha sido reportado (23 y 116) la capacidad de macrófagos para
infectarse con CMV y soportar así mismo, replicación viral, es decIT,
que la célula fagocitada no se destruye necesariamente, y por
consiguiente, los macrófagos contribuyen a la persistencia y
diseminación del VITUSin vivo.
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PATOGENESIS:

La infección in vivo de fibroblastos humanos por CMV produce
diferentes cambios en la célula para llegar finalmente a la destrucción
de ésta, las alteraciones se han estudiado con diferentes métodos
(114).

Al microscopio electrónico el primer cambio que se observa es
la presencia de áreas electrodensas (80); estas zonas ocupan parte
importante del nucleo al observarse con el microscopio de luz (Fig.
lA), estando dichas inclusiones, compuestas esencialmente de ADN.

Es de hacer notar, que los fibroblastos tienen la capacidad de
fogacitar al virus humano (23, 20 Y 107). La importancia que tiene
esta acción por parte de los fibroblastos, es que el virus puede
reproducirse en ellos, de lo que se desprende que pueden facilitar su
persistencia y diseminación (23).

La lesión en cultivos infectados con CMV consiste
primordialmente en una necrosis focal, además, de características
eosinofílicas de cuerpo de inducción intranuclear (Fig. ).

En aquellos pacientes cuya inmunidad se encuentra
comprometida, por ejemplo enfermedad neoplásica diseminada, la
asociación de infección por el virus es frecuentemente observada (57
y 38). Hay que tomar en cuenta la capacidad del virus en transformar

los fibroblastos de Hamster (1), de estimular la síntesis de ADN en
las células huésped (4) e inducir la formación de nuevos antígenos en
las células infectadas (103); estas propiedades son compartidas con
los virus oncogénicos y por ello se piense que puedan inducir
enfermedad neoplásica.

En la enfermedad de inclusión citomegálica han sido descritas
lesiones a nivel gastrointestinal, el primero que hizo estas

6
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descripciones fue Pappenheimer (106). Estas alteraciones consisten
en ulceras bien circunscritas (71) que se encuentran con una
frecuencia similar a nivel de esófago, estómago, intestino delgado y
colón (19).
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ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS:

Epidemiología:

Distribución de CMV:

Estudios en recién nacidos revelan la distribución mundial de
este virus; concluyendo que cerca del 10/0 de la población tiene
infección activa que se ha demostrado por la presencia de viruria
(13), (41) y (98).

A pesar de esta distribución en la población general, 400/0 de
mujeres embarazadas inician su gestación sin anticuerpos y así son
más susceptibles a la infección (108); de estas mujeres que se infectan
en cualquier período de su embarazo, el porcentaje de niños que
reinfectan in útero llega al 500/0 (100). La infección es mas
frecuente en los dos primeros trimestres de gestación (101).

Las mujeres en edad reproductiva son mas susceptibles a la
infección y en relación a ésto, más susceptibles que a la rubéola
(108).

Para los riesgos de infección hay que tomar en cuenta entre
otras cosas, la situación socio-económica; en E.KU.U. la infección es
adquirida mas tempranamente en niños con estado económico bajo y
más frecuente en negros que en blancos (45) y (73), ésto también se
ha visto en otros lugares (15), (66) del mundo.

TRANSMISION:

La infección más frecuentemente ocurre en los primeros meses
de vida, esto se afirma por los estudios realizados por diferentes
autores así tenemos NUMAZAKI (82) encontró que el 600/0 de
infantes sanos son infectados en los primeros 5 meses de vida;
LEVINSOHN (72) encontró cerca del 200/0 en el primer año de
vida.
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TRANSMISION PRENATAL:

El mecanismo exacto de infección del feto hasta la fecha aún
permanece obscuro (111); se ha hablado de participación placentaria
(31) y (86), DAVIS reporta del hallazgo de CMV en el feto y la
placenta cuando el embarazo se haya interrumpido a las 22 semanas
(21).

Se ha observado que la infección congénita ocurre más
frecuentemente en el primer hijo de un matrimonio, al respecto de
ésto se tienen varias experiencias, en Inglaterra la infección congénita
ocurre en una de 114 mujeres jóvenes (16); en Cleveland (37) la edad
promedio de mujeres que dieron a luz a recién nacidos infectados era
de 19 años y el 620/0 eran primiparas. Esto sugiere una hipótesis y es
el de que la transmisión congénita está asociada con infección
materna primaria; al respecto de ésto se tenía la idea de que una
mujer no podría provocar infección a su segundo niño pero esto
actualmente deberá tomarse con cierta reserva ya que Embil y
colaboradores (26) reporta infección de este tipo y confirmada
virológicamente en 2 recién nacidos sucesivos de una mujer joven,
esto claro, es muy excepcional ya que ningún autor ha encontrado
esta relación.

Entre las infecciones congénitas hay que poner atención a lo
que se ha llamado infección prenatal iatrogénica, ya que por ejemplo
se ha demostrado que las infecciones intrauterinas con sangre fresca
pueden inducir infección fetal, esto ha sido reportado por King-Levis
y Gardner (62) que encontraron en sus casos una fuerte asociación
con el procedimiento de transfusión.

Transmisión Perinatal:

Hay evidencias fuertes (111) que la infección perinatal juega un
papel epidemiológico muy importante, aunque aún quedan muchas
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interrogantes.En 1967 DIOSI (22) y Alexander (2) cultivaron CMV
del Cérvix de mujeres embarazadas y en el período Post-Parto, estos
hallazgos han sido reportados por otros autores (78) y (82) quienes
encontraron una infección cervical activa lo que los llevó a concluir
que ésta vía puede ser una de las más importantes para la infección.
Debemos de tener presente que el período de incubación de una
infección perinatal es más prolongado cuando el recién nacido posee
anti-cuerpos derivados de la madre.

En este tipo de transmisión se han estudiado diferentes aspectos
entre estos tenemos el estudio llevado a cabo por Levinsohn (33);
quien encontró que el promedio de peso al nacimiento de los recién
nacidos excretores de virus era menor que el de los no excretores esto
se ha tomado como que los huéspedes inmaduros o de bajo peso
poseen más susceptibilidad a la infección.

Transmisión Post.Natal:

Las rutas que se han señalado como posible mecanismo de
transmisión son varios y hasta la fecha en realidad no se ha podido
demostrar el que ocupa el mayor porcentaje; así tenemos que
personas que adquieren la infección primaria, reinfección, o bien, con
infección activa pueden excretar el virus en orina o saliva por
semanas o meses (Ill). La viruria ha sido demostrada por varios
autores, Andersen (3). Se ha demostrado también que el virus puede
ser excretado por la leche materna tal como se demuestra en un
estudio llevado a cabo en Australia (49) quienes demostraron
virolactia en mujeres aparentemente sanas. Se ha vísto también que el
sistema gastrointestinal debe tomarse en cuenta para la diseminación
del virus, Cox (19) demostró la excreción fecal de CMV en pacientes
con enfermedad de inclusión Citomegalica diseminada; se ha visto
además excresión por la saliva, tal como lo demuestran diferentes
trabajos Henson (54).

10
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Entre este mecanismo de transmisión post-natal debemos
mencionar las transfusiones sanguíneas (80), (61) y (Ill) así como
los transplantes de órganos.

Como se puede ver el panorama en lo que respecta a la
transmisión de la infección no es del todo comprendido ya que aún
hay muchas dudas; al respecto se sigue investigando para conocer
hasta donde sea posible todo lo relacionado con el CMV pues como
se sabe, ésta es la causa microbiológica más conocida del daño
cerebral (99) con el consecutivo retraso mental (27).
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MANIFESTACIONES CLINICAS:

Las manifestaciones clínicas de infección por CMV, son
variables, van desde el daño difuso incompatible con la vida a
procesos asintomáticos reflejados unicamente por viruria (111); los
trastornos van a depender con el tipo de infección, ya sea congénita O
post-natal.

Infección Congénita:

En este tipo hay que considerar que el sistema nervioso por su
inmadurez es buen blanco para alterarse por la infección viral, así
tenemos que la encefalitis intrauterina con resultado de microcefalia
es un daño muy bien conocido.

La enfermedad grave se manifiesta por microcefalia, ictericia,
hepatoesplenomegalia, lesiones purpfuicas y participación del sistema
nervioso central, que se observa en un recién nacido a las pocas horas
o días después del nacimiento (46 y 41); la muerte es precedida por
cuadros convulsivos o de trastornos respiratorios. En los niños que
sobreviven, los problemas hemorrágicos desaparecen pronto; tanto la
coriorretinitis como hepatoesplenomegália pueden durar varios
meses.

Algunas de las manifestaciones semejan a las provocadas por
rubéola (96); además, hay que considerar los trastornos teratogénicos
(46). En orden de frecuencia podemos resumir algunas de las
manifestaciones clínicas: Hepatomegalia, esplenomegalia,-
microcefalia, retraso mental, ictericia, coriorretinitis y calcificaciones
cerebrales, etc.

Infección Post-Natal:

En este tipo de infección la sintomatología dependerá del

12
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órgano afectado, en contraste con la infección prenatal el sistema
nervioso casi no está comprometido.

Para mejor comprensión, analizaremos el cuadro clínico
tomando en consideración los diferentes sistemas en forma separada.

Sistema Gastrointestinal:

Desde 1925 se han descrito lesiones de diferentes tipos a nivel
gastrointestinal (113). Entre estas podemos mencionar malformación
pilórica, atresia biliar y esofágica, defectos a nivel del paladar y
Ulceras en todo el tracto gastroin testinal. En el año de 1965 se
relacionó a CMV como causante de daño hepático, y se llegó a
determinar que este daño se encontraba en una relación de 1:6 en
aquellos pacientes que presentaban viruria (72). El cuadro clínico es
el de ictericia y hepatitis dominante (117), o bien, el de hepatitis
anictérica (35).

Sistema Cardiopulmonar: (3 y 61)
A nivel pulmonar el cuadro que se presenta es el de una

neumonitis interstical con sintomatología inespecífica. En corazón se
han reportado miocarditis y pericarditis secundaria (63). Menos
frecuentemente se reportan cardiopatías congénitas de todo tipo.

Sistema Genitourinario:

Los cambios producidos a este nivel, se repoptan con menor
frecuencia en comparación con los otros sistemas. Vorlicky (105)
reporta trombosis de la vena renal en recién nacidos. Otros trastornos
que se mencionan es el de hipospadias y riñones agrandados, ésto
Ultimo es en relación con infección congénita, ya que en la infección
adquirida ningun trastorno a este nivel ha sido reportado.

13
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NERVIOS PERIFERICOS:

El virus se ha relacionado con un sinnúmero de defectos a este
nivel, entre los cuales podemos mencionar, ciertas neuropatias
periféricas como las sefialadas por Tobin (58), casos de Guillain
Barré, problemas otoneurológicos con vértigo (65), etc,

A nivel muscular y óseo en infecciones congénitas se reportan,
lujación de cadera, hernia inguinal indirecta (69), etc,

Otras alteraciones que se relacionan son defectos a nivel de las
glándulas suprarrenales, como un tipo de cretinismo, A nivel ocular
se reportan coriorretinitis, microftalmía; cataratas y otros,

Se reporta (8) un caso de xantogranuloma juvenil en asociación
con CMV,

Para resumir, podemos sefialar que existen cinco tipos de
manifestaciones clínicas:

1) Invasión asintomática

2) Enfermedad congénita con dafio severo

3) Infección secundaria en pacientes debilitados
inmunológicamente deficientes.

e

4) Síndrome de mononucleosis

5) Granulomas localizados,

14
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DIAGNOSTICO:

La infección por CMV deberá sospecharse en aquel recién
nacido que presente hipertrofia de hfgado y bazo, ictericia,
microcefalia, calcificación cerebral, etc; este diagnóstico también
tendrá que tomarse en cuenta en nifios mayores con retraso
psicomotor y que se acompañe además de microcefalia.

Así mismo, en adulto y niños mayores que presenten cualquier
de los trastornos que se mencionan a continuación es obligatorio
descartar enfermedad causada por el virus:

1) Enfermedad que semeja mononucleosis infecciosa,

2) Enfermedad crónica del hfgado de causa obscura,

3) Neumonía en pacientes con enfermedades debilitantes, del tipo
de leucemia y tumores,

4) Enfermos tratados con immunosupresores O transplantes
especialmente del riñón,

Para la confirmación del diagnóstico, se pueden practicar
diferentes estudios.

1, En nuestro medio el método más accesible y sencillo es el de
la búsqueda de las inclusi~nes típicas en las células de descamación
que podemos encontrar en el sedimento urinario, contenido gástrico,
heces (19).

En presencia de enfermedades pulmonares el método más
sencillo para identificación de CMV es el lavado y aspiración
bronquial (10). Antes de que este procedimiento se utilizara la
identificación se realizaba por medio de biopsia pulmonar, con las

I
i
i
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consiguientes complicaciones que ésta conlleva. Las muestras
obtenidas por expectoración no se utilizan por la contaminación que
sufren con la flora oral normal,

L BIOPSIA HEPATICA:

En la cual se llevan a cabo estudios histopatológicos en busca de
los cuerpos de inclusión.

3. CULTIVO:

Para el aislamiento del virus en el cultivo son utilizadas las
células fibroblásticas humanas o miometriales que son con las que se
han obtenido mejores resultados aunque las razones que favorecen la
identificación en este tipo de células son desconocidas.

Los hallazgos característicos que se encuentran en las células
infectadas por CMV consisten en una citomegalia predominante con
inclusión intranuclear (43) y (12). El tiempo necesario para el
aislamiento del virus dependerá especialmente del grado de
infectividad; así tenemos que cuando ésta es alta la identificación se
hace en 24 a 72 horas, y por el contrario si es baja habrá que
esperarse varias semanas. El tiempo de observación que utilizan
algunos laboratorios es un máximo de 3 meses (67).

Las muestras que se pueden utilizar para el cultivo son orina,
aspiración endotraqueal, material de biopsia etc.

4. OTRAS PRUEBAS:

No existe hasta la fecha un conocimiento exacto de la respuesta
immunológica a la infección, pero sin embargo existen ciertos
procedimientos que sumados al cuadro clínico y a las pruebas antes
mencionadas nos darán una información más completa para llegar al

16
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diagnóstico.

a.) Fijación de Complemento:

Este método junto al de la titulación de anticuerpos
neutralizantes son de los más usados para la confirmación de
infección por CMV. Los antígenos utilizados para el método de
fijación de complemento se obtienen de células infectadas que
muestran extensos cambios citopáticos (111). Esta prueba es positiva
en un 970/0 en infantes con viruria.

Se h a e ncontrado una frecuencia relativamente alta de
seropositividad en pacientes por abajo de los 6 meses esto se ha
atribuido a la presencia de anticuerpos maternos durante los primeros
meses de vida (7), (60), (88), (112), (43), (83), y (77); las edades
promedio que comprenden estos estudios son de 6 meses a 5 años.

La duración de la respuesta positiva a la fijación del
complemento es variable, aún no se tiene un criterio unificado pues
algunos autores hipotetizan que los anticuerpos duran toda la vida,
otros por el contrario son más conservadores (111, 83, 95).

b) Neutralización:

El análisis antigénico para detectar heterogenecidad del virus se
hace utilizando antisuero obtenido de animales experimentales que se
pone en contacto con virus del grupo herpes; pero tiene'la desventaja
que la estructura antigénica de virus animal difieren del CMV
humano (84, 112, 4). Con este método se obtiene el tipo, grupo y
especificidad del virus.

c) Prueba de anticuerpo immunofluorescente:

Existen conocimientos suficientes que explican que el feto

17
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respuesta a una infección congénita, En lo que ha CMV se refiere (76,
48) se han encontrado niveles altos de immunoglobulina M (IG M) en
infantes con infección congénita a este virus. Como se sabe, esta
macroglobulina no atravieza la barrera placentaria y por lo tanto la
presencia de niveles altos de ésta, es indicativa de infección congénita
(5).

d) Recientemente se está utilizando el método de anticuerpos
peroxidasos a macroglobulinas especificas de CMV (80), pero al
respecto los resportes no son tan concluyentes para utilizarse como
prueba diagnóstica.s,

18
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TRATAMIENTO Y PROFILAXIS:

Para el tratamiento de enfermedad de inclusión citomegálica
han sido empleados diferentes preparados, pero desafortunadamente
los ensayos no han sido del todo satisfactorios.

Entre los compuestos que se han empleado tenemos: Interferón
que fue preparado a partir de cultivo de leucocitos humanos, con el
cual se trató a infantes infectados congénitamente, las dosis fueron
administradas por vía endovenosa (29).

Se han ensayado, los antagonistas virales, entre los cuales
podemos mencionar el Fluoroxidine; Cangir (14) lo experimentó en
niños leucémicos que asumió padecían de neumonía secundaria a
CMV, pero los estudios virológicos quedaron inconclusos.

Otro antagonista usado es el Idoxuridine, pero tampoco los
resultados fueron positivos, lo único que se observó fue una
disminución de la viruria (17, 9); no se presentaron efectos tóxicos.

En general, los autores que han empleado estos preparados
recomiendan que en niños infectados congénitamente O por vía
natural, no deben emplearse.

Más recientemente, se ha empleado para inhibir a CMV el
Rifampicin (40), que es un antibiótico de amplio expectro y que
tiene actividad contra el DNA viral (51, ll). En este estudio, se
demuestra satisfactoriamente la inhibición de la capacidad de
replicación del CMV, pero el mecanismo exacto, el sitio de acción,
aún no se ha determinado. Se observó que la concentración de esta
sustancia en el suero, para ejercer su efecto debe ser
aproximadamente 5 veces más, que la necesaria para el tratamiento
de tuberculosis.
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De lo anteriormente expuesto se desprende que prácticamente
para el tratamiento efectivo de esta entidad, actualmente no se
cuenta con ningun preparado,

PROFILAXIS:

En este aspecto, el panorama que se nos presenta es más
positivo, como se demuestra en algunos trabajos llevados a cabo y
algunos que aun no concluyen, Nos referimos especialmente, a que la
infección congénita fuese prevenfble por medio de la administración
de vacunas, Eleck y Stern (27), inicialmente prepararon a partir de
células diploides humanas infectadas con CMV humano, una vacuna
que se aplicó por vía intradérmica, intramuscular y subcutánea en
pacientes seronegativos, Los mejores resultados y con menos efectos
colaterales se obtuvieron con la forma subcutánea, Estos pacientes
desarrollaron anticuerpo s de neutralización y fijación de
complemento; dicho estudio no ha concluído y aun quedan algunas
interrogante s sin respuesta, tales como: el tiempo que persisten los
anticuerpos, si la muestra obtenida es antigénicamente amplia para
cubrir a las diferentes cepas de CMV, etc,

Es de mencionar, que no se ha hecho ningun estudio con vacuna
muerta, sino únicamente con vacuna viva atenuada. Pero las
investigaciones continuan y los resultados obtenidos hasta" la fecha
son alentadores, y en un futuro se podría practicar la vacunación en
todas las adolescentes, tal como la immunización que se realiza
contra la rubéola.

20

T-

SECUELAS:

Secundariamente a la infección, en el recién nacido quedan
dafios permanentes, entre los cuales podemos mencionar:
microcefalia, retraso mental, cataratas y problemas auditivos que son
los más importantes. Por las repercusiones que a todo nivel tiene y
por la frecuencia con que aparece, haremos énfasis al retardo mental.
En relación a ésto, se ha visto que de las causas virales responsables
del trastorno aludido, el CMV es el más común (24, 99). El
porcentaje exacto de nifios infectados que lo presentan no se sabe
con exactitud; algunos reportan cifras que van de 5 a 25 % (100,
79,42).

A este respecto, se han realizado sequimientos de pacientes
infectados por CMV que no presentaban ningún defecto fisico ni
fisiológico al inicio del estudio pero que posteriormente desarrollaron
algun grado de retraso mental (102); ésto nos debe hacer pensar que
el dafio progresivo aunque insidioso puede ser descubierto después-
del nacimiento aunque la infección sea inaparante al inicio. E"sto es
debido a que lareplicación viral que se había iniciado in utero puede
persistir durante la nifiez ya que la mayor parte de estos pacientes
excretan el virus. En estos nifios no sirven de ayuda para detectar el
problema, ni los estudios clínicos ni psicométricos pues no dan una
medida real del dafio (18).

La sordera sensorio.neural, especialmente a las frecuencias altas
es otra de las secuelas (85, 18), padecimiento éste, que no ha sido
asociado con otro tipo de infección (102).
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I PRONOSTICO CASO CLINICO

Muchos estudios demuestran que CMV es endémico para la
población humana, produciendo sus efectos especialmente en
pacientes con desnutrición o con enfermedades intercurrentes, como
leucemia tratamientos con esteroides o immunosupresores. Se,
sugiere (93) que el 100/0 de recién nacidos excretores de virus
presentan algún trastorno neurológico o psicomotor (41).

M.S. dos meses de edad, originario y residente de esta capital.

Motivo de Consulta:

Tinte amarillento en ojos de 8 días de evolución.

Historia de la Enfermedad:

Stern (97) publicó un trabajo en el cual afirma que un cuarto de
pacientes infectados tienen la posibilidad de desarrollar retardo
mental; éste es uno de los trastornos que desde el punto de vista de
implicaciones sociales tiene mucha importancia y al respecto se han
llevado estudios que confirman la alta incidencia del problema de
retardo mental (16).

Refiere la madre del paciente, que hace 8 días inició tinte
amarillento en ojos, que posteriormente apareció en piel de cara; este
cuadro se acompaña de deposiciones diarréicas en número de 4 a 5 al
día líquidas, en pequeña cantidad, en ocasiones blanquesinas o
amarillas. No es referida ninguna otra sintomatología ni signología.

El pronóstico de la enfermedad es variable y va a depender
primordialmente del tipo de infección y del estado del huésped. Los
estudios para un mejor conocimiento del virus prosiguen, y por el
momento actual, deberán tomarse en consideración especialmente,
las infecciones iatrogénicas, entre las cuales podemos mencionar
transplantes renales, transfusiones sanguíneas que son las que tienen
mayor incidencia de este tipo de infecciones; por lo que conociendo
el problema deben tomarse las medidas al respecto.

Antecedentes:

No hay antecedentes familiares, ni personales de importancia.

Examen Físico:

Temperatura rectal 37.5 grados centígrados.

Frecuencia Respiratoria 28 X', Frecuencia Cardíaca 124 X'.
Así mismo, el control sanitario debe ser estricto pues como se

sabe el CMV es escretado por muchas vías, de allí que las
posibilidades de infección son altas. Si la profilaxis que actualmente
se investigan, rinden frutos positivos el pronóstico de la enfermedad
por CMV será mucho mejor.

Datos positivos al examen físico:

Conjuntivas, mucosas, piel de cara, tórax ar¡terior con tinte
ictérico.

Hfgado palpable 4 centímetros debajo del reborde costal
derecho.
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Borde explánico palpable. Fondo de Ojo: reveló coriorretinitis
bilateral. Resto del examen físico esencialmente en limites
normales.

Laboratorio con pruebas alteradas:
presentes.

Bilirrubinas totales: 13 mg %; Indirecta: 12 N o se' dió ningún tratamiento. Paciente se dió egreso
prácticamente en condiciones similares al ingreso.
Desafortunadamente el caso se perdio.Bilirrubinas totales de control: 14.5 mg %; Indirecta: 13. 5

Bilirrubinas totales de control: 16 mg %; Indirecta: 15

Tiempo de Protrombina: 80 % (13 segundos)

Transanúnasa oxalacética: 10 Unidades, Transaminasa Pirúvica:
18 unidades.

Fosfatasa alcalina: 34 Unidades.

El estado clínico del paciente no presentó ningún cambio, el
tinte ictérico iba en aumento. A su ingreso se tenía la impresión
clínica de Atresia de vías biliares o Hepatitis. Dado que las pruebas
de laboratorio hasta el momento no eran concluyentes para ninguna
entidad clínica definida, se pensó en la posibilidad de que se tratara
de una infección por citomegalovirus, por lo que se investigó dicha
posibilidad recolectando orina para buscar cuerpos de inclusión
citomegálica, dicha prueba fue positiva para las inclusiones ya
referidas. El cultivo fue negativo para el virus, pero al respecto hay
que tomar en cuenta que el cultivo se observó por poco tiempo, ya
que ha sido reportado positividad después de 3 meses de preservar el
cultivo.

El frote periférico que se practicó mostró linfocitos atípicos que
aunque no son típicos de dicha infección, también se encuentran
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CONCLUSIONES

1-) La enfermedad de inclusión citomegálica es entidad
comúnmente observada en recién nacidos y niños pequeños.

2-) Existe un número considerable de pacientes que excretan el
virus y son asintomáticos.

3-) En pacientes cuya inmunidad se encuentra comprometida la
infección viral es frecuentemente observada.

4-) El virus puede invadir cualquier sistema del organismo humano.

5-) La distribución del dtomegalovirus es mundial y endémico para
la población humana.

6-) La infección congénita se asocia con más frecuencia con
infección materna primaria.

7-) La infección puede adquirir,;e por medio de transplantes de
órganos y/o transfusiones sanguíneas.

8-) Las manifestaciones clínicas son variables, van desde el daño
difuso incompatible con la vida a procesos asintomáticos, que
dependerán del tipo de infección.

9-) La infección debe sospecharse en recién nacidos que presentan
ictericia, microcefalia, hipertrofia de higado y/o bazo, etc. y en
niños mayores o adultos con enfermedad crónica del higado de
causa desconocida, neumonía en pacientes con enfermedades
debilitantes o sometido a tratamiento que deprime la
immunidad.

10) En nuestro medio podemos obtener muestras para la detección
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del virus a partir del sedimento urinario, saliva, heces, etc.

11) Actualmente no se cuenta con estudios concluyentes sobre el
tratamiento y profilaxis.

12) La secuela más funesta es el retraso psicomotor.

13) El pronóstico de la enfermedad depende primordialmente del
tipo de infección y del estado del huésped.
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