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INTRODUCCION

En el trabajo a realizar pretendo presentar un enfoque
de los aspectos que tiene la Enfermedad de Inclusión Citome
gélica (lCM), en su manifestaciones neohatales por Infecció,
Congénita, patogenia, epidemiologra. Haciendo mayor énfasi
en los aspectos clíncos y de diagn6stico diferencial, así come
ayudas diagnósticas que se encuentran en nuestro medio.

Efectué una revisión bibliogr6fica de publicaciones naci,
les y extranjeras. Además posteriormente se hizo una invest
gación de los hallazgos clíncos y patológicos de casos detectc
dos en el Hospital General San Juan de Dios a partir de 1971

El conocimiento de dicha Enfermedad, considero que e
de suma importancia en el diagnóstico de las enfermedades ir
fecciosas que afectan al feto intraútero¡ éste conocimiento

a'
yudaré a una mejor detección de la misma, que facilitará lo,
estudios epidemilógicos en nu estro país.

Por último, hago incapié de la utilización del examar
de orinCl como un método de diagnóstico, en la búsqueda de
Citomegaloviuria.

Agradezco especialmente al Dr. Héctor Federico Castrc
y al Dr. Fernando Molino en la asesoría y revisión de e sto

Tesis.



OBJETIVOS

].- Conocer la Enfermedad de Inclusión Citomególica (1CM)
y su importancia en la produ cción de Malformaciones
Congénitas.

2.- Promover el esprritu de investigación al efectuar una re
visión de antecedente s, etiologra, patogenia, inciden=-
cia, manifestaciones clrnicas y diagnósticos diferencia-
les.

3. Con ocer los métodos de Diagnóstico de Laboratorio dis-
ponibles en nue stro medio. Espe cialmente del Examen
de Orina, para detec tar cuerpos de Inclusión Citome gá
lica.

-

4.- Aprender que debe mo s de tomar en cuenta los ha Ilaz-
gos en Neonatos con: Ictericia, Coriorretinitis, Altera
ciones Neurológicas, etc. Para Diagnóstico DiferenciCl
de Enfermedad de Inc lusión Citomegálica, Toxoplasmo-
sis, Ru beola, Herpes, Lúes.

5.- Tener con ocimiento d el Pronóstico y manej o de estos p~
cientes.

6.- Que comprendamos la importancia de la condición So-
cio-Econó mica en la epidemio logra de esta Enfermedad.
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HIPOTESIS

La Ictericia de más de 10 dras de evolución observada
en el Recién Nacido es secundaria a Enfermedad de Inclu sión
Citomegálica.
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MATERIAL Y METODOS

MATERIALES:

1.- Casos detectados con Enfermed ad de In clusi6n Citomeg6
lico en Niños (O a 12 meses de edad) del Hospital Ge=
nerol San Juan de Dios, a pa rtir de 1970 hasta 1979.

2.- Revisión Bibliográficas de publicaciones Nacionales y ex
tranjeras, sobre el tema en las Bibli otecas del INCAP,=
Hospital Roosevelt y Facultad de Ciencias Médicas de la
Universidad de San Carlos de Gu atema la.

A) MATERIAL FlSICO:

A,1. Fichas de Registro Clfnico y Protocolo de Autopsias.

A,2. Material Bibliográfico de las Bibliotecas del INCAP, -
Hospital Roosevelt y Fac ultad de Ciencias Médicas de
la Universidad de San Carlos de Gu atemala.

A.3. Departamentos del Archivo Clínico y de Patología del
Hospital General San Juan de Dios.

METODOLOGIA:

En esta investig ación, se efec tu6 una rev isi6n de casos
detectados con Enfermedad de Inclusi6n Citomegálica a partir
de 1970 hasta 1979 en el Hospital General San Juan de Dios;
pacientes que fallecieron en el Departamento de Pediatría.

Además, se detect6 u n total de 134 Casos con Ictericia
Neonatal de más de 10 dras de evoluci6n.
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En las Fichas se busc6 especialmente:

a) Edad Gestacional, Antecedentes Prenatales.

Peso al Nacer.b)

c) Hallazgos Clíncos y Evoluci6n.

d) Hallazgos de Laboratorio.

En los Protocolos de Autopsias de hizo mayor énfasis en
aquellos 6rganos afectados.

Posterio:~ente, ordené y tabulé los datos, realizando -
Cuadros y Graflcas que nos dieran una visi6n más clara de es-
ta Enfermedad.

Final:ente, efectúo un análisis y presentaci6n de resul-
tados. ASI, como las conclusiones y recomendaciones del Pre
sente Trabajo.
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ANTECEDENTES.

HISTORIA:

Las características celulares citomegálicas fueron descri-
tas primariamente por Jesionek y Kiolemenoglou (1904) en los
riñones y pulmones de un mortinato con diagnóstico de Sífilis
(6,21,22).

Lowenstein en 1907 la reportó en los conductos de Ia s
Glándulas Parótidas en 4 lactantes de 30 casos estudiados. En
1910 Smith y Weidman creyeron que la enfermedad era secu n-
daria a un infestación por un protozoo (22,6).

En 1921, Goodpasture y Talbot (6,21,22) reportaron un
nuevo caso y observaron la similitud de las células gigantes -
observadas y la citomegalia descrita en las glándulas saliva-
les de los cobayas por Jackson. Así como las observadas por
Tyzzer (1906) en biopsias de lesiones de piel en Varicela.

Lipschuts (1921), reconociendo la similitud de la Inclu-
sión Intranuclear vistas en las lesiones herpéticas postuló la e
Hología v iral para esta enfermedad (6).

Fetterman en 1952 (22), demostró la existencia de gran
des inclusion es intran ucleares en las células epitaliales de T
Sedimento Urinario.

Margileth en 1955 (22), publicó el primer caso de so-
brevida de un nil'lo con dicha enfermedad, habiéndose esta-
blecido el diagnóstico por exámenes de I Sedimento Urinario.

Hasta que en 1956, Weller y Smith lograron cultivarel
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virus e~ cultivos de tejidos y por la presencia de anticuerpos
neutralizando en el Suero de Pacientes (6 21 22) E tI I . n es e a-
ño se observó por medio del Microscopio Electrónico el virus.

GENERALIDADES:

El agente etiolágico de la Enfermedad de Inclusión Cito
meg6lica, es un virus perteneciente al Herpesvirus (6,10,20;=
21,22,26,34), formado por Acido Desoxirribonucleico identi-
ficable porque es capaz de inducir citomegalia form'ación de

,
I 'cuerpos mtranuc eares. Durante la infección primaria perma-

nece latente y se reactiva al comprometerse la inmunidad del
huesped (10,12,20,26,34,37),

Los cuerpos de inclusión pueden estar presentes en dife-
rentes lugares, glándulas salivales, riñón, hígado

Pulmón ce
b '

,
' d "re ro, pancreas, tlrol es, suprarrenales, tubo digestivo bazo-

t' lá 1
,

1
,

f '
, '

,
Imo, g ng lOS In atlcos, parótidas, hipófisis ovarios cora-

" 1 é ' "zon, muscu os, m dula asea, piel y va os sanguíneos (10 22
26,34).

.
"

Se han encontrado cuerpos de inclusión, también en
leche humana 94,9). y de Sedimento Urinario (6,9,34).

la

Este virus de 162 caps6meros, de cápsula icosaidral (6,-
9, 1O,22,34); al ser fagocitado por los macrófagos, se replica
en ellos, sIendo ésta la forma de invasión y la característico
que los hace reconocibles por diferentes métodos.

Epidemilogía:

a) Edad: La enfermedad de Inclusión Citomegálica debe ser
tomada en cuenta como causa de enfermedad (alteracio-
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nes congénitas en infantes recién nacid os).

Los niños pequeños excretan el virus por largo tiempo y
exhiben evidencias de daño hepáticos y otros (1).

La enfermedad neo natal no es invariablemente fatal, pe
ro sus sobrevivientes son usualme nte retardados menta les y mi
crocefálicos (2,31,32).

La enferm edad de ICM en otras edades, pueden ver se
asociada a terapia con inmunosupresores para Leucemia y en-
fermedad de Hodkin, en homotransplantes renales, en post-o-
perator ios que requieren largas transfusiones, asociada a peri-
carditis, hepatitis e ictericia y en forma de Mononueleosis In
fecciosa con Paul Bonnell netivo (4,32,33).

.
b) Transmisión: Se ha visto que fetos de 19 semanas, es-
tán inmun olágicamente competentes ante esta entidad (3).

Se cree que el citomegalovirus atravieza la barrera pl~
centaria, provocan do infección fetal.

Existe una posible relación madre s jóvenes y primiparas
también con situacion es Socio-Económicas bajas (31,36).

Se ha estimado, que la infección puede ocurrir en el -
curso de la gestación y que según e n el perrada que ataque,
asi serán las manifestaciones clrnicas del recién nacido (12,-
18). Además esta infección puede suceder en el momento del
trabajo de parto por el cérvix infectado (16,21,35) o bien -
la leche infectada (9).

8
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FORMAS CLlNICAS:

INFECCION CONGENfTA:

A- ~ilenciosa detectada por sospecha clínica en niños de Bo
./0 Peso al nacer (13) en 105 que se detciCte viuda y que
desarrollan. un cuadro progresivo con altemdones del Sis
tema NervIoso Central, hepál'ico, hematológicQ o respi::
torio dejando doña crónico (4 6 7 12 21 22 24 26 3423) Gil I I , I I I ?

B- Sintomática evidente, con hallazgos como:

1. ALTERACIONES GASTROINTESTlNALES:
34,36,37}.

a)

(11,22,

Atresia Biliar y Esofágica

b) Defectos de 1 pa ladar .
c) Malformaciones Pilóricas.

d) Ulceras Generalizadas.

e) Hepatoesplenomegalia con alteraciones de las
Pruebas Hepáticas e Ictericia, la cual es de
bida a dos mecanismos, uno de ellos es in=-
flamación del parénquima hepático por el vi
rus, el que es fagocitado por los macrófagos
mononucleares del Sistema Reticulo en d o t e
lial del Hrgado y en él se dividen inducieñ
do citomegalia y formación de cuerpos Intra
nucleares. La otra es por la eritropoyesis :-
extramedular y hemólisis.

9
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2. ENFERMEDADES DEL TRACTO RESPIRATORIO, NE~
MONlTlS (4,12,21,23,26,36).

3. FIEBRE INFECCIOSA,'

ALTERACIONES HEMLlTICAS: Rash petequ ial, pú~
pura generalizada.

.4.

5. ALTERACIONES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL.

a) Retinitis (9,11,22,26,34).

b) Encefalitis con destrucci6n foca I del tejido,
calcificaciones y microcefalia. Los tejidos
ependimarios y suependimarios de los ventrr-
culos laterales son también afectados (5,7,
11,16,22,33,34), lo que provoca daño cer=.
bral con subsecuen te defici encia mental (7),
asociado también a epi lepsia y espasmo s in-
fantiles (cuadro qu e aparece entre los 3 y 9
meses) .
En nif'ios con Microcefalia (2) y retardo me~
tal se observ6 aumento de fijaci6 n del com-
plemen to. El cuadro de e spasmos infantiles
está asociado a daf'io en el Sistema Nervio-
so Central por infecci6n intra útero.

Se observ6 (17) en un estudio efectuad o en
nif'ios aparentemente sanos que presentaron -
cuadro de e'pasmos infonti les y viruria post:.
rior a la vacunación.

Se pen s6 que la d epresi6n de la inmunidad

i,

celular inducida por las vacunas J a v o re cra
la invasión por el citomegalovirus (ll)y que
los infantes que tenran menos anticuerpos mo
ternos eran más susceptibles a este ti po de =-
i nfecc ión .

Además, a pesar de que la madre fuera sera
inmune, obtendrá productos infectados (29).-

Un dato muy importante, es el de Ahlfors y
col. (1979), quienes encontraron que la di-
ferenciación de la infección congénita yad-
quirida es un concepto difícil de delimitar -
por sus exámenes de laboratorio (1).

DIAGNOSTICO CLlNICO:

A.- NEONATOS:

Debe sospecharse enfermedad de Inclusión Citomegálica-
en niños con Ictericia, Hepatoesplenomegalia. En niños
de bajo peso al nacer de madres primíparas de situación
Socio-Económica baja (6,12,22,30,33,34,35,37).

B.- Niños menores con Deficiencia Mental.

C.- Adultos con enfermedades debilitantes tratados con inmu
nosupresores, en quienes han recibido múltiples transfu=-
siones, transplantes renales.

Pacientes con cuadro que simula Mononucleosis Infeccio
sa con Pau/ Bonell Negativo (32).

11
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METO DOS DE LABORATORIO:

Los métodos de laboratorio que podemos usar en nuestro

medio son (2,3,6,10,11,23,26,34).

1.- Papan!colau de Sedimento Urinario, Co ntenido Gástri-
co, en busca d e Cuerpos de Inclusi ón, Cito megalio, -
etc.

2.- Placa de Cráneo en busca de calcificaciones.

3.- Biopsia Hepática.

4.- Hay un c aso reportado de exame n Placen tar! o Macros-
cápico y Microscápico (3).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

SIFILlS:

Fiebre
Anemia
Falta de Aumen to de Peso
Intranq uilidad
Erupciones Maculopapulosas Locales
Intensa Rinitis
Lesiones Húmedas Mucocutáneas
Pseudoparálisis Dolorosa de los Miembros (Parálisis de
Hepato esplenomegalia
Aumento de Los Ganglios Linfáticos
Icte ricia
Naris en Si 110 de Mo ntar
Inci sivos de Htch inson
Sordera Nerviosa

Parrot)

Pruebas de Laboratorio:

SIFILIS: Observación en Campo Obscuro, Inmunofluorescen
cia, Pruebas de Reaginina, Pruebas para Anticuer
pos An titrepone mas (ASFT-Anticu erpos Séricos -
Fluorescentes contra el Treponema; ITP- Inmoviliza
ción del Treponema Pallidum).

14
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TRATAMIENTO:

, Se ha uti lizado antagonistas vira les como Fluorodine, sin
llegar a una conclusión. Otro, es el Idoxuridine, existiendo
una disminución en la viruria.

Medicamentos antituberculosos como Rifamr.>icina, en
neonatos se han ut; lizado. En conclusi6n no existe tratamien
to especl'fico (12, j 26.J::¡34, 36).
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Enfermedad Hemolítica del
Recién Nacido 57 42.54
Ictericia fisio/6gica 34 25 .37
Smlis Congénita 14 10.45
Sepsia Neonatal 11 8.21
Toxoplasmosis Congénitq:r,~-. 6 4.47
Enfermedad de Inclusión -

Citomegálica 4 2.99
Atresia de Vías Biliares 4 2.99
Hepatitis Infecciosa 4 2.99

Total 134 100.00

I
1
r

I16 I 17
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PRESENTACiON DE RESULTADOS

De la rey isión efectu ada e n el Hospita 1 Genera I S a n
Juan de Dios a partir de 1970 a 1979; se en contraron un to-
tal de 134 pacientes con historia de ictericia Neonatal cuyas
causas en orden de frecuen cia se enumeran en el cuadro 1 #.

En el cuadro citado anteriormente podemos observar que
la causa más frecuente de Ictericia Neonatal fué la Enferme-
dad Hemo litica del Reci én Nacido seg uida de la Ictericia F.!.
siológica; en ambas durá menos de la días la ictericia.

En las Ictericias de más de diez días d e evo lución oc.!:.
pó el primer lugar -la sifrlis congénita, seguidamente la Sépsis
Neonatal yla Toxoplasmosis Congénita con 14,11 y 6de
frecuencia respectivamen te.

Menos fre cuentemente se observó la Enfermedad de In-
clusión citomegálica, atresia de vías biliares, Hepatitis In-
fecciosa con 4 casos para cada u no de ellas.

A continu ación se hace un resumen de los ha lIazgos cl!.
nicos y natomopatológicos de 4 casos con E~ termedad. de In-
clusión Citomegálica¡ encontrados en la reVISión, motivo de
Ia presente comuni caci ón .

J

1
I
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CUADRO No. 1

HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS

CAUSAS DE ICTERICIA NEONATAL

No. Casos %
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CASO CLlNICO No. 1:

Paciente de 1 mes, diez y nu eve días de nacido, de -
sexo masculino, producto de Parto Eutósico Simple (PES), con
peso al nacer de 5.5 libras o Quién consultó por "1e teri Cia
que apareció al quinto dio de nacer, acompaí'lándose de Vó-
mitos Prepandiales y de deposi ciones diarreicas, amarillentas,
grandes. Siend o tI'atado en esa ocasió n con Estre ptomicina .
Por persistir la ictericia fué refer ido a éste cen tro M é di c o
Particu lar.

ANTECEDENTES:

Producto de PES en e l curso de la 37 semana, con un
peso al nacer 5 .5. lbs. Padres aparentemente sano s.

Al examen físic o se encontró paciente con d e peso de
7 lbs., talla de 53 cms. y Temperatura de 37.6° C.

Paciente en reg ulares condiciones gene rales, Ictérico, -
irritable, 'que ¡umbroso. Al examen con datos positivos: Ri
norrea profusa, Hígad o palpable 9 más de 4 cm. por deba¡;;-
del reborde costal derecho, área de matid ez hepática aumen-
tada, bazo también palpable. Ruidos intestinales aumentódos
en frecuencia e intensidad.

Por hallazgos clínicos y evolución referida por la madre
se trata de descartar Ictericia por:

1. Toxoplasmosis.

2. Lúes.

18
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Hallazgos de Laboratorio:

VDRL Negativo
Pruebas Hepáticas a su Ingreso:
Bilirrubina Total 8.14 mg/l00 mi
Bilirrubina Directa 0.20 mg/IOO mi
Bilirrubina Indirecta 7.94 mg/lOO mI

""

..' .
".'e:

Quince días después:

/'

Bilirrubina Total 15.60 mg/lOO mi
Bilirrubina Directa 7.90 mg/IOO mi
Bilirrubina Indirecta 7.70 mg/l00 mi

Un mes después:

Bilirrubina Total 14.60 mg/lOO mi
Bilirrubina Directa 9.00 mg/100 mi
BiliÍ'rubino Indirecta 5.60 mg/IOO mi
Fosfatasa Alcalina 218 M U.

Hematología a su Ingreso:

Hemoglobina 7.9 9
Glóbulos Blancos 11,200 por mm3¡ con predominio Linfocítico
del 60%

"Tiempo de Protrombina de 12.2%.

Se piensa en Enfermedad de Inclusión Citomegálica se
f - 'e ectuaron examenes seriados de Sedimento Urinario siendo -

la primera Negativa. '

En la segunda, se observaron cuerpos de Inclusión" Intra
nuclear en células originadas en Túbulos Renales compatibles

19
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con Citomegalovirus.

Se hace el Diagnóstico de Enfermedad de Inclusión Ci-
tomagálica por Infección !ntraútero. El paciente desmejoró -
progresivamente falleciendo un mes y treinta días después de
su ingreso.

No se hizo autopsia, sin embargo la triad a clínica de
Ictericia, Hepatoesplenomegalia y la presencia de Cuerpos de
Inclusión Intranuclear en las células de los Túbulos Re na I e s
confirman el Diagnóstico de Enferme dad d e Inclusión Citome-
gálica como la Enfermedad Subyacente Principal.

CASO CLlNICO No. 2:

Paciente de 11 me ses de edad de sexo femenino, quién
consultó por Fiebre y Diarrea de 10 días de evolución.

Producto de embarazo, en la 36a. semana con un peso
al nacer de 5.5 lbs.

.

Al ingreso se encuentra: Paciente deshidratado con des
nutrición, con peso de 15 lbs. febril y con cuadro de Gastro
enterocolitis persistente, rinorrea profusa.

Al examen físico se encontró hepatoesplenomegalia, car
cardiopulmon ar normal. Tres días después se hace presente

-:

tinte Ictérico, sin mejorar el cuadro. Bajo tratamien to con
Vitamina A, soluciones Intravenosas y Pen icilina Procaína. -
Se piensa en el Diag nóstico de Cirrosis secu ndaria a Desnu-
trición y Enfermedad de Inclusión Citomeg6lica.

20

tJ-
Hallazgos de Laboratorio:

Hemoglobina 8 g
Hematocrito 24 %
Bilirrubina Total 11 mg/l00 mi
Bilirrubina Directa 5 mg/IOO mi
Bllirrubina Indirecta 6 mg/IOO mi

Se efectuó examen de Sedimento Urinario para Citomega
lovirus, el cual fué positivo.

''''A",.f'aciente presenta tiraje Intercostal, estartores crepitan-
tEH('!;'héiterales diseminados y 15 días después de su Ingreso ha
ce paro Respiratorio y Muere.

En la Autopsia se encontraron lesionados los pulmones ,,7'
Hígado, Páncreas, Bazo, Timo y Riñones. Los cuales mostra--
ron los Cuerpos de Inclusión Intranuclear característicos de la
Enfermedad.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO FINAL:

1.- Enfermedad de Inclusión Citomegálica

2.- Desnutrición Proteíco Ca lórica.

CASO CLlNICO No. 3:

Paciente de 4 meses de edad, sexo masculino. Quién
ingresa con historia de 8 días de tos, rinorrea y "Hervor de
Pe c h o". Un mes antes de su ingreso presentó cuadro de in-

l'
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fección respiratoria, hacién dose diagnó stico de 8 ron g u i t i s .
Peso al ingreso de 12 libras, temperatura de 39 .5°C.

aletero nasal, tiraje intereostal y congestión nasal. Se escu-
cha respiración ruda, estertore s dise minados en ambos campos
pulmon ares.

Recuen to y Fórmula Leucoc itaria co n pr~dominio de for
ma .inmaduras. Hemoglobina de 12.8 é., orina y heces nor
mal.

Hallazgos de Autopsia:

Examen externo de 1 niño en buen estado nutricional.

Pulmon es y Pleura con adherencias pleurales, pulmones conges
tiond dos edematosos, con focos de consolidación. -

Otros órganos a I examen externo y corte de aspecto no..':.
mal.

El examen Histológico mostró cuerpos de Inclusión Intra
nuclear en mucosas de tráguea y bronguios, en alveolos, teji-
do hepático y en túbulos contornead os renales.

En pulmones ademós con focos Neumónicos.

Diagnóstico Final:

1.- Enfermedad de Inclusión Citomególica Sistémica.
:1. (",

2.;- . Bronconeu mo nía.
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CASO CLlNICO No. 4:

Paciente de 3 meses de edad, sexo masculino guién: -
consultó por Ictericia de 8 días de evolución. Ref~ría la ma
dre del paciente, gue ocho días antes el niño se había puestO'
amarillo, acompañándose el cuadro de deposiciones diarreicas
amarillentas en poca cantidad. Secreción Nasal Serosa Profu

I
sa.

Al examen físico se encontró: Paciente con temperatura
rectal de 38°C, F.R.: 30 por minuto, F.C.: 120 por minu-
to.

Paciente en mal estado nutricional, asténico, decaído, -
irritable; Hígado y Bazo palpables y aumentados de tamaño. -
Fondo de ojo con Coriorretin ¡ti s.
Ha Ilazgos de Laboratorio:

Pruebas Hepáticas:

Bilirrubinas Totales 14 mg/lOO mi
Bilirrubina Directa 1 mg/100 mi
Bilirrubina Indirecta 13 mg/IOO mi
Hemoglobina 14 g.
Heces (Coproparaxsitológico) Negativo.
Orina Normal.

Se descarta Hepatitis Infecciosa y Atresia de Vías Bilia
res. Se piensa en Enfermedad de Inclusión Citomegálica, por
lo cual se investiga el Sedimento Urinario, encontrándose
Cuerpos de Inclusión Característicos. Paciente desmejoró pro
gresivamente hasta fa IIecer. -
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No se efectuó Autopsia. Sin embargo, asociando Icte-
rida Hepatoesplenomegalia y presencia d e Cuerpos de Inclu-

"
sión ín tranucleares en células de los Túbulos Renales, confir-
man el Diag nóstico de Enfermedad de Inclusión Citomegálica
como Enfermedad Subyac ente Principal.
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17771 Alteraciones del
ILLA Sistema Respiratorio
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GRAFICA No. 1

INCIDENCIA DE LOS SIN TOMAS MAS
FRECUENTES, HOSPITAL GENERAL

SAN JUAt~ DE DIOS
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SINTOMAS

0 Anemia

1***1
Desnutrición

Protéico Calórica

1+++1 Vómitos

COMENTARIO:

Aquí se presenta la Incidencia de los Síntomas más frecuen
tes encontrados en los 4 casos de Enfermedad de Inclusión Citome
gálico; de la revisión llevada a cabo en el Hospital General Sañ"
Juan de Dios, desde 1970 hasta 1979.

Nótese que los Síntomas mas frecuentes son las Alteraciones
Respiratorias, siguiéndole la Ictericia; y los menos frecuentes son
los Vómitos.

-1"
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GRAFICA No. 2

INCIDENCIA DE LOS ORGANOS FRECUENTEMENTE
AFECTADOS, HOSPITAL GENERAL

SAN JUAN DE DIOS

~ Túbulos Renales

O Pulmones

§ -Higado

COMEN TARIO:

. . .. .. .. .
ORGANOS AFECTADOS

&1

m
r::¡

P6ncreas

Bazo

Timo

En esta gráfi ca se presentan los 6rganos afectados f r e -
cuentemente. Estos datos fu eron enc ontrados en los 4 casos de
Enfermedad de Inclusión Citomegálica; revisión llevada a ca-
bo en el Hospital General San Juan de Dios a parti r de-
1970 hasta 1979. Según se observa que los ótganos mós a
fectados fueron los Túbulos Renales, contrariamente el Ti mo
fué el menos afectado.
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COMENTARIO

Se presentan 4 Casos encontrados con Enfermedad de
ICM entre O dias a 1 año de edad, a partir de 1970 hasta
1979.

Al efectuar la correlación clínica-patológica, podemos
dividirlos en 2 grupos:

El primer grupo es fa constituido por 1 paciente, que pre
sentó Ictericia, Hepatoesplenomegalia, prematuridad y anemia.

Entre los estudios de laboratorio efectuados. Llamó la
atención la presencia de alteraciones de las pruebas Hepáticas.

Se le practicó Recuento de Blancos, hallándose u na Un
focitosis moderada con predominio Linfocítico.

Además, en el examen de Sedimento Urinario se encon-
tró positividad para Citomegaloviri.Js.

Se le :dió Tratamiento Sintomático, sin mejorar su cua-
dro.

Este caso se puede situar dentro de la clasificación co-
mo: Sintomático Evidente co n Manifestaciones Varias.

El segundo grupo está constituído por 3 casos; cuyas eda
des osci laron entre 3 y 11 meses de edad. Siendo sus caracte
rísticas clínicas las siguientes:

Dos de ellos con Desnutrición Proteínico Calórica (DFC).
Estaban Ictéricos y con Hepatoesplenomegalia, dos pacientes.
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Uno de estos mostró unicamente cuadro Pulmonar y el,
h'D'a gnóstico se estableció Post-Mortem. En 2 pacientes se II

d ' U "O el Diagnóstico con Prueba de Se Imento nnano, en con-z . .
trando los Cuerpos de In clusión Intranu cleares Caractenstlcos.

Las pruebas Hepáticas estaban anormale s; al igual
las Hematológicas, que descub rieron anemia.

que

En 2 casos; los hallazgos de Autopsia revelaron Enfer-
medad de Inclsuión Citomegálica Sistémica. En el otro no se
le efectuó Auto psia, pero se estableció el Diag nóstic o por la
triada Sin tomática.

Estos casos se pueden situar dentro de la clasificación:
Infección Co ngénita Silenciosa o Tardía.

28,
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4.-

5.-

CONCLUSIONES

1.- La Enfermedad de Inclusión Citomegálica es producida -
por un virus perteneciente al grupo de los Herpesvirus,-
el cuál tiene predilección por lesionar diferentes ':órga-
nos de la economía del feto Intra-Utero, en aquellos po
cientes debilitados por neoplasias, o en los que han reci
bido tratamiento con inmunosupresores, o que han tenido
transplantes de órganos.

2.- Por una razón u otra se ha encontrado que el virus tie-
ne predi lección por aquellos fetos pro duetos de embara-
zos en madres primíparas de condición Socio-Económica-
mente baja. La infección se observa frecuentemente en
prematuros de bajo peso al nacer.

3.- De lo anteri ormente expuesto se deduce que el virus a-
traviesa la barrera placentaria, según lo demuestran los
últimos estudios.

Clínicamente la infección por virus de la enfermedad de
Inclusión Citomeglica, en su forma congénita, pu ede di
vidirse en 2 grandes grupos: Una forma sintomática, eY¡
dente al nacer, y una forma asintomática congénita, la
cual puede permanecer silenciosa, o bien manifestarse -
clinicamente en forma tardía.

De acuerdo con mi observación y las de otros investiga
dores, la forma asintomática de la enfermedad de Inclu=-
sión Citomegálica es una Infección Sistémica. En rela-
ción a la investigación lo s órganos más frecuentemente
afectados fueron Hígado, Pulmones y Riñón., y menos fre
cuentemente al bazo, Páncreas, timo y Cápsulas Supra=-
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6.-

7.-

8.-

9.-

30

rren ales.

"Es de primordial importancia conoce r el diagnóstico di-
ferencial de las Ictericias del Neonata, cuyas causas -
son mú Itiples, para así poder orientar los exámenes de
laboratorio, para establecer un diagnóstico de certeza.-
se han incriminado como responsables de la Ictericia del
Neonato en Nuestro País y en otras latitudes, en orden
decreciente de frecuencia a la s sigu ientes entid ades Clí
nicas: Eritroblastosis Fetal, Sepsis del Recién Nacidos,-
Sífilis, Toxoplasmo sis, Enfermedad d e Inclusión Citome-
gá lica, Infección por virus de Herpes Simple y otras.
que se presentan en forma esporádica.

En el caso particular de la Enfermedad de Inclusión Ci-
tomegálica e I Diagnóstico puede establecerse par medios
sencillos como los exámenes del Sedimento Urinario, del
Contenido Gástrico y de las Secreciones del Aparata Res
piratorío. Las técnicas de coloración para detectar las
inclusiones son muchas, empleand ose de rutina la técni-
ca de Papenicolau, la Hematoxilina eosina y métodos -
más sotisficados, como la coloración de Feulgen. Todos
ello s ponen fáci Imente en eviden cia la Inclusió n Intra-
celular característica.

En esta investigación se estudiaron 4 pacientes cuya s
edades oscilan entre O días y 1 año. De acuerdo a los
hallazgos clínico-patológicos los mismos fueron divididos
en 2 grupos: 1 paciente con la forma sintómatica evi-
dente de la Enfermedad, con manifestaciones clínicas -
pleomórficas y 3 pacientes con la forma infecciosa con-
génita silenc iosa o tardía.

En relación con la premisa de hipótesis "La ictericia -

j
neonatal en Guatemala de más de 10 días es secundaria
a enfermedad de Inclusión Citomegálica ", no pudo se r
confirmada en virtud de que en la revisión realizada en
134 pacientes con Ictericia Neonatal los hallazgos fue-
ron: Los neonatos con ictericia de menos de 10 días de
duración tenían como cusa responsable de la misma, pri
mero a la enfermedad Hemolítica del Recién Nacido y
segundo a la Ictericia Fisiológica.

En aquellos niños con Ictericia de más de 10 días de du
ración las causas de la misma fueron múltiples, siendo =-
responsable de ésta, en orden devrecíente: Sífilis Con-
génita, Sépsis Neonatal, Toxoplasmosis Congénito, Enfer
medacj ICM,: Atiesia:de Vías Biliares. Y:Hepátitis:lnfec=
ciosa"

10.- Debemos recordar y hacer énfasis que en todo niño icté
rico debe practicársele una evaluación sistémica y de la
boratorio ( particularmente Bilirrubinas) para así p od er
prevenir a tiempo cualquier daño irreversible del Sistema
Nervioso Central.

11.- Se ha especulado que algunos productos tienen acción -
antiviral comprobada, pero en la actualidad no existe -
tratamiento específico para esta enfermedad.

31



RECOMENDACIONES

1.- Tratar d.e proporcionar a nuestros laboratorios los re
n~cesarlos, para facilitar el Diagnóstico Precoz de e

C
t
urSO

E
s

t Idad .
s a n

2.- Sos)'echar la Enfermedad en niños que presentan Microce-
falla, Retard o Mental, Ictericia etc.

3.- Que tomen conciencia los EPS-RURALde M d. .
lab l

e IClna que
oran en os Pue sto s de Salud de la Rep'b l' S

bre esta Enfe d d
u Ica. 0-

rme a. Ya que en vista que la Infección

~
~ontrae Intra-Utero, es con veniente efectuade a la

a re un
l'

exa.men de Sedimento Urinario, y así ev i ta r
sus comp IcaClones al niño.

4.- Que se continúen las Investi gac 'lones E .dpl emiológicas -
con respecto a esta entidad.
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