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INTRODUCCION

En el trabajo a realizar pretendo presentar un enfoque
de los aspectos que tiene la Enfermedad de Inclusidn Citome
galica {ICM), en su manifestaciones neohatales por Infeccid
Congénita, patogenia, epidemiologifa. Haciendo mayor énfasi
en los aspectos clincos y de diagndstico diferencial, asf com:
ayudas diagndsticas que se encuentran en nuestro medio,

Efectué una revisién bibliogréfica de publicaciones naci
les y extranjeras, Ademds posteriormente se hizo una inves
gacidn de los hallazgos clincos y patelégicos de casos detect:
dos en el Hospital General San Juan de Dios a partir de 197

El conocimiento de dicha Enfermedad, considero que e
de suma importancia en el diagndstico de las enfermedades ir
fecciosas que afectan al feto intraGtero; &ste conocimiento a
yudaré a una mejor deteccién de la misma, que facilitard lo
estudios epidemildgicos en nuestro pafs,

Por Gltimo, hago incapié de la utilizacidn del examar
de orina como un método de diagnéstico, en la blsqueda de
Citomegaloviuria,

Agradezco especialmente al Dr. Héctor Federico Castrc
y al Dr. Fernando Molina en la asesorfa y revisidn de estc
Tesis.
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OBJETIVOS

Conocer la Enfermedad de Inclusién Citomegélica (ICM)
y su importancia en la produccién de Malformaciones
Congénitas,

Promov er el espiritu de investigacién al efectuar una re
visién de antecedentes, etiologia, patogenia, inciden=
cia, manifestaciones clihicas y diagndsticos diferencia-
les.

Conocer los métodos de Diaghdstico de Laboratorio dis=
ponibles en nuestro medio. Especialmente del Examen
de Orina, para detectar cuerpos de Inclusién Citome g&
lica.

Aprender que debemos de tomar en cuenta los hallaz=
gos en Neonatos con: Ictericia, Coriorretinitis, Altera
ciones Neurolégicas, etc. Para Diagndstico Diferencial
de Enfermedad de Inclusién Citomegélica, Toxoplasmo=
sis, Rubeola, Herpes, Loes.

Tener conocimiento del Prondstico y manejo de estos pa
cientes,

Que comprendamos la importancia de la condicidon So=
cio=Econdé mica en la epidemio logia de esta Enfermedad.

HIPOTESIS

La Ictericia de mds de 10 dias de evolucién observadg
en el Recién Nacido es secundaria a Enfermedad de Inclu sién

Citomegélica,



MATERIAL Y METODOS

MATERIALES:

1.~ Casos detectados con Enfermedad de Inclusidn Citomegd
lica en Nifios (0 a 12 meses de edad) del Hospital Ge=
neral San Juan de Dios, a partir de 1970 hasta 1979

9.- Revision Bibliograficas 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 Guatemalas

A)  MATERIAL FISICO:
A.1. Fichas de Registro Clinico y Protocolo de Autopsias.

A2, Material Bibliogréfico de las Bibliotecas del INCAP, =~
Hospital Roosevelt y Facultad de Ciencias Médicas de
la Universidad de San Carlos de Gu atemala,

A.3. Departamentos del Archivo Clinico y de Patologia del
Hospital General San Juan de Dios.

METODOLOGIA:

En esta investigacidn, se efectud una rev ision de casos
detectados con Enfermedad de Inclusidn Citomegélica a partir
de 1970 hasta 1979 en el Hospital General San Juan de Dios;
pacientes que fallecieron en el Departamento del Pediatria.

Ademés, se detectd un fotal de 134 Casos con lctericia
Neonatal de méas de 10 dfas de evolucibn.

En las Fichas se buscd especialmente:

a) Edad Gestacional, Antecedentes Prenatales,
b) Peso al Nacer,

c) Hallazgos Clincos y Evolucién,

d) Hallazgos de Laboratorio.

En jos Protocolos de Autopsias de hizo mayor énfasis en
aquellos érganos afectados,

Posteriormente, ordené y tabulé los datos, realizando =

& re [
Cuadros y Graficas que nos dieran una visién més clara de es=
ta Enfermedad.

Finalmente, efectlo un andlisis y presentacién de resul=

L4
tados, Asi, como las conclusiones y recomendaciones del Pre
sente Trabajo. i




ANTECEDENTES

HISTORIA:

Las caracteristicas celulares citomegdlicas fueron descri=
tas primariamente por Jesionek y Kiolemenoglou (1904) en los
rifiones y pulmones de un mortinato con diagndstico de Sifilis

(5,21,22),

Lowenstein en 1907 la reportd en los conductos de las
Gléndulas Parétidas en 4 lactantes de 30 casos estudiados. En
1910 Smith y Weidman creyeron que la enfermedad erasecun=
daria @ un infestacién 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 gldndulas saliva=
les de los cobayos por Jackson. Asi como las observadas por
Tyzzer (1906) en biopsias de lesiones de piel en Varicela.

Lipschuts (1921), reconociendo la similitud de la Inclu=
sién Intranuclear vistas en las lesiones herpéticas postuls la e
#iologfa viral para esta enfermedad (6).

Fetterman en 1952 (22), demostrd la existencia de gran
des inclusiones intranucleares en las células epitaliales deT

Sedimento Urinario.

Margileth en 1955 (22), publicé el primer caso de so=
brevida de un nifio con dicha enfermedad, habiéndose esta=
blecido el diagnéstico por exémenes del Sedimento Urinario.

Hasta que en 1956, Weller y Smith lograron cultivarel

virus eln cultivos de tejidos y por la presencia de anticuerpos
r:eufrci izando en el Suero de pacientes (6,21,22). En este g~
fio se observd por medio del Microscopio Electrénico el virus

GENERALIDADES:

.El agente etioldgico de la Enfermedad de Inclusidn Cito
megélica, es un virus perteneciente al Herpesvirus (6,10,20,=
2'1,2_2,26,34), formado por Acido Desoxirribonucleico’ iée n;i-
ficable porque es capaz de inducir citomegalia, Form’qcién de
cuerpos intranucleares. Durante la infeccién primaria perma=
nece latente y se reactiva al comprometerse la inmunidad del
huesped (10,12,20,26,34,37).

Los cuerpos de inclusién pueden estar presentes en dife-
f"egfes lu;gares, gléndulas salivales, rifén, higado, pulmén, ce
rebro, pdncreas, tiroides, suprarrenales, tubo digestive, bazo,

L] ] Pt ] L] ’
flE'nO, ,g}éng;hos lsgfqncos, parbtidas, hipéfisis, ovarios, cora-
zbn, misculos, médula ésea, piel i
xy » ¢ ptel y vaos sanguineos, (10,22,

| Se han encontrado cuerpos de inclusién, también en la
eche humana 94,9), y de Sedimento Urinario (6,9,34).

Este virus de 162 capsdmeros, de cépsula icosaidral 6,=
2,10,22,34); al ser fagocitado por los macréfagos, se rep]i::d
en ellos, siendo ésta la forma de invasién y la caracteristica
que los hace reconocibles por diferentes métodos.

Epidemilogia:

a) Edad: La enfermedad de Inclusién Citomegdlica debe ser
tomada en cuenta como causa de enfermedad (alteracio=




nes congénitas en infantes recién nacidos),

Los nifios pequefios excrefan el virus por largo tiempo y
exhiben evidencias de dafio hepéticos y otros (1),

La enfermedad neonatal no es invariablemente fatal, pe
ro sus sobrevivientes son usualmente retardados mentales y mi

crocefélicos (2,31,32),

Lo enfermedad de ICM en otras edades, pueden verse
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 netive (4,32,33).

b)  Transmisidn: Se ha visto que fetos de 19 semanas, es-
tén inmunolégicamente competentes ante esta entidad (3).

Se cree que el citomegalovirus atravieza la barrera pla
centaria, provocando infeccidén fetal,

Existe una posible relacién madres jovenes y primiparas
también con situaciones Socio=Econdmicas bajas (31,36).

Se ha estimado, que la infeccién puede ocurrir enel -
curso de la gestacidn y que segln en el perfodo que ataque,
asi serGn las manifestaciones clinicas del recién nacido (12,-
18). Ademés esta infeccién puede suceder en el momento del
trabajo de parto por el cérvix infectado (16,21,35) o bien -
la leche infectada (9).

FORMAS CLINICAS:
INFECCION CONGENITA:

A= ?ilencicsa detectada por sospecha clinica en nifos de Ba
jo Peso al nacer (13) en los que se detocte viurig y que
desarrollan un cuadro progresivo con alteraciones del Sis
fema Nervioso Central, hepético, hematolégico o resspi'i’
;c;l;m dejando dafic erénico 4,6,7,12,21,22,24,26, 34,

- 2 Lo -
B Sintomdtica evidente, con hallazgos comos

1. ALTERACIONES GASTROINTESTINALES. >
34,36,37). B

a)  Atresia Biliar y Esofdgica
b)  Defectos del paladar.,

c) Malformaciones Piléricas,
d) Ulceras Generalizadas,

e) Hepatoesplenomegalia con alteraciones de las
Pfuebas Hepéticas e Ictericia, la cual es de
bida a.f;los mecanismos, uno de ellos es in=
flamacién del parénquima hepéiico por el vi
rus, el que es fagocitado por los macréfagos
mononucleares del Sistema Reticulo endote
lial del Higado y en &l se dividen inducien
do citomegalia y formacién de cuerpos [nirg
nucleares, La otra es por la eritropoyesis =
extramedular y hemélisis,
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ENFERMEDADES DEL TRACTO RESPIRATORIO, NEU
MONITIS 4,12,21,23,26,36).

FIEBRE INFECCIOSA

ALTERACI ONES HEMLITICAS: Rash petequial, plr

pura generalizada,

ALTERACIONES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL.

a)

b)

Retinitis (2,11,22,26, 34).

Encefalitis con destruccidn focal del tejido,
calcificaciones y microcefalia, Los tejidos
ependimarios y suependimarios de los ventri=
culos laterales son también afectados (3,7,
11,16,22,33,34), lo que provoca dafio cere
bral con subsecuente deficiencia mental 7),
asociado también a epilepsia y espasmos in-
fantiles (cuadro que aparece entre los 3 y ¢
meses) o

En nifios con Microcefalia (2) y retardo men
tal se observd aumento de fijacién del com=
plemento, El cuadro de espasmos infantiles
estd asociado a dafio en el Sistema Nervio=
so Central por infeccidn intra Utero.

Se observd (17) en un estudio efectuado en
nifios aparentemente sanos que presentaron =
cuadro de espasmos infantiles y viruria poste
rior a la vacunacion, B

Se pensd que la depresién de la inmunidad

celular inducide por las vacunas favore efg
- L s

la invasién por el citomegalovirus (1) y que

los infantes que tenian menos anticuerpos ma

:‘ernos eran més susceptibles a este tipo de =
infeccidn.

:Ademés, a pesar de que la madre fuera sero
inmune, obtendrd productos infectados (29).”

Un dato muy importante, es el de Ahlfors y
col. (1979), quienes encontraron que la di-
ferﬂef\ciucién de la infeccidn congénita y ad-
quirida es un concepto dificil de delimitar -
por sus exdmenes de laboratorio (1)

2

DIAGNOSTICO CLINICO:

At-‘

NEONATOS:

Debe- sospecharse enfermedad de Inclusién Citomegélica~
jn E”}OS con |ctericia, Hepatoesplenomegalia, En nifios
e bajo peso al nacer de madres primiparas de situacién

Socio=Econdmica baja (6,12,22,30,33,34,35,37).

Nifios menores con Deficiencia Mental,

Adultos con enfermedades debilitantes tratados con inmu
nosupresores, en quienes han recibido miltiples transfu=

siones, tfransplantes renales.

Pacientes con cuadro que simula Mononucleosis Infeccio
sa con Paul Bonell Negativo (32). -

11
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

SIFILYS:

Fiebre

Anemia

Falta de Aumento de Peso

Intranq uilidad

Erupciones Maculepapulosas Locales
Intensa Rinitis

Lesiones HOmedas Mucocutdneas
Pseudopardlisis Dolorosa de los Miembros (Pardlisis de Parrot)
Hepato esplenomegalia

Aumento de Los Ganglios Linfaticos
lctericia

Naris en Silla de Montar

Incisivos de Htchinson

Sordera Nerviosa

Pruebas de Laboratorio:

SIFILIS: Observacidn en Campo Obscuro, Inmunofluorescen
cia, Pruebas de Reaginina, Pruebas para Anticuer
pos Antitreponemas (ASFT=-Anticuerpos Séricos =
Fluorescentes contra el Treponema; ITP= Inmoviliza
cién del Treponema Pallidum). B

14

TRATAMIENTO:

. Se ha utilizado antagonistas virales como Fluorodine, sin
a s L] o s L]
llegar a una conclusién, Otro, es el Idoxuridine, existiendo
una disminucidén en la viruria,

Medicamentos antituberculosos como Rifamnicina, en =

neonatos se han utilizado. En conclusidn no existe tratamien
to especifico (12,,26;:34, 36), e

15




PRESENTACION DE RESULTADOS

De la revisién efectuada en el Hospital General San
Juan de Dios a partir de 1970 a 1979; se encontraron un to=
tal de 134 pacientes con historia de Ictericic Neonatal cuyas
causas en orden de frecuencia se enumeran en el cuadro 1 7,

En el cuadro citado anteriormente podemos observar que
la causa més frecuente de lectericia Neonatal fué la Enferme=
dad Hemo Iftica del Recién Nacido seguida de la lctericia Fi
siolégica; en ambas durd menos de 10 dios la ictericia, B

En las Ictericias de més de diez dias de evolucidn ocu
pb el primer lugar la sifflis congénita, seguidamente la Sépsis
Neonatal y la Toxoplasmesis Congénita con 14, 11 y 6de =~
frecuencia respectivamen te,

Menos fre cuentemente se observd la Enfermedad de I[n=
clusién citomegélica, atresia de vias biliares, Hepatitis In=
fecciosa con 4 casos para cada una de ellas.

A continuacién se hace un resumen de los hallazgos clf
hicos y natomopatolégicos de 4 casos con Enfermedad de In=
clusién Citomegélica; encontrados en la revisién, motivo de
la presente comunicacidn.

16

CUADRO No,

HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS

CAUSAS DE ICTERICIA NEONATAL

Enfermedad Hemolftica del
Recién Nacido

Ictericia fisiolégica
Sifilis Congénita

Sepsia Neonatal
Toxoplasmosis Congénitge«-
Enfermedad de Inclusién
Citomegélica

Atresia de Vias Biliares
Hepatitis Infecciosa

Total

57
34
14
11
6

4
4
4

1

No, Casos

100,00

17




CASO CLINICO No, I:

peso al nacer de 5.5 libras.

Paciente de 1 mes, diez y nueve dias de nacido, de =
sexo masculino, producto de Parto Eutdsice Simple (PES), con

Quién consulté por letericia

que aparecid al quinto dfa de nacer, acompafidndose de Vo~
mitos Prepandiales y de deposi ciones diarreicas, amarillentas,

grandes.,

Siendo tratade en esa ocasién con Estre ptomicina o

Por persistir la ictericia fué referido a éste ceniro Médico
Particu lar .

ANTECEDENTES:

Producto de PES en el curso de la 37

semana, con un

peso al nacer 5.5, Ibs, Padres aparentemente sanos.

irritable, que jumbroso.

Al examen fisico se encontrd paciente con de peso de
7 lbs., talla de 53 ems. y Temperatura de 37.6° C.

Paciente en regulares condiciones generales, lctérico, =

Al examen con datos positivos:  Ri

norrea profusa, Higado palpable a mds de 4 em, por debajo
del reborde costal derecho, drea de matidez hepética aumen-

tada, bazo también palpable.

en frecuencia e intensidad.

1.

2-

18

Ruidos intestinales aumentados

Por hallazgos clinicos y evolucidn referida por la madre
se trata de descartar [ctericia por:

Toxoplasmosis,

Lées .

Hallazgos de Laboratorio:

VDRL Negativo

Pruebos Hepdticas a su Ingreso:
Bilirrubina Total 8,14 mg/100 ml
Bilirrubina Directa 0,20 mg/100 ml
Bilirrubina Indirecta 7,94 mg/100 ml

Quince dias después:

Bilirrubina Total 15,60 mg/100 ml
Bilirrubina Directa 7,90 mg/100 ml
Bilirrubina Indirecta 7,70 mg/100 ml

Un mes después:

Bilirrubina Total 14.60 mg/100 ml
Bilirrubina Directa 9.00 mg/100 ml
Bilirrubina Indirecta 5.60 mg/100 ml
Fosfatasa Alcalina 218 M U.

Hematologia a su Ingreso:

Hemoglobina 7.9 g

Glébulos Blancos 11,200 por mm3; con predominio Linfocitico
del 60% :

Tiempo de Protrombina de 12,2%,

Se piensa en Enfermedad de Inclusién Citomegélica, se
I ° L - ° L]
efectuaron exémenes seriados de Sedimento Urinario, siendo -

la primera Negativa.

En la segunda, se observaron cuerpos de Inclusién Intra
nuclear en células originadas en Tobulos Renales compatibles

E e %

12




con Citomegalovirus.

Se hace el Diagnéstico de Enfermedad de Inclusidn Ci=
tomagdlica por Infeccibn Intraltero. El paciente desmejord -
progresivamente falleciendo un mes y treinta dias después de
su ingreso.

No se hizo autopsia, sin embargo la triada clinica de
lctericia, Hepatoesplenomegalia y la presencia de Cuerpos de
Inclusidn Intranuclear en las células de los TObulos Renales
confirman el Diagnéstico de Enfermedad de Inclusién Citome=
gélica como la Enfermedad Subyacente Principal.

CASO CLINICO No. 2:

Paciente de 11 meses de edad de sexo femenino, quién
consultd por Fiebre y Diarrea de 10 dfas de evolucidn.

Producto de embarazo, en la 36a. semana con un peso
al nacer de 5,5 Ilbs,

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

Al examen fisico se encontrd hepatoesplenomegalia, car
cardiopulmonar normal, Tres dias después se hace presente -
tinte letérico, sin mejorar el cuadro . Bajo tratamiento con
Vitamina A, soluciones Intravenosas y Penicilina Procaina. =
Se piensa en el Diagndstico de Cirrosis secundaria a Desnu=
tricién y Enfermedad de Inclusién Citomegdlica.

20

Hallazgos de Laboratorio:

Hemoglobina 8 g

Hematocrito 24 %

Bilirrubina Total 11 mg/100 ml
Bilirrubina Directa 5 mg/100 ml
Bilirrubina Indirecta 6 mg/100 ml

Se efectud examen de Sedimento Urinario para Citomega
lovirus, el cual fué positivo, =

.. weiPOciente presenta tiraje Intercostal, estartores crepitan-

;.Lgé%"} él’ i s - [
tes bilaterales diseminados y 15 dias después de su Ingreso hao
ce paro Respiratorio y Muere, i

En la Autopsia se encontraron lesionados los pulmones , =
» ™ ® o B
Higado, Pancreas, Bazo, Timo y Rifiones, Los cuales mostra=

ron los Cuerpos de Inclusién Intranuclear caracterfsticos de la
Enfermedad .

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO FINAL:
1.~ Enfermedad de Inclusidn Citomegdlica

2.~ Desnuiricidn Proteico Calérica,

CASO CLINICO No. 3:
Paciente de 4 meses de edad, sexo masculino,  Quién

ingresa con historia de 8 dias de tos, rinorrea y "Hervor de
Pecho", Un mes antes de su ingreso presentd cuadro de in=

2]



feccibén respiratoria, haciéndose diagndstico de Bronquitis,

39.5°C.

Se escu=

Peso al ingreso de 12 libras, temperatura de
aletero nasal, tiraje intereostal y congestién nasal.
cha respiracién ruda, estertores dise minados en ambos campos

pulmonares.

Recuento y Férmula Leucocitaria con prédominio de for
ma inmaduras. Hemoglobina de 12.8 gr., orina y heces nor
mal .

Hallazgos de Autopsia:
Examen externo del nifio en buen estado nutricional,

Pulmones y Pleura con adherencias pleurales, pulmones conges
tiona dos edematosos, con focos de consolidacidn.

QOtros 6rganos al examen externo y corte de aspecto nor
mal

El examen Histoldgico mostré cuerpos de Inclusién Intra
nuclear en mucosas de trdquea y bronquios, en alveolos, teji-

do hepético y en tlbulos contorneados renales.

En pulmones ademés con focos Neumbdnicos.

Diagnéstico Final:
1.~ Enfermedad de Inclusién Citomegalica Sistémica,

2.~ Bronconeumonia.

22

CASO CLINICO No, 4:

Paciente de 3 meses de edad, sexo masculino, quién = =
T = - L
consultd por Ictericia de 8 dias de evolucidn, Referia la ma
dre del paciente, que ocho dias antes el nifio se habfa puesto
amarillo, acompafidndose el cuadro de deposiciones diarreicas
amarillentas en poca cantidad. Secrecién Nasal Serosa Profu
i =
o 1Y

Al examen fisico se encontré: Paciente con temperatura
rectal de 38°C, F.R.: 30 pof minuto, F.C.: 120 por minu=-
fo.

Paciente en mal estado nutricional, asténico, decaido, =
irritable; Higado y Bazo palpables y aumentados de tamafio, =
Fondo de ojo con Coriorretinitis,

Hallazgos de Laboratorio:
Pruebas Hepédticas:

Bilirrubinas Totales 14 mg/100 ml
Bilirrubina Directa 1 mg/100 ml
Bilirrubina Indirecta 13 mg/100 ml
Hemoglobina 14 ¢. '

Heces (Coproparaxsitoldgico) Negativo,
Orina Normal.

Se descarta Hepatitis Infecciosa y Atresia de Vias Bilia
res, Se piensa en Enfermedad de Inclusién Citomegédlica, por
lo cual se investiga el Sedimento Urinario, encontrdndose =
Cuerpos de Inclusidon Caracteristicos. Paciente desmejord pro
gresivamente hasta fallecer, -
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No se efectud Autopsia. Sin embargo, asociando lcte=
ricia, Hepatoesplenomegalia y presencia de Cuerpos de Inclu=-
. sién Intranucleares en células de los TGbulos Renales; confir=
man el Diagnéstico de Enfermedad de Inclusién Citomegélica
como Enfermedad Subyacente Principal.

GRAFICA Ne, 1

INCIDENCIA DE LOS SINTOMAS MAS
FRECUENTES, HOSPITAL GENERAL
SAN JUAN DE DIOS
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Alteraciones del

7 e @ a

- Sistema Respiratorio ° Anemia

DIH Ictericia E Desr:Lffrsc:on ‘
Protéico Calbrica

@' Hepatoesplenomegalia T Vémitos

|%°oll‘ Diarrea

COMENTARIO:

Aqui se presenta la Incidencia de los Sintomas mds frecuen
tes encontrados en los 4 casos de Enfermedad de Inclusién Citome
gélica; de la revisién llevada a cabo en el Hospital General San
Juan de Dios, desde 1970 hasta 1979, :

Nétese que los Sthtomas mas frecuentes son las Alteraciones
Respirator ias, siguiéndole la |ctericia; y los menos frecuentes son
los Vémitos .
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GRAFICA No. 2
INCIDENCIA DE LOS ORGANOS FRECUENTEMENTE
AFE CTADOS, HOSPITAL GENERAL
SAN JUAN DE DIOS

N

No. de Casos
w

——
[

] 'S

7 __._§ e

ORGANQOS AFECTADOS

Ttbulos Renales g Pancreas
D Pulmon es ﬁ Bazo
g Hfigado o:f Timo

COMENTARI O:

En esta gréfica se presentan los érganos afectados fre =
cuentemente. Estos datos fueron encontrados en los 4 casos de
Enfermedad de Inclusién Citomegédlica; revisién llevada a cao=
bo en el Hospital General San Juan de Dios a partir <ile -
1970 hasta 1979. Segbn se observa que los dfganos mas a
fectados fueron los Tobulos Renales, contrariamente el Timo
fué el menos afectado.

COMENTARIO

Se presentan 4 Casos encontrados con Enfermedad de =
ICM entre 0 dias a 1 afio de edad, a partir de 1970  hasta
1979,

Al efectuar la correlacidn clinica=patolégica, podemos
dividirlos en 2 grupos:

El primer grupo esfa constituido por 1 paciente, que pre
sentd |ctericia, Hepatoesplenomegalia, prematuridad y anemia,

Entre los estudios de laboratorio efectuados., Llamé |a
atencidén la presencia de alteraciones de las pruebas Hepdticas.

Se le practicd Recuento de Blancos, halléndose una Lin
focitosis moderada con predominio Linfocitico.

Ademds, en el examen de Sedimento Urinario se encon=
tré6 positividad para Citomegalovirus.

Se le 'dié Tratamiento Sintomético, sin mejorar su cua=
dro.

Este caso se puede situar dentro de la clasificacién co=
mo: Sintomdtico Evidente con Manifestaciones Varias.

El segundo grupo estd constituido por 3 casos; cuyas eda
des oscilaron entre 3 y 11 meses de edad. Siendo sus caracte
risticas clinicas las siguientes:

Dos de ellos con Desnutricién Proteinico Calérica (DFC).

Estaban Ictéricos y con Hepatoesplenomegalia, dos pacientes,
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Uno de estos, mostré unicamente cuadro Pulmonar y el

Diagndstico se establecid Post=Mortem. En 2 pacientes se h.i.
20 el Diagnéstico con Prueba de Sedimento Urinario, encon=
trando los Cuerpos de Inclusién Infranucleares Caracteristicos,

Las pruebas Hepéticas estaban anormales; al igual que
las Hematol8gicas, que descubrieron anemia.

En 2 casos; los hallazgos de Autopsia revelaron Enfer=
medad de Inclsuidn Citomegéalica Sistémica., En el ofro no se
le efectud Autopsia, pero se establecié el Diagndstico por la
triada Sintomdtica.

Estos casos se pueden situar dentro de la clasificaci
infeccién Congénita Silenciosa o Tardia.

2
onze

CONCLUSIONES

La Enfermedad de Inclusién Citomegélica es producida =
por un virus perfeneciente al grupo de los Herpesvirus, -
el cuél tiene predileccién por lesionar diferentes “érga=
nos de la economia del feto Intra=Utero, en aquellos pa
cientes debilitados por neoplasias, o en los que han reci
bido tratamiento con inmunosupresores, o que han fenido
transplantes de érganos,

Por una razén u otra se ha encontrado que el virus tie=
ne predileccidén por aquellos fetos productos de embara=
zos en madres primiparas de condicién Socic=Econdmica=
mente baja, Lo infeccién se observa frecuentemente en
prematuros de bajo peso al nacer,

De lo anferiormente expuesto se deduce que el virus g=
traviesa la barrera placentaria, segin lo demuestran los
Gltimos estudios.

Clinicamente la infeccién por virus de la enfermedad de
Inclusidn Citomeglica, en su forma congénita, puede di
vidirse en 2 grandes grupos: Una forma sintomdtica, evi
dente al nacer, y una forma asintomédtica congénita, la
cual puede permanecer silenciosa, o bien manifestarse -
clinicamente en forma tardfa.

De acuerdo con mi observacién y las de otros investiga
dores, la forma asintomdtica de la enfermedad de Inclu=
L3 L] A L LI - ]

sidn Citomegélica es una Infeccién Sistémica, En rela=
cidén a la investigacidn los drganos més frecuentemente
afectados fueron Higado, Pulmones y Rifidén, y menos fre
cuentemente al bazo, Péncreas, timo y C&psulas Supra=

29




b=

rrenales,

Es de primordial importancia conocer el diagndstico di=
ferencial de las lctericias del Neonato, cuyas causas =
son moliiples, para asl poder orientar los eximenes de
laboratorio, para establecer un diagndstico de certeza .=
se han incriminado como responsables de la Ictericiadel
Neonato en Nuesiro Pais y en ofras latitudes, en orden

decreciente de frecuencia a las siguientes entidades CIT
Eritroblastosis Fetal, Sepsis del Recién Nacidos,

nicas:
Stfilis, Toxoplasmosis, Enfermedad de Inclusién Citome=
gélica, Infeccién por virus de Herpes Simple y ofras = =
que se presentan en forma esporddica.

En el caso particular de la Enfermedad de Inclusidn Ci=
tomegélica e | Diagndstico puede establecerse por medios
sencillos como los exdmenes del Sedimento Urinario, del
Contenido Géstrico y de las Secreciones del Aparato Res
piratorio, Las técnicas de coloracién para detectar las
inclusiones son muchas, empleandose de rutina la técni=
ca de Papenicolau, la Hematoxilina eosina y métodos =
més sotisficados, como la coloracidn de Feulgen. Todos
ellos ponen fécilmente en evidencia la Inclusidn Intra=
celular caracteristica,

En esta investigacion se estudiaron 4 pacientes cuyas
edades oscilan entre 0 dfas y 1 afio. De acuerdo a los
hallazgos clinico=patolégicos los mismos fueron divididos
en 2 grupos: 1 paciente con la forma sintématica evi=
dente de la Enfermedad, con manifestaciones clinicas =
pleomérficas y 3 pacientes con la forma infecciosa con=
génita silenciosa o tardia,

En relacién con la premisa de hipdtesis "La ictericia -

10,~

1.~

neonatal en Guatemala de més de 10 dias es secundaria
a enfermedad de Inclusidn Citomegalica", no pudo ser
confirmada en virtud de que en la revisidn realizada en
134 pacientes con lctericia Neonatal los hallazgos fue=
ron: Los neonatos con ictericia de menos de 10 dfas de
duracién tenfan como cusa responsable de la misma, pri
mero a la enfermedad Hemolitica det Recién Nacido y
segundo a la Ictericia Fisioldgica.

En qquei[os nifios con lctericia de mds de 10 dias de du
racién las causas de la misma fueron méltiples, siendo -~
responsable de ésta, en orden devreciente: Sifilis Con~
génita, Sépsis Neonatal, Toxoplasmosis Congénita, Enfer

‘medad ICM, " Atresia’de Vias Biliares y Hepatitis "Infec=

ciosd

Debemos recordar y hacer énfosis que en todo nifio icté
rico debe practicérsele una evaluacidn sistémica y de [
boratorio ( particularmente Bilirrubinas) para asi poder
prevenir a tiempo cualquier dafio irreversible del Sistema

Nervioso Central.

Se ha especulado que algunos productos tienen accidn =
antiviral comprobada, pero en la actualidad no existe -
fratamiento especifico para esta enfermedad.
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RECOMENDACIONES

Tratar de proporcionar a nuestros laboratorios los recursos

necesarios, para facilitar el Diagndstico Precoz de esta En
tidad .

Sospechar la Enfermedad en nifios que presentan Microce=
falia, Retardo Mental, Ictericia etc,

Que tomen conciencia los EPS=RURAL de Medicina que
laboran en los Puestos de Salud de la Replblica. So-
bre esta Enfermedad. Ya que en vista que la Infeccidn
se contrae [ntra=Utero, es conveniente efectuarle a la
Madre un examen de Sedimento Urinario, y asi evitar
sus complicaciones al nifio.

Que se continfen las Investigaciones Epidemieldgicas -
con respecto a esta entidad ,

2™
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