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INTRODUCCION

Los casos de enfermedad de inclusion cito-
megdlica se diagnostican en la actualidad con
mayor frecuencia que en épocas anteriores.

La primera ohservacion de esta enfermedad
se debe a Josionek y Kiolemenoglou (1)
quienes en 1904 informaron de la presencia
de inclusiones intranucleares en los rinones y
pulmones de un mortinato con el diagnédstico
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clinico de sifilis congénita. En el mismo afio,
Ribbert (2) cbservo inclusiones intranucleares
similares em rifiones de un recién nacido, y en
las paroétidas de dos nifios lactantes. Lowens-
tein (3) en 1907 dio cuenta de la presencia de
inclusicnes en los conductos de las glandulas
parétidas de 4 lactantes de un totzl de 20 ca-
sos estudiados. Posteriormente se creyo que la
enfermedad era debida a un protozoario (4-6).

En 1921, Goodpasture y Talbot (7) presenta-
ron otro caso ¥ sugirieron el nombre de cito-
megalia para denominar a esta enfermedad.
Asimismo, Ilamaron la atencién sobre la simi-
litud aue existia entre tales inclusiones, las
observadas por Jackson (6) en 1920 en las
glandulas salivares de los cobayos, y las que

presentan las células epiteliales en la varicela.

La etiologia viral de la enfermedad, sin em-
bargo, solo
1956, con el aislamiento del virus en cultivio de

se demostrd definitivamente en

fibroblastos, v por la presencia de anticuerpos
neutralizantes en el suero de pacientes (8).
En el mismo afo se logro también observar el
virus con la ayuda del microscopio electréni-
co (9).

La eniermedad es cosmopolita y se han des-
crito casos de ella en casi todo el mundo. Ha
sido observada en varios paises de Sud Amé-
rica, entre ellos Venezuela (10, 11), Brasil (12-
14), Chile (15) y Colombia (16); en cuanto a
Centro Ameérica, dicha enfermedad ha sido
enconirada en Honduras (17). Los casos que

se presentan en este trabajo son los primeros
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diagnosticados en Guatemala. Dos de ellos ha-
bian sido presentados ya verbalmente (18).

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron 2,500 autopsias practicadas en
el Hospital Roosevelt entre 1959 y 1963, ha-
hiendose encontrado 6 casos de enfermedad
citomegalica. Cada caso fue determinado me-
diante el estudio de su historia clinica, proto-
colo de autopsia y laminas histologicas. Ade-
mis se tomaron nuevas secciones del material
en archivo.

Presentacion de los casos
Caso No. 1

Autopsia H. R. No. 1499, C. A.D., masculino,
2 meses, originario y residente de la capital
El nino nacio de parto eutocico simple. Peso
al nacer: 6 libras. Padres sanos. Lactancia:
meferna. Vacunaciones: B. C. G. al nacer.

Cuatro dias antes de su ingreso al hospital,
el nifno dio muestras de estar decaido, inape-
tente, con tos seca y espasmoadica, rinorrea y
«dificultad para respirar”, fiebre poco inten-
sa.

Al examen fisico, el nino se mostraba de-
caido, cdeshidratado, en mal estado general,
con moderada cianosis peribucal y tos cons-
tante. Presentaba periodos cortos de apnea que
cedieron despu¢s de la administracion de oxi-
geno y cafeina. Pulso: 140: respiraciones: 60.
temperatura: 3€.5°C, rectal; peso: 7 libras.
IIellazgos positivos: orofaringe congestionada,

respiracion ruda v estertores crepitantes es-
casos en ambas bases pulmonares.

Pruebas de laboratorio. Hemoglobina: 13 g.:
hematocrito: 40%; globulos blancos: 6,200
(segmentados, 66% linfocitos, 227 cayados.
7% eosinofilos, 4% : monocitos, 1%). Orina

v heces: normales. Una radiografia del torax
revelo infiltracion densa del parénquima de
ambos pulmones, tipo bronconeumonico que
obliterabha los contornos normales de las rami-
ficaciones arteriales. La infiltracion era de ti-
po multi-micro focal que sugeria granulia.
(Fig. 1).

Tratamiento. Inmediatamente después de su
ingreso se le administré antibioticos (penicili-
na cristalina), estimulantes respiratorios y
oxigeno- terapia
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Fig. 1. Caso No. 1
Radiografia del torax:

(H.R. No..

1499, C.A.D.).
Infiltracion densa del
pulmonar de tipo bronconeumo-

parénguima
nico. La infiltracion de tipo multi-microfocal

sugiere una granulia.

El nino continuo igual hasta el 20o0. dia de
hospitalizaciéon en que presentaba alza febril
de 38¢:C y deshidratacion moderada secundaria
a diarrea con evacuaciones liguidas, verdes,
grumosas, sin sangre, en numero de 5 al dia.
Nuevos exdamenes de laboratorio revelaron:
globulos rojos: 4.€10,000; hemoglobina: 13 g.;
globulos blancos: 26,350 (segmentados, 747%:
cavados, 187 : linfocitos, 5% ; monocitos, 27%).
Orina: albumina positiva y leucocitos 1-2 por
campo y células epiteliales en regular canti-
dad. Intradermo-reaccion de tuberculina nega-
tiva. Un nuevo control radiografico indicé in-
filtracion bronconeumonica cronica bilateral.
El nino continuo decaido, con fiebre diaria, in-
termitente v las evacuaciones ya descritas. Se
le administré palmitato de cloromicetina y a
los 26 dias de su ingreso, rimifon y estrepto-
micina.

Al 270. dia presento cianosis, tiraje inter-
costal marcado vy se escuchaban estertores fi-
nos diseminados en ambos campos pulmonares.
Fallecio al dia siguiente.

La *“autopsia” revelo un nino en mal estado
de nutricion con un peso de 6 libras y una
talla de 50 cm.; distension abdominal marca-
da secundaria a gas en la cavidad peritoneal.

Las asas intestinales recubiertas de adhe-
rencias fibrinosas y la transcavidad de los
epiplones con un contenido aproximadamente
de €0 cc. de un material obscuro con aspecto
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de sangre digerida y perforacion de 0.4cm. de
diametro en la pared posterior del estomago.
Los pulmones presentaron consolidacion difu-
sa, observandose micronodulos firmes de color
blanquecino. (Fig. 1).

El corazon, higado, rinones y bazo eran nor-
males. El estomago presentaba varias ulcera-
ciones agudas, una de ellas perforada. El eso-
fago erosionado, con moderada congestion. Los
intestinos delgado y grueso congestionados ob-
servandose hemorragias y ulceraciones de bor-
des netos, cortantes y de un diametro prome-
dio de 1-5 mm. El encéfalo presentaba mode-
rado edema y congestion pial.

El estudio histolégico reveld una neumonia
intersticial difusa en ambos pulmones y nu-
merosas inclusiones tipicas intranucleares e
intracitopldasmicas. (Fig. 2).

Se encontraron, ademas, inclusiones seme-
jentes en el higado, testiculo, pancreas, rinon y
glandula suprarrenal. Esta ultima mostraba
también areas de necrosis cortical.

Fig. 2. Caso

Pulmon. Hematoxilina-eosina x 200. Neumonitis

No. 1 (H.R. No. 1499), C.A.D)).
Presencia de dos células citome-
galicas con cuerpos de inclusion. Una de las
células a nivel de un bronquiolo y la otra en

un alveolo pulmonar.

intesticial.

Las ulceraciones descritas en el intestino y

estomago mostraron reaccion inflamatoria
aguda y en este ultimo organo, se apreciaban
numerosos micelios aparentemente de “Candi-
da albicans”.

El diagnostico final de autopsia fue “Enfer-
medad de Inclusion Citomegalica” con neumo-
nitis intersticial severa; enterocolitis ulcerosa
aguda, difusa; moniliasis de la mucosa del eso-

fago y del estomago; perforacion gastrica, y
peritonitis aguda.

En resumen, el cuadro clinico de este pa-
ciente desde el principio fue respiratorio y no
respondié clinica ni radiolégicamente al tra-
tamiento con antibiéticos.

Este cuadro se complico con un sindrome
diarreico probablemente debido a monilia y
terminalmente con perforacion de una ulcera
gastrica.

Caso No. 2

Autopsia H. R. No. 1174, masculino, prema-
turo, nacido en el Hospital Roosevelt de parto
eutocico simple. Peso al nacer: 3 libras 7
onzas.

Al quinto dia, el nino ictérico presentaba
una bilirrubina total de 8.0 mg. por 100 cc.
(directa 0.5 mg., e indirecta 7.5 mg.); hemo-
globina: 10 g.; grupo sanguineo: 0 Rh positi-
vo; prueba de Coombs negativa. Su condicion
general se deterioro rapidamente a pesar del
tratamiento instituido a base de antibidticos,
transfusiones, plasma y soluciones electroliti-
cas. Después de un corto episodio de insufi-
ciencia respiratoria y una pequena epistaxis de
3 cc, falleciéo a los 20 dias de nacido.

La autopsia revelo un nino prematuro, de 3
libras 4 onzas y una talla de 41 cm. El abdo-
men distendido, debido a dilatacion de las
asas intestinales; las costillas prominentes;

descarga hemorragica por ambos orificios na-
sales. El pulmoén derecho presentaba conges-
tion v focos de consolidacion confluente de co-

b ACENANRTIENE

Fig. 3. Caso No. 2 (H.R. No. 1174). Pulmon.

Hematoxilina-eosina x 100. Se observa una

neumonia intersticial difusa con areas de ate-

lectasia, congestion, edema y focos hemorragi-
cos intra-alveolares e intrabronquiales.
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lor pardo rojizo, encontrandose aireado sola-
mente el borde anterior del lobulo superior. El
pulmon izquierdo mostraba iguales caracteris-
ticas que el derecho, aungue menos Severas.
Los otros organos parecian normales.
Histologicamente se observé en ambos pul-
mones una neumonia intersticial difusa, con
areas de atelectasia, congestion y edema, y
focos hemorragicos intra-alveolares e intra-
bronquinales (Fig. 3). En algunas de las cé-
lulas que recubrian los alveolos pulmonares y
los conductos bronquiales, se observaron célu-
las grandes, gigantes (citomegalia) y en su
interior inclusiones basofilas intranucleares
(Fig. 4). FEl higado presentaba cambio gra-
siento ligero y, en algunas células, inclusiones
intranucleares idénticas a las pulmonares. Se
observaron numerosos trombos biliares intra-
canaliculares y depositos de pigmento biliar
intracelular; los sinusoides estaban congestio-
nados. En la corteza suprarrenal y testiculos
se observaron areas en que las células presen-
taban inclusiones intranucleares. Los exame-
nes de los otros organos resultaron negativos.

Fig. 4. Caso No. 2
Hematoxilina-eosina x 400. Se observa un in-
filtrado inflamatorio pleomorfico y la presen-
cia de dos células gigantes (citomegalia) pre-
sentando en el nucleo cuerpos de inclusion.

(H.R. No. 1174). Pulmon.

El diagnostico final de autopsia fue: recién
nacido prematuro; enfermedad de inclusion
citomegalica, sistémica; neumonitis intersti-
cial y hemorragia pulmonar intra-alveolar
severa.

En resumen, el cuadro clinico de este caso
se manifesté por premadurez, acompanado pos-
teriormente de ictericia y, al final, de una
sintomatologia de dificultad respiratoria aso-
ciada a epistaxis terminal.

Caso No. 3

Autopsia H. R. No. 2204, A. D. P. C., feme-
nino, 1 afilo 7 meses, originaria de Escuintla
y residente en esta capital.

Un mes antes de su ingreso principié con
“Pica digestiva”, seguida de deposiciones dia-
rreicas liquidas, de color amarillo en numero
de 3 2 4 al dia que con tratamiento antidia-
rreico, cedio en el término de 3 dias. Poco
después aparecié edema de los miembros infe-
riores, el cual se generalizd posteriormente.
Su alimentacién previa era insuficiente. Tuvo
tos ferina y probablemente paludismo.

Al examen fisico la ninha estaba en malas
condiciones generales y nutricionales, siendo
su peso de 11 libras: pelo escaso, facilmente
desprendible; piel con lesiones pelagroides y
mucosas palidas. Presentaba, asimismo, edema
palpebral bilateral, queilosis comisural, y en
los pulmones, estertores subcrepitantes en la
base izquierda. Los cuatro miembros mostra-
han edema moderado.

Pruebas de laboratorio. A su ingreso pre-
sento leucocitosis de 15,000 (segmentados, 53% ;
linfocitos, 277%; monocitos, 4%; eosinofilos,
5% basofilos, 1%; mielocitos, 1%). Hemoglo-
bina: 42 g.; hematocrito: 20%. Posteriormen-
te la leucocitosis fue de 41,500 (linfocitos, 42%:
segmentados, 41%; monocitos, 3%; eosinofilos,
13%; cayados, 1%). Plaquetas: 64,000. Orina:
normal. Heces: uncinaria y tricocéfalos. falle-
cio a los 17 dias de hospitalizacion.

La autopsia reveld6 una nina en mal estado
general, desnutrida, de 64 cm. de talla y 11
Ibs. de peso. Las cavidades, negativas: los
pulmones, excepto por ligero edema, parecian
normales; el higado moderadamente aumen-
tado de tamano y palido y el bazo ligeramente
fibrosado y pequeno. En el intestino se encon-
traron uncinarias y tricocéfalos. Todos los
demds organos parecian normales.

El estudio histologico mostré, a nivel del
pulmon, un infiltrado mononuclear intersti-
cial y muchas de las células alveolares y bron-
(uiales aumentadas de tamafio con inclusio-
aes intranucleares. Las glandulas suprarrena-
les presentaban pequefios focos de necrosis
cortical y en algunos se observaron -células
corticales con cuerpos de inclusién citome-
galica.

En los ganglios linfaticos existian también
los mismos cuerpos de inclusién, asociados a
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una hiperplasia marcada de las células re-
ticulo-endoteliales. Los otros érganos se pre-
sentaban relativamente normales.

El diagnéstico final fue el de desnutricion
(sindrome diarreico); enfermedad -citomega-
lica sistémica (pulmon, adrenales y ganglios
linfaticos), hiperplasia de los ganglies linfati-
cos mesentéricos; hiperplasia moderada de la
meédula osea y tricocefaliasis y uncinariasis.

En resumen, el cuadro clinico en esta nifa
fue el de desnutricion complicada con un cua-
dro respiratorioc diagnosticado como bronco-
neumornia.

Las inclusiones citomegalicas fueron un ha-
llazgo histologico y, en el caso particular del
pulmon, se encontraron con muy poca reaccion
inflamatoria.

Caso No. 4

Autopsia H. R. No. 2387, P. Z. T., masculino,
1 afo y 14 dias, originario y residente de la
capital.

Un mes antes de su ingreso principié con
diarrea y quince dias después presentaba tos
y fiebre.

Examen fisico. Peso: 13.3 libras; pulso: 104;
respiraciones: 36; temperatura: 39.2°C; nifio
desnutride, polipneico, con disnea de tipo
respiratorio, fascies abotagada; conjuntivas pa-
lidas, y respiracion ruda bilateral. El abdo-
men era globuloso, vy los miembros inferiores
mostraban edema discreto.

Pruebas de laboratorio. A su ingreso el ni-
fio presentd: hemoglobina, 144 g.; hematocrito,
47% y globulos blancos, 98,000 (segmentados,
54%; linfocitos, 38%:; cayados 7%; juve-
nil, 1%).

Durante su hospitalizacion el cuadro res-
piratorio se acentuo, presentando tos seca
constante, tiraje y aleteo nasal, escuchandose
estertores himedos en ambas bases pulmona-
res. Fiebre remitente cada 48 horas con alzas
hasta de 39°C.

Tratamiento: Antibidticos, soluciones salinas
I. V. y transfusiones de sangre. El paciente
fallecié al séptimo dia de hospitalizacién,

La autopsia reveld un nifio marasmatico de
14 lbs. de peso y 64 cm. de talla. Cavidades,
normales.

El corazén mostro dilatacion de la auricula
y ventriculo derechos; la valvula pulmonar

presentaba el cono dilatado y prominente. Los
pulmones eran enfisematosos; al corte se ob-
servaron areas focales de bronconeumonia
en el lobulo superior, ¥ confluentes en el 16-
bulo inferior; el resto del parénguima pulmo-
nar, turgente, con ligero aumento de la trama
fibrosa. Los bronguios con exudado muco-
purulento, presentaban brongquiectasias cilin-
dricas en las ramas inferiores. El higado es-
taba congestionado y de aspecto moscado. El
bazo daba muestras de una ligera fibrosis; el
esofago, estomago e Intestino, asi como el apa-
rato génitourinario y encéfalo, no presentaban
signos de anormalidad.

El estudio histologico revelé una bronco-
neumonija difusa confluente, bilateral severa,
con @areas de necrosis. En el tejido intersti-
cial se observé una reaccion inflamatoria mo-
rcrtclear vy muchas de las células de los
alveolos mostraron grandes inclusiones baso-
filas intranucleares, que desplazaban la cro-
matina nuclear hacia la periferie. Los bron-
quios presentaban dilatacion y reaccion infla-
matoria aguda de la pared.

El higado reveléo una metamorfosis grasa de
pota fina periportal y algunas células hepati-
cas mostraban cuerpos de inclusién citome-
galica. Hubo aumento de los leucocitos den-
tro de los sinusoides.

Las glindulas suprarrenales presentaban fo-
cos de necrosis de la corteza, con infiltrado
polinuclear, observandose células corticales con
inclusiones citomegalicas intranucleares. El pan-
creas mostrd atrofia acinar. El corazon, rifio-
res, encéfalo, tiroides, paratiroides, testiculo,
musculo estriado, colon e intestino delgado
eran normales.

El diagnéstico final de autopsia fue de en-
Termedad citomegalica sistémica (pulmon, adre-
nal e higado); desnutricion; bronconeumonia
confluente bilateral; bronquiectasias cilindricas
difusas; enfisema intersticial, difuso; hipertro-
fia y dilatacién del corazén derecho (cor pul-
monale); sindrome diarreico y congestion pa-
siva generalizada.

En resumen, este caso fue semejante al an-
terior: esto es, un nifio desnutrido que ingre-
s6 con cuadro respiratorio diagnosticado como
bronconeumonia y que no respondié al trata-
miento con antibioticos.
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Caso No. 5 Los pulmones, de color pardo rojizo obscuro,

Autopsia H. R. No. 2307, M. D. E.,, feme-
nino, 1 mes 11 dias, producto de embarazo
en el curso de las 35 semanas por altura ute-
rina; nacida de parto eutécico simple. Peso al
nacer: 5.2 lbs.

A las 12 horas de nacida, la nina desarrollo
ictericia moderada y hepatoesplenomegalia.

Pruebas de laboratorio. Los examenes reve-
laron: hemoglobina, 19.5 g.; hematocrito, 75% :
reticulocitos, 5% ; bilirrubina total, 185 mg.
(directa, 9.2 mg., e indirecta, 9.3 mg./100 ml.).
Grupo sanguineo: 0 Rh positivo; Prueba de
Cocmbs: negativa.

En los dos dias siguientes la ictericia se acen-
tuo (bilirrubina directa de 212 mg., e indi-
recta de 10.6 mg.).

Durante un periodo de 15 dias se observo
mejoria clinica y la ictericia disminuyo ligera-
mente (bilirrubina directa. 164 mg., e indi-
recta, 10 mg.). Nuevos examenes revelaron:
globulos blancos 19,000; hemoglobina: 11.4 g.

v hematocrito: 38%; Prueba de Cardiolipina
(VDRL): negativa. Persistio la hepato y es-
plenomegalia; una intradermorreaccion con

toxoplasmina v la investigacion de ceélulas de
inclusion citomegalica en el sedimento urina-
rio fueron r.egativas.

En los dias que siguieron a este lapso, la
nina mejecro, gano peso y la ictericia casi desa-
parecio (bilirrubina directa, 1.5 mg.; indirecta,
2.7). Segun informes de examenes radiogréafi-
cos del craneo y torax, éstos eran normales.

Durante su estancia hospitalaria esta pa-
ciente no presento fiebre; la hepato y espleno-
megalia no mostraron ninguna modificacion.

Tratamiento: Cloranfenicol y soluciones sa-
linas y mixtas intravenosas.

Dos dias antes de su muerte la nina pre-
sento disnea moderada, palidez, cianosis peri-
bucal, aleteo nasal, tiraje intercostal, esterto-
res subcrepitantes y respiracion ruda, los cua-
les persistieron hasta el momento de fallecer
Horas antes de morir mostraba el abdomen
distendido y blando, con circulacion colateral
marcada.

La autopsia reveld una nina prematura, de
4.3 lbs. de peso y 47 cm. de talla; pelo escaso,
facilmente desprendible; piel palida y cavida-
des normales.

ce encontraron densos, mal aireados, muy con-
gestionados y edematosos. El higado pardo ro-
jizo verdoso, presentaba una consistencia fir-
me, con estructura lobulillar bien manifiesta.
El bazo ligeramente aumentado de tamano, y
de capsula tensa, mostro al corte, fibrosis mo-
derada. Los rifones eran pardo rojizos, obser-
vandose en la superficie externa un punteado
fino y blanquecino. El corazon, sistema gas-
trointestinal. tiroides, adrenales y genitales,
normales.

El cerebro, pequeno, revelo congestion de las
meninges. Al corte seriado se observo acue-
ducto permeatle, agenesia del septum y pelu-
cidum del lado izquierdo. Ependimitis granu-
losa ligera. Bulbo, protuberancia y cerebelo,
normales.

El estudio histologico senald la presencia,
en los pulmones, de membranas hialinas re-
cubriendo el alveolo y un exudado celular pre-
dominantemente mononuclear dentro del al-
veolo, asi como marcada congestion con lige-
ro infiltrado celular del tejido intersticial.

El higado mostré multiples areas de infil-
trado intersticial de células mononucleares ¥
abundante pigmento biliar intracelular, al igual
que ceélulas hepaticas multinucleadas. Se evi--
denciaba una actividad de regeneracion hepa-
tocelular bastante marcada, a juzgar por los
signos nucleares. El bazo presentaba conges-

tion de la pulpa roja y escasos focos de eritro-

Fig. 5. Caso No. 5 (H.R. No. 2307, M.D.E.).

Rinon. Hematoxilina-eosina x 100. Tubulis

contorneados necrosados, conteniendo restos de

un material amorfo granular; infiltrado inters-

ticial predominantemente mononuclear. Se ob-

servan en un tubuli varias ceélulas citomega-
licas con cuerpos de inclusion.
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poyesis. En el rifon se observaron areas foca-
les de necrosis de los tubulis contorneados
proximales, cuya luz se encontrd llena de una
substancia de aspecto granuloso y eosinofilo;
hubo ademas un infiltrado intersticial pleo-
morfico de células predominantemente mono-
nucleares. Algunas de las células de los tu-
bulis proximales presentaban inclusiones intra-
nucleares y citomegalia (Fig. 5).

En las glandulas suprarrenales se constato
hiperplasia nodular de la corteza, y algunas
células tenian inclusiones citomegalicas.

Ovario: en ciertas células de los foliculos
primordiales se observaron inclusiones intra-
nucleares (Fig. 6).

La tiroides presentaba también inclusiones
intranucleares de tipo citomegalico. Las para-
viroides se encontraron normales.

Los cortes de la protuberancia, cerebelo ¥y
corteza cerebral mostraron inclusiones intra-
nucleares en algunas de las células de los
ntcleos: asociado a este hallazgo se encontro
escasa formacion de micronodulos gliales.

El corazon, musculo esquelético y péancreas
parecian normales.

Fig. 6. Caso

Ovario. Hematoxilina-eosina x 200. En uno de

los foliculos primordiales se observa una célula
citomegalica con inclusion intranuclear.

No. 5 (H.R. No. 2307, M.D.E.).

El diagnostico final fue: recién nacido pre-
maturo; enfermedad de inclusion citomegalica
(rifion, ovario, adrenal, tiroides y sistema ner-
vioso central); hepatitis intersticial, neumonia
intersticial atipica, difusa, severa.

En resumen, en el presente caso el cuadro
clinico fue el de un nino prematuro que desa-
rrollo ictericia severa y que fallecio a conse-

cuencia de una bronconeumonia. La enferme-
dad citomegélica se sospeché clinicamente,
pero no se pudo comprobar la presencia de
inclusiones en las cé¢lulas del sedimento urina-
rio, por lo que no fue posible confirmar el
diagnostico clinico in vive.

Caso No. 6

Autopsia H. R. No. 2742, M. A. R. G., mascu-
lino, de un afo 2 meses, originario y residente
de la capital.

El nifo ingresé con historia de diarrea, fie-
bre, crisis de tos quintosa y convulsiones ge-
neralizadas.

Al examen fisico la temperatura fue de
374°C y su peso de 13 lbs. El nino estaba in-
consciente, con contracciones intermitentes en
la lengua y en los dedos de las 4 extremida-
des. Los miembros permanecian flaccidos. Las
pupilas, dilatadas; fondo del ojo, negativo;
mucosas. palidas. La respiracion era super-
ficial y se escuchaban estertores crepitantes
bilaterales; corazon, normal; abdomen: pa-
niculo adiposo fundido, higado palpable a 2
cm. por debajo del reborde costal. El examen
neurolégico revelo reflejos tendinosos dismi-
nuidos.

A su ingreso el paciente presentaba una
leucocitosis de 58,000 (93% segmentados). El
resultado del examen de sangre efectuado pos-

teriormente fue: hemoglobina, 7.4 g.; hema-
tocrito, 26%; globulos blancos, 10,300 (segmen-
tados, 837%: linfocitos, 16%, mielocitos, 1%);

policromatofilia anisocitosis y poiquilocitosis.
Liquido cefalorraquideo: 2 células por mmﬂ-,
bacterioscopia: negativa; proteinas, 56 mg.%;
glucosa, 44 mg.%; cloruros, 13¢ mEq.%. Orina,
normal; heces: investigacion de parasitos, ne-
gativa. Una radiografia del torax revelo in-
filtracion bronconeumonica del parénquima de
ambos pulmones, asociada a agrandamiento de
los ganglios peribronquiales. Impresion: infil-
tracion bronconeumonica cronica (Fig. 7).

Durante su hospitalizacion su actitud era
indiferente, permanecia estatico con una tem-
peratura de 37.8°C, aleteo nasal y tiraje inter-
costal y subcostal marcado. Edema blando y
depresible en la region temporo-parietal iz-
quierda. La mirada fija y desviada, midriasis
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simétrica y bilateral y rigidez de nuca. Pre-
sentaba submatidez en la base pulmonar iz-
quierda y estertores diseminados en ambos
campos pulmonares. Habia edema del escroto
y prepucio; los miembros superiores se encon-
traban en flexion de dedos sobre la mano y
extension de antebrazo y brazo; los miembros
inferiores en extension, flaccidos con reflejos
abolidos. Fallecio trece dias después de su
ingreso.

La autopsia revelo un nino de 16.4 lbs. de
peso y 68 cm. de talla. De piel palida, pelo
escaso y facilmente desprendible; cavidades
normales

p:ﬁ’)‘

Fig. 7. Caso No. 6 (H.R. No. 2742, M.A.R.G.).

Radiografia del torax: Infiltracion bronconeu-

monica del parénquima de ambos pulmones.

Aumento de tamano de los ganglios peri-
bronquiales.

Los pulmones presentaban areas de CONso-
lidacion pardo rojizas, mas severas en los seg-
mentos posteriores, asi como casi en la tota-
lidad del lobulo inferior derecho. Ademas mos-
traba nodulos blancos amarillentos de 0.5 cm.
de diametro, de distribucion peribronquial.

El higado tenia cambio grasiento moderado.
El corazon, bazo, pancreas, esofago, estomago,
encéfalo y génitourinario, normales, En el in-
testino delgado y en el colon se observo mu-
cosa palida y edematosa.

El estudio histologico revelo en los pulmones
un proceso bronconeumonico severo con Aareas
de necrosis y células grandes con cuerpos de
inclusion citomegdlica. El higado daba mues-
tras de cambio grasiento difuso de gota gruesa.

El rinon presentaba degeneracion parenqui-
matosa de los tubulis contorneados, observan-
dose en algunas dreas inclusiones citomegali-
cas. Las glandulas suprarrenales mostraban
también, en plena corteza, zonas de necrosis
con inflamacion aguda y presencia de celulas
con cuerpos de inclusion citomegalica (Fig. 8).

El corazon, bazo, pancreas, testiculo, tiroi-
des y musculo estriado y encéfalo no mostra-
ron alteraciones microscopicas.

El diagnostico final fue: enfermedad -cito-
megalica (pulmon, rinoén, suprarrenales); bron-
coneumonia severa bilateral; desnutricion;
cambio grasiento severo en el higado y micro-
abscesos en las glandulas suprarrenales.

Comentarios — La historia de este nifo es
semejante a la de los casos Nos. 3 y 4, esto
es, un paciente de 1 afno y 2 meses de edad.
desnutrido, con antecedentes de infeccion res-
piratoria superior y de bronconeumonia, asi
como de convulsiones. La causa de estas ulti-
mas no pudo explicarse ya que no se encontro
lesion orgdnica en el cerebro.

Fig. 8. Caso No. 6 (H.R. No. 2742, M.A.R.G.).
Suprarrenal. Hematoxilina-eosina x 100. A ni-
vel de la corteza se observa zona de necrosis
con inflamacion aguda y presencia de células
citomegalicas con inclusiones.
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DISCUSION
i

En el Cuadro No. 1 se presenta un resumen
de los hallazgos clinicos que se observaron en
los seis nifios incluidos en este estudio,

Al parecer no existe ninguna relacién entre
la enfermedad vy el sexo, ya que ésta se en-
contré tanto en nifas como en nihos. Segun
se ha podido establecer, tampoco existe nin-
guna diferencia racial (19).

Como lo sefialan las historias correspondien-
tes, todos los nifios eran menores de 2 aiios,
siendo el mayor de 1 afioc 7 meses, y el me-
nor de 20 dias de edad. En tres de ellos la
enfermedad se manifesto clinicamente en el
periocdo neonatal, indicando que la infeccién
probablemente se adquirié “in qtero”. Los
otros tres corresponden a nifios mayores de
un ano sugiriendo tanto la posibilidad de una
infeccion congénita latente o como de una in-
feccidon adquirida. La mayoria de casos de
inclusion citomegadlica ocurren entre la pri-
mera semana y los tres meses de edad (19),
presentandose rara vez después de los dos
afios de vida, aun cuando si se ha informado
de casos de esta enfermedad en personas adul-
tas. La premadurez bien puede ser un feng-
menc relacionado, ya que en dos de los tres
casos menores de 2 meses de que aqui se da
cuenta, los nifios fueron prematuros. De acuer-
do con Linzenmeir (20) la incidencia en mor-
tinatos se reduce a fetos de mas de 8 meses
de vida intrauterina, puesto que segin sefiala
este autor, nunca se ha descrito dicha enfer-
medad erny fetos de tres a slete meses de edad.

No existe un cuadro clinico especifico y las
manifestaciones clinicas son bastante pleomér-
ficas. En dos de los casos descritos (Nos. 2 ¥y
5) la manifestacion predominante fue ictericia
¥ probable dafic hepatico, mientras que en los
otros cuatro casos (Nos, 1, 3, 4 y 6) las mani-
festaciones de tipo respiratorio fueron la ca-
racteristica mas notoria.

En pgeneral, en los ninos lactantes prematu-
ros o a término, las manifestaciones que pre-
dominan son: compromiso hepatico con icte-
ricla marcada, asociada o no a diatesis hemo-
rragica, esto es, petequias, hematemesis y/0
melena.

En otros nifos lo que llama la atencién es
el cuadro respiratoric caracterizado por tos,
disnea, fiebre y episodios de clanosis.

Algunos sintomas ocasionales son conjunti-
vitls, faringitis y rinorrea, que hacen pensar
en la posibilidad de un cuadro de infececion res-
piratoria superior a virus. Cabe sefialar que en
todos los nihos objeto de este articulo que
presentaban cuadro respiratorio, se observaron
estertores secos y humedos.

Cuando se practico el examen radiolégico,
pudo observarse un proceso de infiltracion pul-
monar no especifico, tal como ocurrié en los
casos Nos. 3 ¥ 6. La fiebre, relativamente mo-
derada, fue constante en todos los nifios que
presentaron manifestaclones respiratorias (mas
o menos de 38°C),

En tres nifios (casos Nos. 3, 4 y 6} se obser-
v6, ademss, disnea de grado variable,

Aun cuando poco comunes, se han descrito
también manifestaciones de tipo nervioso cen-
tral, tales como convulsiones, opistétonos, nis-
tagmo e hidrocefalia (19). Uno de los ninos del
presente estudio (caso No. §) con manifesta-
ciones primarias de tipo respiratorio present),
al final, convulsiones, con rigidez ce la nuca
disminucién de los reflejos tendinosos, midria-
sis ¥ mirada fija y desviada. El examen de
liquido cetalorraquideo, sin embargo, fue nor-
mal, ¥ en las secciones estudiadas en el mo-
mento de practicar la autopsia no se encontro
lesion cerebral ni cuerpos de inclusion cito-
megalica,

Los exdmenes de laboratorio efectuados se
presentan en el Cuadro No. 2. Como se puede
apreciar, dos de 1los enfermos padecian de
anemia grave de 42 y 74 gramos de hemo-
globina. Ambos, sin embargo, eran nifios des-
nutridos, uno de ellos con infeccién por unci-
naria. Otros dos pacientes (Nos. 1 y 4) no re-
velaron anemia severa.

En los dos casos (Nos. 2 y 5) con ictericia
(véase Cuadro No. 1) se observd anemia ligera
de 10 y 115 g de hemoglobina, respectiva-
mente. No obstante, el ultimo tenia una fran-
ca hemoconcentracion inicial, probablemente
por deshidratacién, puesto ¢que la hemocon-
centracion desaparecid con la administracion
de fluldos. Dicha anemia era aparentemente
de tipo hemolitico, en vista de que en la san-
gre periférica se encontraron abundantes célu-
las rojas inmaduras y reticulocitosis de 5 a
15%. En ambos nifios la bilirrubing se presen-
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to elevada, en uno a expensas de la bilirru-
bina indirecta, y en el otro a partir de ambos.
L.a prueba de Coombs fue negativa en los dos
casos, hecho que descarta la posibilidad de
reaccion inmunologica.

Se aprecid, por lo general, una leucocitosis
moderada de alrededor de 25,000, aunque en
los casos con sintomatologia respiratoria ésta
era mucho mas severa v en dos de ellos los
valores fueron de hasta 58,000 y 98,000. El
recuento diferencial revelo en todos los casos
neutrofilia y franca desviacion a la izquierda.
Los dos pacientes con Jjctericia presentaron
eritroblastosis.

El examen de orina fue negativo, salvo en
el primer caso en que habia albuminuria lige-
ra. Solamente en uno de los enfermos (No. 5)
se investigd en el sedimento urinario la pre-
sencia de cuerpos de inclusion citomegilica en

las células de descamacion; el resultado del
examen fue negativo a pesar de que el estudio
histologico del rifion revelo francas lesiones de
citomegalia en los tdbulis renales.

RESUMEN

Se presenta una descripcion de los seis pri-
meros casos de enfermedad de Inclusién cito-
megalica observados en Guatemala. Las mani-
festaciones clinicas y patolégicas fueron prin-
cipalmente de tipo respiratorio en cuatro ni-
nos, y de dano hepatico con ictericia, en los
otros dos,

Los seis casos corresponden a ninos me-
nores de 2 afos, dos de ellos, prematuros. Se
discuten las manifestaciones clinicas que per-
miten sospechar en vida esta enfermedad y se
recomienda la investigacion de células de in-
clusiébn en frotes de las secreciones.

CUADRO No. 1
HALLAZGOS CLINICOS EN NINOS CON ENFERMEDAD DE INCLUSION
CITOMEGALICA
Casos No.1 No.2 Ne.3  No.d No. 5 No. 6
Sexo M M F M P M
Edad 2 meses 20 dias 1 afio 1 afio 1 mes 1 afio
7 meses 14 dias 11 dias 2 meses
Premadurez no si no no 8] no
Tos + — 4+ - — +
Cianosis + — + _
Disnea — — 4 : - +
j| Estertores + — . t + +
Rinorrea + — —_ — — —
Ictericia — + + —
Fiebre + — 1 4- - +
 Rayos X"
{(Infiltrados pulmonares) + + — -~ -+
Diarrea - - €+ + - +
Convulsiones -— — - — — — ‘
Rigidez de nuca _ — - - + i
;Hepato y esplenomegalia — — — + _ ;
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