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HOAFITAL INFANTIL DOCENTE “WILLIAM SOLER™

Enfermedad de inclusion citomegalica

Por los Dres:

Hicron Duvos Garo,i "y Eouvanoo Peravo Goxzlwez Posapa®*)

Masien ALvanzy MAs(*"") v Jes(s CAanminy ARRECOITIA

Aunigue las oflulas de inclus’éon cito-
megalica hamw side observadas en seres
humanos desde varios lustros, no es
hasta hace poco menos de 20 afios en
que la enfermedad es considerada como
entidad clinica. S¢ le ha Hlamado tam-
bLifn “virus de las glindulas salivales™
por ser éste el sitio en que se aislé por
primera vez on seres humanos. El virus
se aisla tambien frecuentemente en ani-
males de laboratorio, domésticos v sal-
vajes.

En el hombre la infeccidén toma ge-
neralmente una de estas 4 formas °:

1. lnfeceidn del adulto con ausencia de
sintomas, limitdndose los cambios
patoligicos a las glandulas salivales,

2. Infecciin de nifios grandes y adultos,
coir extens’dn a pulmones e intes-
tinos en presencia de enfermedades
debilitantes u otras causas.
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3. Infeccion de lactanies v nifios que
interesa pulmones e intestinos, con
muerte por dicha aleccion o asociado
a otra enfermedad.

4. Infecciin del ferto con produccion de
una enfermedad  generalizada  de
curso generalmente fatal.

La infeccién generalizada por virus
de inclusiin eitomegialica no es usual en
el adulto ni en nifios mayores, aundgue
la localizacidon en glindulas salivales se
oliserve con gran frecuencia. Exceplo en
el periodo del recién nacido, ella es asin-
tomitica o de muy dificil diagnistico
en vida,

La forma gencralizada de la enferme-
dad se ve particularmente en el periodo-
neonatal, por trasmision tramsplacenta-
ria, ¥ madres generalmente asintomiti-
cas. Su simtomatologia o= generalmente
florida,’ pero variable desde «] nido
que nace mucrto, formas rapidaments
farales, una rica variedad de formas in-
termedias con muerte a las pocas semas
nas, ¥ casos que sobeviven con dadio coe-
rehral®. Se ha sedalado la posibilidad
de sobrevivientes sin securlas demostra-
Iles'., Existen las formas adguiridas o
la enfermedad porticularmente en nidios
mavores v adultos,

La Namada forma vongenita se oliser-
va generalmente en nifos prematunes
o de poce peso al nacer, con sintomas
al nacimicsto o poco despucs, que in-
cluyen ictero, hepatomegalia, esplenc-



megalia, letargia, tromboc topenia, pir-
pura, anemia. La hidro o microcefalia
con o sin caleificaciones periventricula-
res se presenta aproximadamente en el
157 de los casos, acompanadas a veces
de contracciones espasmédicas o francas
convulsiones, La coridrretinitia  puede
estar presente en el 107 de los casos’.
Es frecuente la presencia de neamonia
v diarrea. El L.CR. puede mostrar au-
mento de las proteinas v pleocitosis,
Cuando la infecion ocurre en periodos
tempranos de la vida fetal puede nacer
un niie anenecefalico',

Desde la introduccion de métodos vi-
rologicos’.' se han descrito casos no
fatales con frecuencia creciente. La en-
fermedad no parece ser tan rara como se
creia, existen por lo menos 10 casos e
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Fig. 1. -Infiltrado inflamatorio crénico infers-

tiial renal cron numerosas célular de inclaicn

citomegalica en  tubos  contorasados. Colora-

cign e hematoxiling eosing en duta v lan de.
s prepsEraciones i roscdplons,

i

la enfermedad por cada forma fulmi-
nante',", En los casos afectados se ha
demostirado virus persistente, que tam-
bhién se ha obtenido de casos <in mani-
festaciones elinicas®,'"'%", El virus s«
ha obtenido también de tejidos en que
no s¢ ha demostrado los cuerpos de in-
clusion eclular.

Existen 2 y quizds hasta 3 tipos sero-
logicos humanos segin cita Mc Allister’,
pero larmto las técnicas serolog cas como
de fijacion del complemento no son de
gran utilidad en las formas neonatales.

E! examen del sedimento de orina
fresca tedida por May Grunwald Giemesa
con la observacién de las eélulas rena-
les descamadas con cuerpos de inelusidn
se considera un método Gtil por muchos
v debe ser siempre intentado en caso de
sospecharse ¢l diagndstico. La biopsia
hepitica sirve para el diagnastico en

Fig. 2. Tubos renales con numeross célilas
de inclusién citomegdlivas,
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vida cusndo por el anterior examen no
s hava logrado.

No existe tratamiento especiflico. La
terapeutica debemos limitarla al trata-
micnto sintomatico de las intercurren-
« a= v medidas para mantener lo mejor
posilile el estado general v evitar infee-
viones cruzadas,

Anaremia Parolagica,

El hallazgo caracteristico de la E.LC.
vs ¢l de un cuerpo de inclusién grande,
unice, hien delimitado, redondo u ovoi-
de v usualmente ac dofilo en el micleo
agrandadeo de una célula amnentada de
tamano. [de manera caracteristica eslos
cucrpos  de  inclusion  estan  separa-
dos de la membrana nueclear por un halo
clara, presemando cierta semejanza con
un ojo de bubo o lechuza, En algunos
de estos mieleos s ohserva también un
engrosamiento de la membrana nuclear
en los extremos opucstos de la misma
a los que « han denominade “cuerpos

o nodulos polares™. En esta enfermedad
tambifn se pueden presentar inclusiones
intracitoplasmaiticas, las que son menos
caracteristicas y mas inconstanles qure
las inclusiones intranucleares.

Los cuerpos de inclusion inmtranuelea-
resa ge encucniran presenles en gran -
mero en los rifiones, especialmente en
el epitclio de los tubos contorncados
casi siempre en las ec¢lolas de los con-
ductos biliares. También s encucntran
frecucntemente en las eflulas alveolares
pulmonares, en ¢l pancreas. tanto en el
epitelio ductal como ¢l acinar, v s¢ les
ha halllado frecuentemente en las ce-
Iulas epiteliales de las glandulas saliva-
les. También s han observado en la hi-
polisis, paratiroides, v tejido mesengui-
matoro.

La existencia «de necrosis o de algu-
na olra evidencia o dato de una respucs
1a local en esta afeccion, aporte de los
rinones donde se olserva degeneracion
v necrosis de las celulas afectadas con

Fig. 3. Mayor aumente de cflulas de inclusicon citomegilion, una de ellas con los
denominados cucrpos polares en o membrana basal,
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Fig. 4.—Cortes verticotransversales de encéfalo con hidrocefalia marendas,

infiltrada inflamatorio erdnico, esta li- crosis, infiltrados inflamatorios celulares
mitada al cerebro. Este drgano, en la y calcificacidon. En estas drcas s¢ pueden
zona subependimal de los ventriculos encontrar cé¢lulas con inclusiones tipicas,
laterales presenta areas difusas de ne- También se pueden obscovar eélulas

Fig. 5.—Calcificacién extensa periventriculor en estudio rediolégico de fos cortes
del encéfalo.
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Fig., 6 Aspecto histolégica de las zonas de calcijicecidn perivenatriculares, La
hendidura obwwriada es orodecto del rocesamiento del tepdo,

|

Fig. .~ Radiografia de crdnes, vista antero-
posterior, con calcificaciones pericenrriculares.
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aisladas von ecuerpos de inclusion en
olras arcas= del eerehro que aparccen por
lo demas normales. Los ventriculos estan

a menuado d. latados.

o otro hallazgo anatémico, en la

E.I.C. s¢ observa erilroposesis extrame-
dular generalmente marcada en ¢l hi
:.‘ll.]ll. ’r.‘lhl. I‘.Il_al.llll't ‘\ ol Sos vl'J'I',':.ll'.a.ll. I':II
el hizado aparte de las inclusionres intra-
nucleares, =« ha ohservado transforma-
cion gigamtocelular de los hepatoc tos,
po

simulando esarechamente el o pecto by =

tologico de la denominada hepatitis neo-
natal,

CASDS CLINICOS
Caso No. |

E.P... hlanca, femenina. Ingresa en
ahril de 192 a los 5 dias de nacida
procedente de San Cristahal, Pinar del
Rio. pesando 3 libras 8 onzas i 1.588

gramos | . H storia de parto domiciliario

a los 9 meses de gestacion, Madre v pa-



dre sanos de 21 y 35 aifios respectiva-
mente. Se constats coloracién ictérica,
mucosa palidas, petequias y equimosis
con sangramiento genital, Higado reba-
sande 3 ems el reborde cosal. Bazo
no palpable. Pobre vitalidad. Circunfe-
rencin eefdlica 28 ems, circunlerencia
toracica 29 ems, talla 43 ems.

En los dias subsiguientes mejord ol
estado general pero se le intensifics <l
ictero v la anemia, el higado llega a re-
basar 7 ems ol reborde costal y aparece
un bazo palpable 1 em a los 20 dias
de nacida, con abdomen distendido., Las
petequias desaparecieron en los prime-
roa dias reapareciendo en la tereera se-
mana. El sangramiento genital se man
tuvo, El estado general fue desmojo-
rando paulstinamente a partir de los
15 dias con acolia y coluria. Fallecii
a los 29 dias con un ecuadro bronco-
BCUHGNICo.

Entre los examenes complementarios:
Ia madre ¥ la hija eran del Grupo A
Bl positivo. Coombs negative. La ra-
diografia de térax normal a su ingreso
v con lesiones bronconeumdanicas bila-
terales al final. La radiografia de era-
nea a su ingreso ¥ pocos dias antes de
s mucrte sin calcificaciones. Plaguetas
entre (0,000 v 830,000 por mm’ Hb. en-
tre 5.8 v 8.6 g a pesar de repetidas
tramfusiones de sangre. Leucocitos en-
tre 5,000 v 16,000 con diferencial en li-
mites normales. Reticulocitos entre 12
v 16%. Hemocultive negative. Serolo-
gia negativa, Fonde de ojo normal al
ignal que el examen citoquimico y bac-
teriologico de L.C.R.

La bhilirrubina a su ingreso era de 23.8
mlgst de total con 6.8 mlgs 7o de diree-
ta, aumenté progresivamente a expensas
sobretodo de esta dltima hasta 476
mlgs"e de total con 29.7 migs de directa.

Medulograma: disminucién del sis-
tema megacariopoyélico con integridad
de los restantes sistemas,

-a

i -

Repetidos examenes de orina fresca
buscando en ¢l sedimento las células de
inclusion resultaron infructuosos,

Necropsia: Enfermedad de inclusion
citomegilica afectando pancreas, higado
y pulmones. No se hallaron las células
tipicas en rifién. Piclonefritis supurada.
Bronconeumonia hemorragica, Hemo-
rragia subaracnoidea antigua, atrofia del
hemisferio cerebral izquierdo con cavi-
dad vemtricular de ese lado grandemente
dilatada. Hematopoyesis extramedular,

Caso No. 2:

MS.L, femenina, blanca. Ingresa el
31 de encro de 1963 con dos dias de
nacida procedente de Rancho Boyeros.
Pesaba 5 libras 2 onzas (2,325 gramos).
Microcefilica, ictérica, con higado re-
basando 3ems el reborde costal ¥ baso
no palpable. C.C. 29 ems, talla 46 ems.

A los 11 dias aparecen petequias,
sangramicnto conjuntival y por las fosas
nasales, bazo palpable 1 em por debajo
del reborde costal, estertores pulmonares
v diarreas. Fallecié dos dins después,

Radiolégicamente: calcificaciones pe-
riventriculares, microcefalia. Plaquetas
46,000 por m'. Bilirrubina 12 mlg%
total con 1.5 mlgste directa. Hb. 10 g%.
Leucocitos v leucograma normal,

Necropsia: E. 1. C. interesando hi-
gado, pancreas y rifiones. Caleificacio-
nes cerebrales periventriculares, Hidro-
cefalia con microcefalia,

Caso No. 3:

F. V. G., masculino, blanco. Ingresa
en junio de 1965 a los 10 dias de edad,
procedente de Rancho Boveros, por to-
moracion parotidea derecha con ictero
v esplenomegalia. Madre de 26 aiios
normal con 4 embarazos y partos ante-
rioresa normales. Pesé 7 libras 15 onzas
(3,600 gramos). C. C. 36 cms, talla 54
cms. Higado 2 ems, bazo palpable 2 ems.

R $0. 1900



Fontancla normotensa. Lesiones de pio-
dermitis.

Evoluciona aparentemente bien en
los primeros 6 dias de su ingreso con
desaparicién del ictero y disminucién
de volumen de la regién parotidea. En
esta fecha hace bruscamente crisis de
cianosis, fichre de 39° C., hipotenia
muscular, frecuencia cardiaca de 200
por minuto, estertores hiimedos pulmo-
nares, diarrea, y fallece en pocas horas,

Radiolégicamente se seiialé el aumen-
to de volumen de la regién parotidea
sin lesion de la articulacién temporo-
maxilar. No habia ealeiflicac’ones, En
pulmones habia extensas lesiones hron-
concumdnicas desde su ingreso. Hb.
mantenida entre 20 v 22 g%%. Leucogra-
ma normal sin leucocitosis. Bilirrubina
total de 12.5 mlgs™ con 0.8 mlgs’: de
directa. Nifie Grupo 0 Rh positive.
Combs negativo. Eritrosedimentacidn
por micrométodo 6 mm en 1 hora. Co-
procultivos v hemocultivos no patolégi-
cos. lonograma horas antes de su muerte
con 127 mEq/l de Na 84 mEq/]1 de K
v 10 mEq/1 de Bicarbonato. El hemo-
grama a esa misma hora con 22 g% de
Hb. 33,000 leucocitos, 5 Stahs, 83 Seg-
mentados, 1 juvenil, 1 moneo, 8 linfoci-
tos ¥ 1 mielocito.

E. C. G.: Arritmia extrasistélica a fo-
cos ventriculares miiltiples, blogqueos
auriculoventricular de segundo grado
en VI Ritmo idioventricular con com-
plejos ventriculares anchos y deforma-
dos y ausencia de onda P a partir de V4,

Necropsia: E. 1. C. interesando rifio-
nes ¥y pardtida. Enterocolitis aguda he-
morragica. Bronconeumonia,

Caso No. 4:

D. R. A., femenina, blanca. Ingresa en
julio de 1966, procedente de Marianao,
a los 24 dias de nacida, por fontanela
abombada. Madre sana con 3 embarazos
anteriores normales. El actual transcu-

Fine 50, 1969

rrié mormalmente con parto institucio-
nal a los 9 meses de gestacion pesando
4 libras B onzas (2,041 gramos). Llanto
inmediato, No ictero. No convulsiones
ni cianosis. Fue alimentada al pecho.

Se refiric historia de fichre de 38.5°
C. v diarreas desde 5 dias antes de su
ingreso en que se le encontré irritable,
llorando constantemente, con temblor
de las extremidades inferiores al mani-
pularla, fontanela hipertensa, no signos
meningeos, palida. El higado rebasaba
1% ems el reborde costal. Bazo no pal-
pable, C.C. 35 ems.

Evolucioné con sintomas digestivos
predominantemente  (vomitos y  dia-
rreas)t ¥ con fichre variable, La fonta-
nela desde el dia siguiente a wu ingreso
cra normal. Fue trasladada a sala de
Enfermedades diarreicas agudas donde
fallecié a los 21 dias del ingreso con
convulsiones y cianosis generalizada po-
cas horas después de haberle practicado
una tranfusién sanguinca. La C.C. s¢
mantuve sin variacion,

Entre los complementarios ¢l L.C.R,
citoquimica v bacteriolégico eran nor-
males. La radiografia de erinco no mos-
tré calcificaciones y la de térax lesiones
hronconcumdénicas. Coprocultivos posi-
tivos a E. coli 086, 026 v Salmonella B.
Eritrosedimentacion a la hora de 81
mm a su ingreso, subié a 138 para des-
cender a 90 tres dias antes de su muerte.
La Hb. se mantuve entre 6 y 8 g%. Leu-
cograma normal = n leucocitosis. Reticu-
locitos 4.6,

Necropsia: E.LC. con células tipicas
en rinones exclusivamente., Hidrocefalia
con calcificaciones vy necrosis subepen-
dimarias. Hematopoyesis extramedular.
Enterocolitis aguda. Bronconeumonia,

Caso No. 5:

A.G.G., femenina, blanca, Ingresa en
noviembre de 1967 procedente de Me-
lena del Sur, a los 2 dias de nacida,
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por microcefalia. La madre de 27 aiios
con dos embarazos anteriores, uno de
ellos prematuro. El embarazo actual
iranscurrio aparentemente normal con
parte a los 9 meses de gestacion en
Maternidad de Giiines, Pesd 4 libras 12
onzas 12,155 grameosi. Liquido amniéti-
o amarillento. A su ingreso ictérica, con
priequias diseminadas por todo el cuer-
po. higada de 2 ems. bazo palpable 3
eme. GG 28 cms. El ictero se intensi-
fico a expensas de la bilirrubina diree-
ta hasta el octave dia en que comenza
a disminuir sin desaparecer completa-
mente, para intensiflicarse nuevamente
5 dias antes de la muerte ocurrida a los
11 dias, Las petequias desaparecieron
desde los primeros dias v no volvieron
a presentarse en o] cutro de la evolu-
cion. A partir de los 12 dias presents
diarreas con periodos de mejoria o
intensificacion hasta su fallecimiento,
El higado aumentdé lentamente hasta re-
hasar 415 emeel reborde costal, El hazo
al igual que la C.C. se mantuvieron sin
variacion,

Entre los exiamenes complemenarios
la radiologia de erinco mostré caleifi-
caciones periventriculares v la de térax
fue normal. Fondo de ojo: coriorreti-
nitis hilateral. Plaguetas mantenidas al-
rededor de 80,000 por mm’. El L.C.R.
con 195 mlgs = de proteinas ¥ el resto
incluyendo ¢l estudio  hacterioldgico
normal. Hemocultivos v coprocultivos:
normales, Hb. de 195 g70 al ingreso
para llegar a una cifra minima de 13
gramos. Leucocitos v lewcograma nor-
mal. Reticuloc’tos 1777, Nifia Grupo B
Rh negative con Combs negativo. Se-
rologia negat'va,

Despucs de repetidos ¢ infructuosos
intentos de demosirar oflulas de inclu-
sion citomegalicas en sedimenta de ori-
na fresca, lavado gastrico v secrecion sa-
lival, una hiops'a hepitica realizada a
los 200 dias definié el diagnastico, La
prucha de toxoplasmina en la madre

fue medianamente positiva con control
de Mantoux negative,

Neecropaia: ELC. interesando r fidn,
pancreas e higado, Micro o hidroeefalia
con  caleficaciones  subependimarias,
Atrofia cerchral. Bronconeuwmonia, En-
teritis necrotizante con neumalos fquis
ticas, Corloreetlinitis.

Caso No. 6

LALLL, masculine. raza negra, de 3
afos de edad que estuve en tratamien-
to por sindrome pelrético hasta 1968
en que falleee a los 515 afios. Recibid
csteroides ¥ en vista de su evolurcidn
desfavorable de 2 ciclos de ciclofosla-
mida, Durante la evolucion de su enfer-
medail padecio varieclas, sarampion, mi-
heala v parotiditis, en sus estancias do-
miciliarias,

Necropsia: GClomérulonefritis  difusa
cromica membranosa 1 “sindrome nefro-
tico” | en evolucion a la esclerosis.

E.LC. limitada al pulmén i bronconeu-
monial,

Caso No, 7

W.V.P., maseuline, blanco. Desde los
8 afios le fue diagnosticada, por Liopsia
ganglionar, una enfermedad de Hodgkin,
Fue tratado con citostaticos v radiotera-
pia. Falleeid a los 1014 aiios en Febrero
de 1968,

Necropsia: Enfermedad de Hodgkin
iSarcoma de Hodgkini eon infiliracién
masiva de ganglios linfiticos y bazo,
marcaida del higado v pancreas v dis-
creta de pulmones v rifiones,

E.LC. en rifiones con exlensa necros

COMENTARIOS

Siete cavos «de ELC. han sido detee-
tados en el Hospital Infantil Docente
“William Soler™ durante el periodo e
tiempo de enero de 1962 a dic embre de

RS do. 1900



SINTOMAS DE LOS RECIEN NACIDOS CON
ENFERMEDAD DE INCLUSION CITOMEGALICA

Caso No, 1 2 3 L] 5
Sexo F F M F F
Raza B B B B B
Bajo peso al nacer -+ + —_ ke -
Ietero + + + = +
Anemia 4+ 4 — o
Puarpura -+ . —_ R ==
Hepatomegalia + + - R +
E:plenomegalia + + + - +
Micro o hidrocefalia = - - —_ +
Caleificacién intracra. - - -+ —_ = +
Coriorretinitis — = = e
Plaquetopenia + 4+ +
L. C. R. alterado — — oo
Bronccneumonia terminal . -+ 4 4 -+
Diarreas - 4 -+ 4 4

Rifén — % 4 -+ 4

Panecreas - -+ - — .
rgano J Higado - + - — =+
Afectado Cerebro + + — = +

Pulmén 4 - i =

. Pardrida +

1968. Cinco de ellos recién nacidos, ¥
el No. 1 de la serie el primero diag-
nosticado en Cuba segun nuestros co-
nocimientos, fue comunicado por no-
sotros en el X Cong-eso Médico Nacio-
nal de 1963, Al afio sigul nt: aparecid
publicado un caso en esta misma revis-
ta’ ¥ tenemos conocimiento de por lo
menos 4 mas diagnosticados en otras
instituciones infantiles. Dado ¢l porecn-
taje tan clevado de necropsias en nues-
tro pais, debemos concluir que la E.LC..
en sus formas fatales por lo menos, es
una entidad rara, aunque no excepcio-

Finis 6. 1009

nal en nuestro medio. Gajl-Peczalika de
Varsovia® reporta un 57¢ del toral de
necropsias no seleccionadas, (Mros au-
tores reportan el hallazgo, en «1 10 al
329 de las autopsias de nifos. e las
células tipicas en las glindulas saliva-
les las cuales pueden ser formas adqui-
ridas de la enfermedad. En nuesiro Hos-
pital los casos de E.LC. represemtan el
0.24% del 1otal de autopsias realizadas
en ¢l periodo de tiempo senalado, pero
el examen microscopico de glindulas
salivales no se realiza en forma rutina-
ria.
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De nuestros siete casos 2 corresponden
a formas del nifio mavor asociadas a
enfermedades  debilitantes crémicas v
con toda probabilidad adquiridas,

Todos nuestros recien nacidos eran
de la raza blanca, 4 de ellos femeni-
nos v prematuros o de bajo peso al
nacer. El uinico varén fue precisamen-
te el que tenia un peso normal al na-
cer v poesentd un sindrome tumoral
parotideo al ingreso con toma exclusiva
de esta glindula v rifidn. El caso No. 4
tamhiFn presentd toma renal v calei-
ficaciones intracrancales exclusivamente
pero no se le realizé estudio de glan-
duolas salivales.

El ictero, la hepatomegalia, la esple-
nomegalia, las diarreas v la hronconcu-
monia al final fueron hallados en 4
casos, mientras que la anemia, purpura,
plaquetopenia v las caleificaciones in-
tracraneales fueron encomtradas en 3.
Un caso con caleificaciones, a su muoer-
te no mostré evidencias de ellas por ra-
diologia de cranco a su ingreso. La mi-
ero o hidroecfalia se presentd en 3 ca-
s v la cor.orretinitis en uno wble de
los 4 casos en que se realizé fondo de
ojo. De los 3 casos con LALR. investi-
gado uno silo presento anmento de las
prroteinas,

El érgano mas afectado fue ¢l rifion
i4 casos, siguifndole el pamcrcas, higa-
do ¥ cerehro (3 casos), mientras que
¢l pulmén se encontrd afectado en un
solo caso v las parétidas en el dnico
caso que ¢ hizo estudio de las mismas,
El diagniéstico fue planteado clinicamen-
te en 3 ninos, de los cuales en uno sélo
s¢ comprobd en vida por biopsin hepa-
tica.

Las formas de nifios mavores fucron
hallazgos incidentales de autopsia,

Las formas congénitas pueden confun-
dirse con la incompatibilidad matermo-
fe1al ¥ otras anemias hemoliticas congeé-
nitas, Nuestros casos que presentaron
ictero inlenso en los primeros dias, la

Th

bilirrubina estaba elevada a expensa de
la indirecta ¥ después el incremento se
realizé a expensas de la directa princi-
palmente.

La sifilis comgenita dehe ser descar-
tada por las investigaciones correspon-
dientes a la madre v al niio.

A veees el cuadro clinico de la E.LC.
s¢ limita a formas en que es posible
sustentar en vida el diagnéstico tnico
de sepsis bacteriana, a la que se asocia
frecuentemente, sobire todo en el perio-
do terminal. La hepatitis viral, la ga-
lactosemia v otros icteros prolongades
del recién nacido tienen que ser toma-
dos en cuenta en muchos casos, al igual
que ¢l herpes simple generalizado y los
raros casos de lencemia congénita.

Pero el diagnéstico se nos hace a no-
sotros particularmente dificil en vida,
en los casos flor'dos, con la toxoplas-
mosis econgenita que al igual que la
criplococosis (torulosis) del recién na-
cido presentan manifestaciones  clini-
cas muy similares a las producidas por
la E.L.C. congénita. La observacion del
toxoplasma en L.C.R. dilucidaria el
diagnéstico. En otros casos ¢l Dye Test
de Sabin v Felman unide a sintomato-
logia clinica sugerente permiten plan-
tear el diagndstico con gran probabili-
dad. La pruocha de la toxoplasmina
parcee ser mucho menos especifica,

En el caso de la torulosis la obser-
vacion del hongo en L.C.R. o de las
lesiones, por examen directo ¥ cultive
en medio Sabouraud, es diagndstica.
Las técnicas de tineion con tinta china
v otras coloraciones especiales permiten
diferenciar la capsula v evitan posible
confusiin con linfocitos,

RESUMEN

Se presenta una casuistica de 7 casos
de enfermedad de inclusion citomega-
lica diagnosticados durante los afios 1962
a 1968 en el Hospital Infantil Docente
*William Soler™ y que representan el
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0.247% del 1otal de necropsias realizadas
en ese periodo. Cineo de los casos eran
recien nacidox v los dos restantes pade-
cian una grave enfermedad debilitante.
Se discuten las dificultades diagndsticas
de la enfermedad en ol RN, v se sefiala
lo improbable del diagndstico en vida
de las formas restantes,

SUMMARY

Seven cases with citomegalic inclus on
diseases are presented, which were diag-
nosed betwen 1962 1o 1968 in the Hos-
pital Infantil “William Seler.,” repre-
senting the 0247 of the total neerop-
sias performed during that period, Five
of the cases were newhorns and the
others suffered a serions debilitating
condition. A discussion is done about of

the dificulties of diagnosis in the new-
born and the improbability of such
diagnosis in life in the rest of the cli-
nicals forms.

RESUME

On présente 7 cas de la maladie d'in-
clusion eytomegalique diagnostiqué de-
puis 1962 4 1968 dans hopital enfantin
“William Soler™ et qui representen le
0247 du 1wtale des necropsies realisées
pendant cette  périade, Cing des cas
£taient nouveau-nés et les deux restants
soulfraient d'une grave maladie débili-
tante. On discute les difficultés diagnos-
tiques de la maladie chez le nouveau-
né et an signale 'improbabilité du diag-
nostic pendant la vie des formes restans
tes.
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