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Resumen. El objetivo de este estudio fue determinar la prevalencia de ci-
tomegalovirus en pacientes pediátricos con afecciones neurológicas, prove-
nientes del Estado Zulia, Venezuela durante el período 2007-2008. Se recolec-
taron 186 muestras pareadas de líquido cefalorraquídeo (LCR) y suero, de pa-
cientes entre 1 mes y 14 años de edad, que presentaron sintomatología clíni-
ca sugestiva de afectación del SNC y cuyo estudio bacteriológico convencional
de LCR resultó negativo. Se determinó la relación albúmina LCR/suero a fin
de descartar contaminación y a los pares óptimos se les determinó por la téc-
nica de ELISA anticuerpos IgM e IgG en suero e IgG en LCR anti-CMV. Del to-
tal de muestras recolectadas 40,86% (76/186) resultaron óptimas para el aná-
lisis. De los 76 casos analizados, el 2,6% (2/76) de las muestras de suero re-
sultaron positivas para IgM; 93,4% (71/76) fueron seropositivas a IgG mien-
tras que el 31,6% (24/76) de las muestras de LCR presentaron anticuerpos
IgG. En cuanto a los parámetros citoquímicos del LCR, se observaron valores
de glucosa aumentados en el 58,3% (p<0,05) de los pacientes con CMV que
presentaron meningoencefalitis. En los pacientes con meningitis que presen-
taron positividad de anticuerpos IgG anti-CMV en el LCR se observó un au-
mento significativo (p<0,01) en las proteínas del LCR. Se evidencia que una
proporción de los pacientes pediátricos con afecciones neurológicas presenta-
ron infección aguda por CMV, lo que demuestra una participación importante
de este agente en pacientes del estado Zulia, Venezuela para el período en es-
tudio.
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Abstract. The aim of this study was to determine the prevalence of
cytomegalovirus (CMV) in pediatric patients with neurological disorders from
Zulia State, Venezuela, during the period 2007-2008. Samples of
cerebrospinal fluid (CSF) and serum were obtained from 186 patients with
neurological symptoms and bacteriological negative CSF. The albumin
CSF/serum content was determined to rule out contamination of CSF and op-
timal pairs were determined by ELISA of IgM and IgG anti-CMV antibodies in
serum and IgG in CSF. Only 40.86% (76/186) of patients were optimal for
this study. Serum samples positive for IgM antibodies (2/76; 2.6%) and IgG
antibodies (71/76; 93.4%) were obtained. CSF IgG antibodies were observed
in 24/76 patients (31.6%). Increased values of glucose in CSF (p<0.05) were
observed in 58.3% of CMV patients with meningoencephalitis. In addition, in-
creased CSF protein concentration (p<0.01) was observed in CSF anti-CMV
antibodies positive patients with meningitis. This study shows high prevalence
of acute CMV infection in pediatric patients with neurological affections sug-
gesting an important role of this virus in this pathology during the studied pe-
riod.
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INTRODUCCIÓN

Citomegalovirus (CMV) es un virus de
ADN, perteneciente a la familia Herpetoviri-

dae, subfamilia �-Herpesviridae, se caracte-
riza por su capacidad de producir infección
latente, la cual suele reactivarse a interva-
los irregulares ó no acontecer (1-3). CMV
tiene una distribución mundial endémica,
pero con marcada variación en las tasas de
incidencia, de acuerdo a la situación social
de estas poblaciones, destacando la trans-
misión temprana de la infección (4-6). La
propagación puede ocurrir horizontalmen-
te, a través del contacto personal o íntimo y
verticalmente a través de la transmisión in-
trauterina, sin la excreción del virus (7). El
contacto con este virus se produce en la in-

fancia, las guarderías, en comparación con
las restricciones a la atmósfera familiar, tie-
nen una alta tasa de infección (8, 9). Otras
vías de transmisión son la adquisición de
CMV por transfusiones sanguíneas, tras-
plantes de médula ósea y de órganos sóli-
dos. Después de la infección, el virus se en-
cuentra comúnmente en la orina, en la se-
creción orofaríngea y vaginal, leche mater-
na, sangre y semen (10-12). Después de la
pubertad la transmisión se produce con
más frecuencia por contacto sexual (13).
En la población general, aproximadamente
el 40-80% de las personas, en esta etapa,
tienen anticuerpos anti-CMV. Factores
como el uso de drogas inyectables, prácti-
cas sexuales, hacinamiento y condiciones
de higiene, afectan la tasa de transmisión
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(14). La falta de anticuerpos no significa
ausencia de infección, dado que los títulos
pueden no ser detectables por el método de
laboratorio utilizado, por lo que pueden
existir diferencias entre las pruebas de diag-
nóstico utilizadas y el aislamiento del virus
infectante (1, 15). CMV determina cuadros
clínicos variados, dependiendo del estado
inmunológico del huésped. Como regla ge-
neral, persiste en el cuerpo después de una
infección primaria y se puede reactivar de
vez en cuando, debido a que permanece en
un estado de latencia, siendo éste un meca-
nismo de mantenimiento del virus en la
comunidad (16).

La infección por este virus puede cau-
sar distintos síndromes clínicos entre los
que se incluyen: encefalitis, meningitis, he-
patitis, uveítis, retinitis, colitis y rechazo a
trasplantes. Además, afecta al embrión hu-
mano causándole complicaciones graves
como: microcefalia, retraso mental, paráli-
sis espástica, hepatoesplenomegalia, ane-
mia, sordera y atrofia del nervio óptico que
conduce a ceguera (1).

Las infecciones asociadas al sistema
nervioso central (SNC) son muy variadas,
desarrollándose en individuos de cualquier
edad, sexo o raza y ocupan hoy en día un lu-
gar muy importante en el campo de la Sa-
lud Pública (17, 18). La meningitis y ence-
falitis constituyen el grupo de afecciones
mayormente diagnosticadas (18, 19). Den-
tro de sus agentes causales se encuentran
bacterias, parásitos, hongos y virus (17) ha-
biéndose descrito en este último grupo nu-
merosos agentes, tales como los virus de la
Rabia, Polio, Sarampión, Rubéola, Enterovi-
rus, Arbovirus, Herpes Simple (VHS), Papo-
vavirus y CMV (20).

A nivel mundial se registran altas pre-
valencias del virus. En la población general
de África (77,6%) (21) y Estados Unidos
(EE.UU) (90,8%) (1). En América latina, en
países como Brasil la prevalencia de la in-

fección es de 40% (22), y en Costa Rica del
95% (23). En Venezuela, estudios realizados
por Chacón y col. (24) indican una preva-
lencia en la población general de 93,3%.

En estudios seroepidemiológicos reali-
zados en el estado Zulia-Venezuela, se re-
portó que el 61% de las infecciones del
SNC, referidas como etiología no precisada,
fueron causadas por agentes virales. Estos
resultados alertaron al sistema de salud so-
bre la existencia de otras entidades infec-
ciosas que causan enfermedades neurológi-
cas tanto en individuos inmunocompeten-
tes como en inmunodeprimidos (25). En
nuestro país y específicamente en el estado
Zulia, aquellos casos de meningitis y ence-
falitis con sospecha de posible etiología vi-
ral carecen de diagnóstico confirmatorio in-
mediato. El diagnóstico de las afecciones
neurológicas se limita en su gran mayoría a
exámenes clínicos o evaluación bacteriana y
citoquímica de líquido cefalorraquídeo
(LCR).

La detección de ADN viral, por medio
de la reacción en cadena de la polimerasa
(PCR), confirma la existencia del virus y
puede ser un sistema de monitoreo del tra-
tamiento antiviral aplicado (26-28); sin em-
bargo, esta prueba no puede utilizarse para
vigilar el desarrollo de la enfermedad, la
cual se entiende como la coexistencia de
síntomas propios de la infección, por eso la
determinación de las concentraciones séri-
cas de inmunoglobulinas M y G anti-CMV es
de gran ayuda para el diagnóstico (26-29).
Debido a lo antes planteado y tomando en
consideración que las infecciones virales del
SNC, especialmente las causadas por her-
pesvirus, persisten con considerable morbi-
mortalidad a pesar de la existencia de tera-
pia antiviral, el objetivo de este trabajo fue
determinar la prevalencia de citomegalovi-
rus en pacientes pediátricos con afecciones
neurológicas en el estado Zulia, durante el
período 2007-2008.
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PACIENTES Y MÉTODOS

Población estudiada
Durante el período enero 2007 a di-

ciembre 2008, se recolectaron al azar sin
distinción de grupo étnico y genero, un to-
tal de 186 muestras pareadas (LCR y suero)
de pacientes pediátricos con diagnóstico
presuntivo de infección del SNC, provenien-
tes de los Hospitales: Chiquinquirá, de Es-
pecialidades Pediátricas, Hospital de Niños
de Maracaibo y la Maternidad “Dr. Armando
Castillo Plaza” todos ubicados en el munici-
pio Maracaibo del estado Zulia. Las edades
estuvieron comprendidas entre 1 mes y 14
años. Los pacientes fueron clasificados se-
gún Quintero (30), en lactantes (1 a 23 me-
ses); preescolares (2 a 6 años) y escolares
(7 a 14 años). A cada paciente se le comple-
tó una historia clínica, diseñada para la in-
vestigación de agentes neurotrópicos prima-
rios y secundarios. De igual forma, se solici-
tó el consentimiento escrito de los padres,
representante o responsable de los niños
para la toma de las muestras y su inclusión
en el estudio, cumpliendo con las normas de
Helsinki para el estudio en humanos (31).

Criterios de inclusión
Se seleccionaron pacientes quienes

presentaron criterios clínicos sugestivos de
encefalitis de origen infeccioso, como fie-
bre, alteración del estado de la conciencia,
disfunción cerebral difusa o local, signos de
irritación meníngea, convulsiones locales o
generalizadas y signos neuropsiquiátricos
(agitación, cambios de personalidad);
acompañado o no de leucocitosis y pleocito-
sis (leucocitos en LCR � 5 × mm3) en quie-
nes se hubiese descartado patologías pre-
vias como isquemia, anoxia, alteraciones
metabólicas, deficiencias nutricionales, pre-
sencia de tóxicos, enfermedades severas, hi-
pertensión, traumatismo cerebral y epilep-
sia. Otros criterios de inclusión fueron: ín-
dice de albumina LCR/suero <0,0075 para

descartar contaminación sanguínea del
LCR y alteración funcional de la barrera he-
matoencéfalica (BHE) (32, 33), negatividad
en estudios bacteriológicos convencionales
de LCR y sangre, pruebas de coaglutinación
de antígenos en LCR y serología para virus
de inmunodeficiencia humana (VIH) y vene-
real disease research laboratory (VDRL; por
sus siglas en inglés) en LCR y suero no
reactivo.

Recolección de muestras
A cada paciente seleccionado se le to-

maron aproximadamente 5 mL de sangre
por punción venosa en tubos sin anticoagu-
lante (Vacutainer®), para la obtención de
suero. La muestra de LCR (aproximada-
mente 1 mL) se tomó por punción lumbar
correspondiendo a la primera punción, ésta
fue realizada por médicos especialistas ads-
critos a los centros de salud participantes y
fueron transportadas en hielo seco hasta el
Laboratorio Regional de Referencia Viroló-
gica de la Escuela de Bioanálisis de la Fa-
cultad de Medicina, Universidad del Zulia.
Cada muestra fue dividida en 2 alícuotas,
las cuales fueron almacenadas a –70°C has-
ta su procesamiento.

Método espectrofotométrico
para cuantificar albúmina en LCR y suero

A cada una de las muestras se le cuan-
tificó albúmina (alb) aplicando la relación
alb LCR/suero. Para la determinación de
alb en suero, se empleó el método espec-
trofotométrico (Wiener Lab., Argentina),
según el protocolo de trabajo de Doumas y
col. (34). Para el caso de las muestras del
LCR se aplicó el método Redox C.A. Se cal-
culó la relación alb LCR/suero, si el valor
obtenido fue >0,0075 se descartó la mues-
tra de LCR por contaminación sanguínea
(35). De acuerdo a este parámetro se se-
leccionaron 76 muestras pareadas de sue-
ro/LCR para la determinación de anticuer-
pos.
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Determinación de anticuerpos IgM e IgG
en suero e IgG en LCR anti-CMV
por la técnica de Elisa

La determinación de anticuerpos IgM
e IgG en suero e IgG en LCR, se realizó uti-
lizando el método de Elisa indirecto
(Enzygnost® anti CMV/IgM y CMV/ IgG).
La valoración cuantitativa se realizó auto-
máticamente a 450 nm en un lector de
ELISA (Organon Teknica, Microwell System
Reader 530). Los criterios de positividad
fueron determinados por el protocolo de la
casa comercial.

Análisis estadístico
Los resultados fueron ordenados y ana-

lizados en el programa GRAPH PAD PRISM
5.0 (San Diego, C.A., USA) y expresados en
forma de proporciones en tablas de frecuen-
cia, analizados a través del test de Ji cua-
drado con conversión de Yates, según co-
rrespondió. Tomando como nivel de signifi-
cancia una p<0,05.

RESULTADOS

De las 76 muestras pareadas de suero y
LCR analizadas para la detección de anti-
cuerpos IgM en suero, se obtuvo un 2,6% de
positividad. Para la IgG sérica fue de 93,4%;
mientras que el mismo isotipo en LCR fue
31,6%. De acuerdo al diagnóstico clínico, se

estudiaron 51 casos de meningitis de los
cuales 90,2% fueron seropositivos a IgG
anti-CMV y 23,5% presentaron anticuerpos
IgG anti-CMV en LCR; 8 (100%) casos de
encefalitis resultaron seropositivos y 37,5%
mostraron anticuerpos intratecales; así mis-
mo, 12 (100%) casos de meningoencefalitis
fueron positivos a CMV y 50% arrojaron po-
sitividad en LCR; se observaron 5 casos aso-
ciados a otros tipos de diagnóstico (mieli-
tis, polirradiculitis y afasia), donde el 100%
mostró inmunidad a CMV y el 60% presentó
anticuerpos intratecales. Además se obtuvo
una menor prevalencia del CMV en los ca-
sos con meningitis (p<0,001) con respecto
a los demás (Tabla I).

En cuanto a la distribución porcentual
de casos positivos, los lactantes y escolares
presentaron 1 caso de infección aguda por
CMV mientras que los casos positivos para
IgG fueron 94,1% y 96,8%, respectivamente.
Por otra lado, los valores para IgG en LCR
estuvieron homogéneamente distribuidos y
con un total general de 31,6% (Tabla II).

Los parámetros citoquímicos del LCR
en los pacientes pediátricos analizados, se
observaron valores de glucosa aumentados
(p<0,05) en el 58,3% de los pacientes con
CMV que presentaron meningoencefalitis y
en este mismo grupo el total de los pacien-
tes arrojó valores incrementados de proteí-
nas (Tabla III) y al relacionar estos paráme-
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TABLA I
ANTICUERPOS ANTI-CMV SÉRICOS (IgM E IgG) Y EN LIQUIDO CEFALORRAQUÍDEO (IgG)

EN LA POBLACIÓN INFANTIL ANALIZADA

Diagnóstico n % IgM Suero IgG Suero IgG LCR

+ % + % + %

Meningitis 51 67,1 1 1,9 46 90,2 12 23,5a

Encefalitis 8 10,5 1 12,5 8 100 3 37,5

Meningoencefalitis 12 15,8 0 0 12 100 6 50

Otros 5 6,5 0 0 5 100 3 60

Total 76 100 2 2,6 71 93,4 24 31,6
a p<0,001 con respecto al resto de los diagnósticos.



tros con la positividad de anticuerpos IgG
anti-CMV en el LCR se observó un aumento
significativo (p<0,01) en las proteínas de
los pacientes con meningitis (Tabla IV).

DISCUSIÓN

En este estudio, se observó que el
93,4% de los pacientes evaluados resulta-
ron seropositivos a IgG anti-CMV y la IgM
se detectó en el 2,6% de los mismos, mien-
tras que en el LCR la presencia de IgG

anti-CMV se determinó en un 31,6% de es-
tos pacientes.

El número de muestras seropositivas a
IgM anti-CMV (2,6%) indica infección activa
por el virus en el momento en que se reco-
lectó la muestra con posible infección agu-
da al SNC. Hecho que concuerda con los ha-
llazgos reportados en el país por Godoy y
col. (36) quienes determinaron IgM anti-
CMV a 204 muestras de suero proveniente
del cordón umbilical de recién nacidos de
Ciudad Bolívar, estado Bolívar, arrojando
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TABLA II
DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL SEGÚN LA EDAD DE PACIENTES PEDIÁTRICOS

CON INFECCIÓN CONFIRMADA E INMUNIDAD A CMV

Grupos
Etarios

n % IgM Suero IgG Suero IgG LCR

+ % + % + %

Lactantes 17 22,4 1 5,9 16 94,1 5 29,4

Preescolares 28 36,8 0 0 25 89,3 8 28,6

Escolares 31 40,8 1 3,2 30 96,8 11 35,4

Total 76 100 2 2,6 71 93,4 24 31,6

TABLA III
CARACTERÍSTICAS CITOQUÍMICAS DEL LCR EN LA POBLACIÓN INFANTIL SEROPOSITIVA

A IgG ANTI-CMV

Parámetros Meningitis
(n:46) (%)

Encefalitis
(n:8) (%)

Meningoencefalitis
(n:12) (%)

Otras
(n:5) (%)

Celularidad

Normal (0-5×mm3) 46 (100) 6 (75) 9 (75) 5(100)

Aumentada 0 (0) 2 (25) 3 (25) 0(0)

Glucosa

Normal (50-80 mg/dL) 44 (95,7) 3 (37,5) 3 (25) 5(100)

Aumentada 0 (0) 0 (0) 7 (58,3)a 0(0)

Disminuida 2 (4,3) 5 (62,5) 2 (16,7) 0(0)

Proteínas

Normal (30-50 mg/dL) 44 (95,7) 6 (75) 0 (0) 5(100)

Aumentada 2 (4,3) 2 (25) 12 (100) 0(0)

Disminuida 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0(0)
ap< 0,05 con respecto a los pacientes con meningoencefalitis con glucorraquia normal o disminuida.



seronegatividad en el total de la población
analizada. Y difieren a lo descrito por Cha-
cón y col. (24) que reportaron un 23,3% de
seropositividad a IgM anti-CMV en habitan-
tes de Valencia, estado Carabobo. Por otra
parte, Philco y col. (37) en La Paz, Bolivia
encontraron un 17% de positividad a este
virus.

El número de muestras seropositivas a
IgG anti-CMV fue de 93,4%, lo que indica
alta prevalencia de CMV en la población
analizada, y contacto previo con este agen-
te viral. Datos similares fueron reportados
en poblaciones de EE.UU (38). Así mismo,
se puede observar que el 31,6% de los pa-
cientes analizados presentaron anticuerpos
IgG específicos anti-CMV en LCR, lo que su-
giere una posible producción intratecal du-
rante la infección del SNC por el virus, y
evidencia su papel como agente neurotrópi-
co secundario, tal como ha sido referido
por otros autores (39). Por consiguiente en
una infección viral se puede encontrar sín-
tesis intratecal de anticuerpos IgG, IgM e

IgA como ocurre a nivel periférico, la res-
puesta de IgG es, en general, la de mayor
magnitud y la más fácilmente detectable,
tal como lo demuestran los resultados obte-
nidos en el presente estudio. De manera
que los valores para IgG anti-CMV en LCR,
sugieren una alta tendencia y producción
de anticuerpos dentro del SNC, aunado a la
presencia de anticuerpos séricos en el 100%
de los casos. La dinámica de la respuesta in-
munitaria humoral en el LCR no correspon-
de con el suero, donde primero se produce
IgM para luego dar paso a la IgG e IgA. En
el LCR esta secuenciación no tiene lugar
debido, entre otras causas, a que los meca-
nismos de control sérico de la respuesta in-
munitaria se encuentran ausentes en el
LCR, por lo que la respuesta está más rela-
cionada con los mecanismos patológicos
que con la secuencia en el tiempo y el espa-
cio. Ello provoca que pueda hablarse de de-
terminados patrones de respuestas que
identifican algunas enfermedades tanto en
niños como en adultos (40).
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TABLA IV
CARACTERÍSTICAS CITOQUÍMICAS DEL LCR DE PACIENTES PEDIÁTRICOS CON PRODUCCIÓN

INTRATECAL DE IgG ANTI-CMV

Parámetros Meningitis
(n:12) (%)

Encefalitis
(n:3) (%)

Meningoencefalitis
(n:6) (%)

Otras
(n:3) (%)

Celularidad

Normal (0-5×mm3) 11 (91,7) 3 (100) 6 (100) 3(100)

Aumentada 1 (8,3) 0 (0) 0 (0) 0(0)

Glucosa

Normal (50-80 mg/dL) 2 (16,7) 2 (66,7) 3 (50) 3(100)

Aumentada 4 (33,3) 1 (33,3) 0 (0) 0(0)

Disminuida 6 (50) 0 (0) 3 (50) 0(0)

Proteínas

Normal (30-50 mg/dL) 4 (33,3) 1 (33,3) 1 (16,7) 3(100)

Aumentada 7(58,3)a 2 (66,7) 5 (83,3) 0(0)

Disminuida 1 (8,3) 0 (0) 0 (0) 0(0)
ap<0,01 con respecto a pacientes con meningitis con niveles de proteínas en LCR normales o disminuidos.



La frecuencia de anticuerpos anti-CMV
de este isotipo a nivel del SNC en este estu-
dio fue similar a la obtenida por Valero y
col. (25) con miembros de la misma familia
Herpetoviridae en el 2001, en su estudio de
agentes virales en pacientes con procesos
infecciosos del SNC, donde reportaron un
18,28% de IgG anti-VHS en LCR. Del mismo
modo, Pérez y col. (41) en el 2010 registra-
ron un 21,5% de positividad a este isotipo
anti-VHS en el LCR. Por otro lado Bermú-
dez y col. (42) en el 2011 reportaron una
frecuencia de 8,3% para IgM anti-VHS en
LCR. Asimismo, Zambrano y col. (43) obtu-
vieron un 13,7% de positividad a CMV en el
LCR de recién nacidos, niños y adultos hos-
pitalizados en los diferentes centros asis-
tenciales de las ciudades de Valencia y Ma-
racay de Venezuela. Del mismo modo, Gae-
ta y col. (44) en Roma, analizaron 155
muestras de LCR de pacientes adultos hos-
pitalizados a través de la PCR en tiempo
real, encontrándose positividad a este agen-
te en tres pacientes con trastornos neuroló-
gicos de base dos con Síndrome de Gui-
llain-Barré y en uno con polirradiculopatía.

La afectación por CMV estuvo homogé-
neamente distribuida en todos los grupos
etarios analizados, lo que concuerda con
otros estudios reportados (25,45) donde los
menores de 15 años resultaron ser los más
afectados, por otro lado, Mello y col. (9) re-
fieren que el CMV tiene una alta frecuencia
de circulación en niños menores de 5 años
de edad, esto podría explicarse por la vía de
transmisión oral, común para estas edades.
De ahí, que Drew y col. (46) afirman que la
subfamilia Herpesviridae suele aparecer
principalmente durante la infancia y alcan-
zar un 60% en escolares y adolescentes,
probablemente porque son las edades de
comienzo de la actividad sexual y puede ha-
ber mayor contagio por CMV.

El número de muestras positivas para
IgG anti-CMV fue significativo, mantenién-
dose en promedios mayores a 80% en todos

los grupos etarios de niños estudiados, lo
que establece claramente la circulación ac-
tiva del virus en la población infantil con un
alto riesgo a posibles complicaciones con
enfermedades del SNC (>25% en todos los
grupos); datos que concuerdan y superan lo
propuesto en trabajos previos realizados en
el estado Zulia con otros Herpesvirus como
VHS el cual ocupó el segundo lugar de pre-
valencia con una frecuencia de 33,33% en
enfermedades del SNC en niños, seguido de
Epstein-Barr (VEB) con 15,15% (25).

El LCR se produce mediante un meca-
nismo complejo de transporte activo y ul-
trafiltración a través de la BHE (47). El
mero ensayo del LCR para determinar la
presencia de anticuerpos se consideraba in-
suficiente, ya que los anticuerpos pueden
proceder del suero, mientras que, la sínte-
sis intratecal de anticuerpos implica la sín-
tesis de novo de inmunoglobulinas en el in-
terior del compartimiento neurológico, por
lo que es indicativa de invasión del SNC por
dicho agente (47,48). En esta investigación
el porcentaje de anticuerpos encontrados
en el LCR fue relevante (31,6%).

Al analizar las características de la po-
blación, se observó un ligero predominio de
la infección en niños del sexo masculino
con respecto al femenino (67,6%/32,4%)
(datos no mostrados), cifras éstas que con-
cuerdan con los reportados por Philco y col.
(37) quienes no encontraron diferencias
significativas en cuanto a esta variable. En
cuanto a los parámetros citoquímicos del
LCR en los pacientes analizados en este es-
tudio, se observaron valores de glucosa au-
mentados lo que difieren a los reportados
por otros autores (49, 50) donde el estudio
citoquímico del LCR arrojó hallazgos de
normalidad en el número de células, proteí-
nas y glucorraquia no hollándose diferen-
cias significativas en los diferentes paráme-
tros citoquímicos analizados.

En ciertas patologías de origen viral
como encefalitis agudas, meningoencefali-
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tis o meningitis asépticas pueden acarrear
alteraciones a nivel del LCR tales como: dis-
minución de la glucosa, aumento de proteí-
nas, pleiocitosis con predominio de linfoci-
tos, entre otros (51, 52); En este estudio se
observaron cambios leves en el LCR de los
pacientes con encefalitis, sin mostrar valo-
res significativos entre estos parámetros
analíticos, a diferencia de los pacientes con
meningitis y meningoencefalitis. Sin embar-
go, se observó un aumento significativo en
las proteínas de los pacientes con meningi-
tis y en la glucosa de los pacientes con me-
ningoencefalitis. Se ha establecido que las
anormalidades del LCR pocas veces se co-
rrelacionan con la severidad clínica, dado a
los casos de encefalitis viral donde típica-
mente se observa normalidad en los pará-
metros de: pleiocitosis linfocítica, glucorra-
quia y proteínas (51). Otros autores han su-
gerido que la infección primaria por CMV
puede causar mielitis transversa en perso-
nas inmunocompetentes; sin embargo, no
se tiene claro si el daño neuronal sea pro-
ducto de la respuesta inmunitaria desenca-
denada o sea debida al efecto citotóxico
directo del virus (53).

La epidemiología de las infecciones del
SNC es compleja debido a diversos factores
sanitarios y poblacionales entre los que des-
tacan las campañas de vacunación, el incre-
mento del número de pacientes con diver-
sas formas de inmunosupresión, la emer-
gencia y reemergencias a nivel mundial de
un amplio rango de agentes infecciosos, la
implementación de nuevos métodos diag-
nósticos y los problemas derivados de la re-
sistencia microbiana (54). Todo esto plan-
tea un gran reto para los especialistas en el
área clínica los cuales deben enfrentar a in-
dividuos con una amplia variedad de sínto-
mas que indican compromiso importante
del SNC.

Por otra parte, este estudio enfatiza la
importancia de realizar un diagnóstico dife-
rencial y confirmatorio de virus neurotrópi-

cos primarios y secundarios como el CMV,
en niños con afectación del SNC, especial-
mente en aquellos países donde no se han
incorporado a los diagnósticos rutinarios o
que no realizan vigilancia de este tipo de
agente. Finalmente, el desarrollo de la va-
cuna contra CMV sigue siendo una priori-
dad en salud pública, hasta contar con la
aprobación de una vacuna efectiva. Es esen-
cial la educación de las mujeres jóvenes res-
pecto a los criterios de higiene y comporta-
miento que pueden ayudar a prevenir la
transmisión del virus. Los obstetras pueden
de cierta manera abrir el camino para ga-
rantizar que el asesoramiento adecuado
acerca de los riesgos del CMV se convierta
en un pilar de la atención prenatal.
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