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ESTUDIO CLINICO PATOLOGICO DE UN CASO

Los ‘motiivos que nos than iinducido ha comunikcar el presente
caso son, por una parte, el tratarse del primero debidamente com-
probado de ENFERMEDAD CITOMEGALICA en el estudio clinico
patoldgico de 100 mertinatcs y necnatos efectuado en el Departa-
menito de Patologia del Hospital Regidral Docente San Vicente de
Paut, Cuenca-Ecuador, desde el 1 de Septiembre de 1964 al 31 de
Agosto de 1967 y, por otra, el resdltar da importancia que ha lle-
dado a adquirir este proceso en la Clinica Pedidtrica por la posi-
bilidad del” diagndstico en vida y de conseguir fa curacién de al-
gunos casos con el tratamiento adecuado.

PRESENTACION DEL CASO.— Historia de la madre: mujer
de 26 afios, procedente de Cuenca, ingresé al servicio de Obste-
triicia el 8 de febrero de 1966.

(*) Departamento de Patologia, Hospital Regional Docente San Vicente de Paul.
Facultad de Ciencias Médicas. Universidad de Cuenca.



Pacientte embarazada, sin poder precisar a fecha de la dl-
tima menstruacidn, nctd movimientos fetales desde diciembre.,

Cuatro diias antes de ingresar al servicio, se produjo ruptura
espontdnea de las membranas, sin haber teniido gtencién médica.
El dia de su lingreso hubo contiracciones uterinas dolorosas, apro-
ximadamente una cada diez minutes.

HISTORIA ‘MENSTRUAL Y OBSTETRICA : menarquia a los
15 afios; ciclos regulares de 3—4 X 28. Dos embarazos norma-
les; dos partos eutéciicos, atendidos en este servicio. Los nifios an-
teriores son normales.

HISTORIA FAMILIAR: sin importancia.

EXAMEN FISIICO.— Pulso 80 X minuto; temperatura bucat
37°; tendion arterial 110/80.

Extremfidades inferiores: varices que, en forma bilateral com-
prometten el sistema safeno interno.

Exploracion obstétrica: abdomen globuloso; fondo de Utero
a 6 oms., por encima del ombligo. Feto en situacién longitudi-
nal, posicién izquiterda ;actitud flexionada; ruidos fetales 180 X
minuto. o '

Expiioracién vaginal: salida dell liguido amnidtico;. prociden-
cia del corddn, que late débilimente v con ritmo acelerado. Cuello
uterino dilatado 5 oms., en el eje de la vagina.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS: Sangre: reaccién de
Kahn negativa. Grenuios rojos 2-800.000. Hemoglobina 9.28 g.
Hematocrito 28% .

Orlina: nonmall.

EVOLUCION Y TRATAMIENTO.—Se diagnosticé parto pre-
maituro complicado con ruptura temprana de membranas v proci-
dendia del corddn. Sufdimiento fettal grave.

Por la considerable dilatacién varicosa del segmento v pe-
diculo uterincs, se prefirid cesdrea clésica conporal. Se realizé
la extraccion de un fetto dell sexo femenino que pesé 1.800 g., de
piel ictérica, dbdomen promiinente, con ascitis libre, que murid a
los pocos minutos de extraido.
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-ESTUDIO ANATOMO—PATOLOGICO
Resumen

Caddver de un feto que pesd-1.800 grms., con desarrollo fi-
sico completo. Piel ictérica; abdomen globuloso, circulacion co-
lateral supraumbical; dilatacion venosa en el territorio de la vena
cava superior. (Fig, N9 1). ‘ '
_ Al abrrir lg cavidad (c&bd‘ommvcdl se vio 'lllq‘ull«do icetrino en can-
tidad aproximada de 500 c.c., aglutinacién de las asas intestina-
les, deposito de exudado fibrinoso en la superficile peritoneat y pun-
teado hemorragico. El higado pesé 190 grms., y midié 10.5
X 7% 3.5cms., de bordes agudos, de condistencia semiblandg y
con amplias zonas de aspecto necrético. :

En examen microscopico furaron observadas «Ias siguientes
alteraciones: ’

“En’el pulmén, focos de lnte\c-mls;i!s v hemarnagia; presencia, en
algunas -zonas, de.células. grandes, de citoplasma eosindfilo, gra-
nular, con nicleos excéntriccs que contienen volumincscs cuerpos
de tinclusién redeados de un halo claro, célullas estas que se origi-
nan en el revestimiiento dlveolar, ,

Ein el higado, amplilas dreas .de necrosis, hematopoyesis acti-
va, ‘infiltracion infliamataria v presencia de células figudles a las
descritas en el pulmén, . oriiginadas. a e'x'p*enss'a‘s del revestimiento
elpn't‘e'lvo’l de los ‘conductos biliiares, lque ifueron 'nnhempretadas como
células de enfermedad citomegdlica. Fibrosis incilpiente.

En los rificries vy suprarrenatles, iguaimente se encontrd este
tipo de células. (Figs. 2-3-4). S o

—_>

Fig. 1.— Obsérvese el cadaver del feto, en el que se destaca el
-~ abdomen globular y la circulacién venosa colateral supraumbilical.

. .Flgs 2-3 y-4.— Tanto en los cortes de tiabulos renales (Flg 2)

y suprarrrenales, se destacan clarumente ‘células de cltomegallu Y
especialmente en lo que al niicleo se refiere, células de ojo de buho.
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DIAGNOSTICO ANATOMO-PATOLOGICO

Enfermedad Clitomegdlica que Compromete: Higado, Rifidn,
Pulmones y Suprarrenales.  Necrosis Hepética. Ascitis.

COMENTARIO:

En la correliacion andtomo-clinica del presente caso encon-
tramos 'los siguiientes hechos:

' Un feto, producto dell tercer embarazo, que termind en un
panto prematuro, con ruptura temprana de las membranas y que
murib a llos pocos minutos de lla extraccion por cesdrea clasica. En
el examien exterlior dell feto llamé o atencidn la ictericia y el cre-
dimilento despiroporcionado del abdomen.

En el estudio anatomo-patolégico, por el peso: 1.800 grms.,
fue considerado como un neonato prematuroe, con ictericia ma-
niffiesta v.ascitis, caleulada en 500 c.c.

En relacion con el estudio de los diversos drganos, €l higado,
presentd aumenito. de tamafio, extensos focos de necrosiis y fibro-
sis. En los serosas, punteado hemicrrdgico, de manera preferente
en lla cavidad peritoneal. Pero tan sdlo con fia observacién micros-
copica se pudo llegar ol diagndstico ldefinitivo de lla causa de pre-
maturidad v muerte de este feto. En efecto, el estudio de los
cortes de pulmén, higado, rifiones vy suprarrenales, tenemos cua-
tro elementos bdsicos que permitieron sentar la conclusidn de
enfermedad ditomegalica, a saber:

a) presencia de células de citomegalia con las siguientes ca-
racteristicas : tamafio 2 a 4 veces mayores que las normales,
conservacion de la relacion nicleo-citoplasma; nicleo esfé-
rico, excéntrico, ton cuerpos de inclusidén rodeados por halo
claro: célubas en ojo de buho; citoplasma con pequefias va-
cuolas y de aspecto granular;

b)  necrosis;

c) infiltracién inflamatoria linfo-meno-plasmocitaria en la
peritferia de los focos de necrosis y de lios acimulos de células
icitomegdlicas; vy,
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d)  focos de hematopoyesis extramedular activos, particularmen-
tte en higaldo.

Resumen dell tipo de lesiones encontradas en los diversos 6r-
ganos:

GRAFICO N°I1

\
TIPO DE LESION | ORGANOS
a Higado Rifion Pufmén Suprarre.
] . . .
OITOMEGALIA 00 000 00 —-
NECROSIS 0000 00 — 00O
INFILTRACION LINFO-
MONO PLASMOCITARIA 000 00 00 ——
FIBROSIS 00
CALCIFICACION
|
|
!
|
|
—I-
o oS
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Reélacion entre los signos vy sintomas fetales con- las lesiones
anatomo-patdidgicas:

GRAFICO Ne2

SIGNQOS Y SINTOMAS: LESIONES VISCERALES

PREMATURIDAD Y RUPTURA DE MEN——— ¢ PLAOE)NTIA ?
‘B(RIANlAS S

CASCITIS:  HEPATICA (NECRISIS Y EIBROSIS)

iHiEP\ATOlM!EGAUIIA: + HEPATICA (NECROSIS Y FIBROSIS)

ICTERICIA: HEPATICA (NECROSIS Y FIBROSIS)

Una vez establlecido el diagnéstico de enfermedad citome-
gdlica-generalizada, comentaremos algunos datos bibliogréficos
que nos servirdn.de guia para futuras revisiones.

 Esta entidad, ha sido designada con una terminologia varia-
da: enfermedad de inclugidn, infeccidn generalizada por el virus
de las gléndulas sallivares, citomegalia, enfermedad cnto‘megalu'ca
con cuerpos de inclusién, etc.

Desde la primera descripdidn de la enfermedad, en 1904, por
Josionek y Kidlemenoglou (1), hasta 1952, fue considerada como
de interés exdiusivo para 'los patdliogos, pero, desde Fatterman
(2), quien estabilecio el primer dlagnéstico en vida realizando el
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estudlio citolidgico. del sedimento. urinario, el interés por parte de
los pediatras ha sido creciente. y en lla actudlidad hay publicados
glrededor de 15 casos que fueron diagnosticados en vida, de los
cuales. han sobrevivido 5,y la wespuesta gl tratamiento, con pred-
nli‘somc- clurante tres meses, penicilina-estreptomicing y vitamina
K, fue muy ac e:plhalb"e como en €l.caso publlicado por Van Gelde-
ren (3). : .
En lo que relsspe@ta ala ‘eﬂologuu tras diversas orientaciones
y teorias, en la actualidad, iuego de los estudios experimentaties
con cultitvos en tefjiidos v con la:microscopia electrénica; se acepta
que se trata de un proceso viirigsico como nos iindican Potiter (4) ;
Seifert. (5-6) , Body (7), Weller (8). El vinus determina cambios
hiperplasicos en las células afectadas. : ‘ ’

FORMAS CLINICAS:

. Gi:consilderamos, de acuerdo con llos diversos autores, no co-
mo una enfermedad rara, sino que posee gran- importancia. como
causa de prematuridad, de aiteragciones nerviosas y hepdticas de
evolucion créniica, es necesario-tenar presente que la enfermedad
citomegdlica puede adoptar clinicamente dos formas: a) LOCA-
LIZADA; v, b} GENERALIZADA. La formaliocalizada tiene peca
importancia. para- el portador, -pero, en. cambio, desde €l -punto de
vista eplidemiolégico revikte gran interés por la trasmisién de o
madre gl fieto por via transplacentaria, La forma generalizada
adopta diversas modallidades, de acuerdo a fa edad'y 6rganos afec-
tados. En el periodo neonatal, en que ta enfermedad se’ pro'd'u)o
“fin Gitero’’, preserita analicgias con o enfermedad hemclitica el
recién nacido. . En. ambas -afeccilones se observa erlitroblastosis,
'ilc'bemi’c'iia,~!h‘equtoae-swp'heh@mtegcu' a vy pUrpura. En este tipo de pa-
cientes, si. 'lu-.svérﬂoilbgjo es negativa para eritroblastosis; la posibili-
dad. dilagnéstica imas probable. es la de ditomegalia.  Las lesiones
que se producen-en este periodo en ¢l higado y en el cerebro. pue-
den-evolucionar a la cronicidad, desarrolidndose pos'tefrhonmen’re;
ung culrtrosll's hipertréfica-o una hidrocefallia tinterna: . ,

Durante lla- lactancia, especialmente durante los cuatro p'rl-
‘meros meses, - la siintomattologia estd  de acuerdo - con fos érganos
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afectados, - distinguéndose una forma pulmonar, con lesiones de
tipo lintersticial. Hepatoesplenomegalica, con ictericia intensa y
perdistentie. - Cerebral, con hiidrocefalia, convulsiones y transtor-
nos post-encefalicos. Gastrointestinal, con trastcrnos-de nutricidn,
agudos o crénlicos. Renal, la mdés frecuenite y con lesiones poco
aparenltes, determinando que su sintomatologia sea minima.

Después de lla lactandia, ta citomegdlia es una enfermedad
rara, constituyendo clinicamenite mds bilen una afeccion acceso-
ria ‘que 'acompana o procescs crdniicos como la tuberculosis, Ta si-
fillis vy particularmente las leucemias, como lindican Body.y cola-
boradores (7) enisu revisién de citomegalia en pacientes con leu-
cemia controlados en el Instituto Nacionall de ‘Salud y Clinica del
Cdncer de tos EE. UU. :

En los adultos, la localizacion preferente de 'la ditomegalia
es en los pulmenes y en el tracto gastro-intestinal. k ‘

En lo que respeicta a los métodos auxiliares de diagndstico in
vivo tenemos la tinvestigacién ciltoldgica en orina, Yavado gdstrico,
saliva y liquido cefalorraquideo. Puede emplearse con éxito la
puncidn biopsia de higado, rifdn-y gldndulas saliviales.

BT diagndstico diferencidl se establece, como indica Nelson,
principalmente con la eritrcbliastosis fetal, toxoplasmosis y - sifilis.

En cuanto gl tratamiento, se menciond anteriormente que la
cottiisona tha dado resultados satisfactorios. ‘

RESUMEN:

Se presenta el estudio clinico-patdlégico de un caso de en-
fermedad citomegdiica, el primero debidamente comprobado ‘en
nuestro medio, en un premafturo que Munid poco después de ser ex-
traido por cesdrea, operacién realizada por ruptura prematura de
membranas, procidencia del cordén umblical v sufrimiento fetal
grave.  [En el examen filsico son llamativos: la ictericia v el creci-
miento desproporcionado del abdomen' por Hepatomegalia y as-
citis. Al estudio microscépico se encuentinan llesiones de citomega-
i .en higado, mifiones, pulimones y supranrenalles. Se hace una
revisién biblicgrdfica del tema vy ‘se destaca ila- posibilidad del
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diagnéstico in vivo por el estudio citolégico en orina, tavado gds-
trico, saliva, liquido cefalicrraquiceo y puncidn bicpsia de higado,
nifidn y glandulas salivales; asi como del tratamiento con pred-
niscna, penicilina-estreptomicing v vitamina K.

2)
3)

4)

6)

7)
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