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ARTICULOS DE REVISION

La enfermedad de inclusidn citomegalica ocular
como un problema de actualidad

Gabriel Gonzalez-Almaraz, Ma. A. Araceli Pineda-Céardenas

RESUMEN

Laenfermedad deinclusién citomegalica es unainfeccin oportunista, producidapor un miembro delafamiliaHerpesvirus.
Es una enfermedad ampliamente difundiday que, en la actualidad, ha cobrado especial importancia por su relacién con los
cuadros de inmunodeficiencia como el VIH, los relacionados con padecimientos depauperantes, por € empleo de drogas
citotoxicas einmunosupresoras, por radiacionesy en portadores de neoplasias malignas o estados hereditarios de deficiencia
inmunolégica. Es un padecimiento grave e invalidante en inmunodeficientes, pero no en los recién nacidos, aunque las
complicaciones son limitantes de lafuncion. Seilustran los cuadros clinicos, cambios histol 6gicosy las medidas de control
actuales mas sobresalientes.
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SUMMARY

Cytomegalicinclusion disease isan opportunistic infection by amember of the herpesvirusfamily. Thisisawide distributed
illness and a serious complication of the immunodeficiency status due to infections with AIDS, cytotoxic drugs, immune
suppression drugs, and other deficiencies of theimmuneresponse. Itisafatal diseasein adults, but not in newborn, although
they can present impairment of the function. Theclinical and histopathological findings aswell asthe treatment are analyzed
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INTRODUCCION

Desde los afios 80, seinicié un problema grave con nuevas
infecciones que, si bien es cierto habian sido identificadas
muchos decenios antes, cobraron mayor importancia en los
ultimos afiosy representaron un problemagrave parael futu-
ro inmediato (1, 2). Las razones fueron las siguientes. 1. El
incremento tan notable delaenfermedad deinmunodeficiencia
humana(VIDH); 2. Lainmunodepresién o inmunodeficiencia
adquirida como resultado de los transplantes de érganos y
tegjidos, en el tratamiento de las neoplasias, lareaparicion de
enfermedades graves depauperantes con grave dafio a sis-
temainmuney & incremento natural delasinmunodeficiencias
adquiridas o determinadas genéticamente. Muchas de estas
enfermedades son mortales por definicion, mientras que otras
soninvalidantesy las menos son controlables. Lasinfeccio-
nes gque se han incrementado, por mencionar las masimpor-

tantes, son lainfeccion por VIDH, latuberculosis, en espe-
cial lasformas resistentes alos quimioférmacos, la hepatitis
B y C, infecciones oportunistas y parasitosis que han
incrementado su patogenicidad. El motivo de esta revision
esllamar laatencion del oftalmdlogo quien es muchas veces
el primero que tiene contacto con algunos de estos padeci-
mientos, en especia lasinfecciones por miembrosde lafami-
liaHerpes.

DEFINICION

Losmiembros delafamiliaHerpesvirusincluyenlossiguien-
tesvirus: VHS-1y VHS-2, varicela-zoster, virusdel Epstein-
Barr, citomegalovirusy virus de los grupos 6, 7 y 8. Yanos
hemos ocupado de los primeros tres grupos 'y en la presente
revision analizaremosel grupo delaenfermedad citomegalica
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Laenfermedad deinclusion citomegalicaesunainfeccion
oportunistaquetiene unadistribucion muy ampliaen el mun-
do y en todos los grupos socioecondmicos. Estos virus tie-
nen como peculiaridad latendenciaapermanecer inactivoso
latentes por un largo periodo. No obstante, puede diseminarse
a través de una persona infectada por medio de la orina,
saliva, sangre, l&grimas, lechey semen. Ladiseminacion del
virus puede ser intermitente y asintomatica. Los VCM son
virus que afectan tanto alos animal es como alos seres huma-
nos como consecuencia de infecciones recidivantes. Cuan-
dolainfeccion esintrauterinaresultadel paso transplacentario
y de la ausencia de anticuerpos maternos pudiendo perma-
necer con manifestaciones clinicas vagas (3).

INCIDENCIA

Secalculaquelainfeccién por VCM afectaentre 50y 85% de
los adultos por debajo de los 40 afios en los estados Unidos
de Norteamérica (3). No obstante, también es una causafre-
cuente de infeccion intrauterina. Laincidencia es mayor en
paises socioecondmicamente débilesy esto podriaexplicar-
se por la falta de recursos para realizar en gran escala la
cuantificacion delosantigenosdelosVCM. Laincidenciaen
material de autopsiaen nifiosesde 1.1% enlaformadeenfer-
medad infantil deinclusién citomegaicamultisistémica. La
atafrecuenciadelaformainfantil se explicaprobablemente
enlapositividad deloscultivosen el cervix uterino en aproxi-
madamente 12 a 28% de las mujeres embarazadas. En losre-
cientes estudios en el adulto se ha demostrado un incremen-
toenlaincidenciadelaformaadultalacual indudablemente
estadirectamente relacionadaal uso frecuente delasdrogas
inmunosupresoras (4). En adultos mayores de 35 afios, 81%
dan positiva la prueba de fijacion del complemento para
viruscitomegdlicos(5).

CARACTERISTICAS DEL VIRUS

Antesde que selograralaidentificacion del virus se conocia
yalaenfermedad. Enlos estudios postmortem realizados por
Ribbert (6) en 1904 en nifios muertos por sifilis, observé que
las células del rifidn contenian grandes inclusiones intra-
celulares, como cuerpos homogéneosintranucl eares separa-
dos por un halo claro de membrana nuclear. No obstante, su
observacién fue publicadasino hasta 23 afios después, como
inclusiones parecidas aprotozoariosidentificadosenrifiony
pulmén. En 1907 seidentificaron en su laboratorio inclusio-
nessimilaresen laglandulaparétidaen 4 de 30 nifios. Enlos
afios siguientes (1937) se compraobaron estos hallazgos. No
fue sino hasta 1921 cuando Goodpasturey Talbot (7) fueron
los primeros en sugerir que dichas alteraciones celulareseran
similares a las descritas por Tyzzer (8) en las lesiones cuta-
neas de pacientes con varicela, notando también que estas
inclusiones intranucleares se asociaban con otras similares
enel citoplasma. Lipschutz (9) publicd, en 1921, queinclusio-
nes similares estaban asociadas con virus del Herpessimplex,
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en los hombres y conejos infectados, y pensd que estos
cuerpos de inclusion eran una reaccion especifica celular a
los virus vivos. Von Glahn y Pappenheimer (10), Farber y
Wolbach (11) y Cowdry (12) compartieron este punto devis-
ta. Evidencias posteriores confirmaron laetiologiaviral dela
enfermedad (13) por medio de estudios experimentales en
cuyos (congjillos de indias). En 1926 estos investigadores
indujeron laformacion de cuerpos elementales de inclusién
en los animales experimental es, usando material filtrado en
bujias de Berkefeld que son impermeables a las bacterias.
Andrews trat6 de diseminar la enfermedad a las glandulas
salivalesdeotrosroedoresin vitro sin éxito. Farber y Wolbach
(11), en 1932, revisaron publicaciones de 25 casos previa-
mente publicados y afiadieron 26 casos propios con cuerpos
citomegalicos en glandulas salivales, pulmon, rifion y
pancreas. En 1950, Smith y Vellios (14) revisaron 69 casos
previos de enfermedad de inclusion citomegélica.

Los cuerpos de inclusion intranuclear estan compuestos
por un denso materia granular que, amenudo, estaarreglado
en forma de encgje. Las particulas virales tienen un centro
electrodenso y un anillo externo que corresponde alacépside
lacual, en algunos casos, se encuentra vacia enmarcada por
un centro pleomérfico que remeda estructuras anulares o
como esferas densas y sdlidas (figs. 1y 2). Lasinclusiones
citoplasmicas aparecen aisladas o en conglomerados. Las
particulasvira esindividual esremedan estrechamente lacon-
trapartida intranuclear con excepcidén de la cubierta que se
encuentrarodeando ala cépside Se pueden encontrar varias
combinaciones de los elementos estructuras virales (1, 4).
LosVCM, al igual que el resto de estafamilia, tienen forma
eicosahédrica, contienen una envoltura y una capside, la
replicacion se lleva a cabo en €l interior del nicleo de la
células huésped y tienen lacapaci dad de permanecer |atenten.
Lareplicacion se representatipi camente como grandes cuer-
pos elementales de inclusion intranuclear, y pequefios cuer-
pos intracitoplésmicos. Los virus se reproducen preferente-
mente en cultivos de fibroblastos pero pueden hacerlo en
otrascélulas (15, 16).

CUADRO CLINICO (16, 28)

Las manifestaciones clinicas, no obstante que son bien co-
nocidas, en muchas ocasiones son vagas y se confunden
con otras entidades 0 pueden pasar inadvertidas. Los sinto-
mas y signos dependen de la edad, los 6rganos afectados y
las enfermedades concomitantes o predisponentes. Por tra-
tarse de un virus pancitotropo y neurotropo por excelencia,
las manifestaciones son muy variadas segun lalocalizacién
y, por supuesto, la edad de instalacion de lainfeccion. Las
infecciones adquiridas por contagio transplacentario, muchas
Veces cursan asintoméaticas o latentes. No obstante, pueden
presentar un cuadro indistinguible de la mononucleosis in-
fecciosa(fiebre, malestar generd, cuadrosfaringoamigdalinos,
cefalea, linfocitosy alteraciones en las pruebas de funciona-
miento hepatico); en algunos casos puede aparecer unaerup-
cion cutadneay, amedidaque avanzael cuadro, lafaringitisse
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Fig. 1. Retinocoroiditiscitomegalica. Se observan losviriones (fle-
cha) en la vecindad de la membrana citoplasmicay en el ntcleo.
Cépsides vacias. Electromicrografia cortesia delaDra. Rodriguez
MM.

hace exudativa, aparece linfadenopatia, esplenomegalia, ane-
mia, hepatitis, ictericia, sindrome de Guillain-Barré, encefali-
tis, miocarditis, neumonitisy alteracionesdel SNC. Lasinfec-
cionesmés severas por VCM son las neumonias en los enfer-
mos con virus de la inmunodeficiencia adquirida o en los
paci entes manejados con transplantes o portadores de enfer-
medades neoplasicas avanzadas (29). No obstante, |a neu-
monia también puede encontrarse en nifios por deficiencias
en el aparato inmune, como es la enfermedad de Bruton u
otros tipos de inmunodeficiencias genéticas, en especia en
las formas adquiridas en el periodo perinatal (30-35). La
coriorretinitis ocurre en 17 a 41% de los recién nacidos
asintomaticos con infeccion congénitade CMV. En |os afios
80, lasretinitispor CMV cobraron importanciacomo unama-
nifestacién de los pacientes inmunodeprimidos y en los re-
ceptores de transplantes de médula 6sea como parte de la
diseminacion hematdgena del virus (1, 33-35). La hepatitis
por CMV, en receptores de transplantes de médula dsea, pul-
moén o corazdn, con enfermedad maligna inmunodeficiente
(SIDA) o en individuos sanos con infecciones de CMV, se
manifiesta con hepatomegalia leve y discreta elevacion de
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Fig. 2. Retinocoroiditis por VCM. Viriones. Electromicrografia
cortesiadel Dr. Lorenz E. Zimmerman.
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los niveles séricos de las enzimas hepéticas, asociados a
linfopeniao linfocitosis; laictericiay lahiperbilirrubinemia
generalmente no aparecen, y |os cuadros de hepatitis severa
con cirrosissonraros (37, 38). Lanecrosishepéticay lainsu-
ficiencia hepatica por VCM no han sido bien documentadas
(36-38). Las alteraciones gastrointestinales son esofagitis,
gastritis, gastroenteritis, obstruccién de intestino delgado,
colitis, proctitis, pancreatitis o hemorragia asociada con in-
feccion de CMV en pacientes inmunocomprometidos (35).
Lasalteracionesenel SNC son bien conocidasen lasformas
congénitas. En lavida postnatal, las meningoencefalitis son
raras, aunque han sido documentadas. Las alteracionesen €
SMC cadadiase conocen mejor graciasalasautopsiasreali-
zadas (31). Lamiocarditis se hadescrito como unacomplica-
cionraradelaformacongénitao laadquirida, especialmente
asociada a sindrome de mononucleosis infecciosa. Sin em-
bargo, también se han encontrado casos de miocarditis en
receptores de trasplantes renales o cardiacos. La participa-
cion de otros 6rganos, como el sistema endocrino, se hades-
crito afectando a la suprarrenal, hipdfisis, tiroides y
paratiroides. Las manifestaciones cutaneas son muy raras.
Son méas comunes en reci én nacidos con infeccién congénita
en forma de petequias no pal pables o pdrpura generalmente
como resultado delatrombocitopenia (33).

En los nifios las manifestaciones clinicas son diferentes.
Cuando el virus se pone en contacto con €l feto in Gtero, la
infeccion parece estar limitada por los anticuerpos de lama-
dre, y cuando madurael sistemainmune del recién nacido se
agrega éste al control de lainfeccion, razén por la cual las
alteraciones pueden pasar inadvertidas en e momento del
nacimiento y permanecer estacionarias o evolucionar a en-
fermedades diseminadas en el periodo perinatal (6). Lasle-
siones oculares son las que con més frecuencia pasan inad-
vertidas, por lo que las complicaciones dan como resultado
cicatricesretinocoroideas dependiendo del grado de necrosis
(fig. 3). Pueden identificarse accidentalmente durante una
exploracién oftalmol égica a consecuencia de la deficiencia
visual. Sin embargo, es necesario tener en mente que las

Fig. 3. Retinocoroiditis por CMV.
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Fig. 4. Lesiones conjuntivales asociadas a sarcomade Kaposi, en
paciente homosexual portador del VIH.

alteraciones hematol 6gi cas, reticuloendoteliales y lascalci-
ficaciones cerebrales asociadas alas coriorretinitis facilitan
€l diagndstico en lasformas infantiles.

En lasformas del adulto, los sitios deinfeccion en pacien-
tesinmunodeprimidos (1, 36) son laretina, €l colony el eso-
fago, aunque pueden aparecer lesiones en conjuntiva(fig. 4),
pulmones, cerebro, corazon, timo, pancress, laringe, tiroides,
rifiones, higado, vias biliares y glandulas suprarrenaes. El
cuadro ocular més importante es laretinitis o coriorretinitis
gue se caracterizapor placas coriorretinianas con zonas cen-
trales denudadas, donde se observalaesclerética blanqueci-
naamarillenta, circundadas por placas de pigmento melanico.
Pueden encontrarse en cualquier sitio de laretinaaungue se
detectan masfécilmente cuando afectan lamécula. Laexten-
sanecrosisretiniana se acompafiatambién de hemorragiasy
evainamiento de las arteriolas por elementos inflamatorios
como consecuencia de lanecrosis de la pared vascular. No
obstante que puede existir inflamacion del vitreoy precipita-
dosretroquerati cos como consecuenciadel proceso inflama-
torio, estos no son muy frecuentes. Una condicion especia
gue es necesario tomar en cuenta es la asociacion, en esta-
dos graves inmunodeprimidos, de VCM, VHS y Candida
albicans en pacientes que cursan con persistente deficiencia
de linfocitos-T. Hace algin tiempo, y continda en control,
tuvimos un paciente cuyo cuadro clinico seinicio confiebre,
malestar general, astenia., adinamiaeinsuficiencia hepética
con severa esteatosis que evolucioné con cuadro de fatiga
cronica, parestesias y cuadros repetitivos de infecciones
oculares, uretrales, faringeasy gran atague a estado general.
Se trata de un paciente heterosexual de 35 afios de edad, en
quien se hademostrado, por medio de técnicas de PCR reali-
zadasen|os Estados Unidos de Norteamérica, citomegalovirus
PP65 RT, 780 copias por ml; citomegal ovirus PCR cuantitati-
va, 360 copias/ml; VHS 1y 2 por PCR-Q con menos de 200
copias por ml; VHS-6-PCR-Q con 300 copias por ml y, como
control, adenovirus PCR cuantitativa con menos de 200 co-
pias por ml demostrando, por medio de las técnicas de la
timidinakinasa, presenciade formas mutantes que le confie-
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Fig. 5. Leucoencefalopatiaprogresivamultifocal con presenciade
ondas de alto voltaje e irregulares temporoparietales, con falta de
concentraciony discretas alteraciones delamemoriareciente.

ren resistencia a los antivirales derivados del ganciclovir.
Este caso ilustracambiosvisceralesgravesy dedificil mane-
jo por la formacion de cepas resistentes a los principales
antivirales. Sin embargo, hay mejoriay el problemaprincipal
se encuentrareferido a higado, cursando ademés con irrita-
cion cortical demostrada por el electroencefalogramay con
lesiones subcorticalesen el |6bulo parietal izquierdo demos-
tradaspor laRNM (fig. 5).

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS

Lasalteraciones morfol 6gicasiniciaes de estainfeccion son
muy dificilesde observar, yaque no ameritan laenucleacidn
del globo ocular y los signos, en otros érganos, se compar-
ten con otras entidades etiol dgi cas, por lo que esun hallazgo
microscopico identificar los cuerpos elementales de inclu-
sion citomegdlica. Corresponden acicatrices coriorretinianas
mas las otras alteraciones que pueden sumarse a complica-
cionesdel cuadroinicia (figs.6,7).

Histopatologia (2, 13)

L as manifestaciones histopatol 6gicas de la infeccion activa
dependen, en parte, del estado de la respuesta inmune del
huésped y si el paciente ha recibido tratamiento con
antivirales. El cuadro tipico delaafeccion hepética se carac-
terizapor ateracionesen laarquitecturalobular y formacion
de microabscesos 0 microgranulomas, que se caracterizan
por conglomerados de leucocitos polimorfonucleares o
macrofagos, localizados en formadifusaen losldbulosy que
se acompafian de necrosis focal de hepatocitos e hipertrofia
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Fig. 6. Cicatriz coriorretiniana. Aspecto macroscopico.

delascélulasdeVon Kupffer, condicion que hasido descrita
por Colina(37) como “hepatitisfocal diseminada’. Enlave-
cindad delosfocosinflamatorios, |os cambios citomegélicos
contienen lasinclusionesintranucleares o intracitopl asmicas
caracteristicas. Cualquier tipo de células puede verse afecta-
do, es decir, no hay predileccion por los hepatocitos o las
células de los conductos biliares. Las inclusiones son
eosindfilasy se encuentran rodeadas por un halo claro, y com-
primeny desplazan alacromatinahacialamembrananucl ear.
En €l citoplasma, por lo general lasinclusiones son bastfilaso
amfdfilas. Cuando € paciente harecibido tratamiento antivira,
los hallazgos descritos se hacen menos conspicuos haciendo
dificil el diagndstico por los métodos habituales, por lo quees
recomendable el empleo delastécnicas histoinmunoquimicas
empleando anti cuerpos marcados. Posteriormente pueden en-
contrarse cambios de proliferacion colangiolar, infiltrados
linfocitarios periportal es asociados con inflamacion y dafio de
los conductos biliares. El diagnostico diferencial debe reali-
zarse con las hepatitis aguda por virusB y C.

En el globo ocular las alteraciones son caracteristicas. En
la retina se observan infiltrados de leucocitos polimor-
fonucleares, linfocitos, células plasmaticas y macréfagos
(fig. 8), con notable desorganizacion de las capas celulares,
necrosis extensa en los casos agudos, formaciones de imé&

Fig. 7. Cicatriz coriorretiniana. Aspecto microscopico, con necrosis
hemorrégica T. H-E, 65 X.
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Fig. 8. Retinitis con necrosis. T. PAS, 125 X.

genes sinsiciales con grandes cuerpos elemental es de inclu-
sion (fig. 9) y reactivacion delamicrogliaretinianaen forma
degliaen baston (fig. 10). Enlalvea se observan focos de
necrosis hemorrégicay formacion de pseudogranulomeas; el
epitelio pigmentado puede tener necrosis o mostrar cambios
proliferativos, dando como resultado laformacion de cicatri-
cescoriorretinianasen lasformascrénicascicatriciales. Enel
segmento anterior slo pueden observarse focos de necrosis
hemorrégica subconjuntivales, que pueden igual mente apa-
recer en el irisy en la pars plana del cuerpo ciliar.

METODOS DIAGNOSTICOS

El diagndstico clinico es siempre presuntivo, requiere de
métodos auxiliares de laboratorio, de los cualeslos mésim-
portantes son |os que demuestran €l parasito por medio dela
observacién directa, pero estostienen seriaslimitaciones por
su costo y por el tiempo requerido. A continuacion se anali-
zan muy someramente |os métodos, sin caer en las explica-
ciones metodol 6gicas que leinteresan avirdlogos, patélogos
y laboratoristas.

Demostracién del virus(38). Esto selograpor medio dela
microscopia electronica para lo cual existen técnicas muy

Fig. 9. Imagen sincisial con un cuerpo de inclusién citomegalico
basofilo en el citoplasma. T. PAS, 650 X.
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Fig. 10. Retina infiltrada en sus capas externas por leucocitos
polimorfonucleares, linfocitosy movilizacion de macréfagos carga-
dos de hemosiderina. T. H-E, 125 X.

especializadas como las de sombreado, tinciones negativas
y congelacion y fracturizacién con observacién con el mi-
croscopio electrénico de transmision. También pueden iden-
tificarse en los ultrafiltrados en bujias de Berkefeld y en los
cultivosen célulasvivas. Estastécnicas se emplean mas para
investigacion en los grandes centros médicos. No pueden
aplicarse como estudios rutinarios.

Identificacién de los antigenos virales. Esto se puede lo-
grar empleando anticuerpos marcados. El estudio puede ha-
cerse con microscopia de luz empleando anticuerpos
anti determinantes antigénicosvirales, utilizando como mar-
cadoresisotiocianato de fluoresceina (FITC o fluorescencia
transmitida), peroxidasa o fosfatasa alcalina acoplada a un
marcador y, en lamicroscopiaelectrénica, con apoferritinao
peroxidasa del rdbano. Los primeros son especia mente Uti-
les en los cultivos, mientras que los segundos son solo
aplicables en lainvestigacion.

Es conveniente sefialar que existen en el mercado
anticuerpos anti-familia de los herpes virus y pueden ser
utiles de manera genérica. En nuestra opinién, la inmuno-
histoquimica es laforma més practicay econémica para ser
empleadaen larutina

Cultivo del virus. Es un método especializado que se logra
inoculando lamuestraen células vivas (fibroblastos W1-38)
o células derifién humano embrionario, y enlas células estu-
diadas pueden identificarse los virus por técnicas de
inmunofluorescencia(1).

Técnicas parademostrar cargaviral y cepas mutantes. Es-
tos son procedimientos de actualidad, no obstante que su
precio es alto. Se basan en las técnicas de la reaccion en
cadenadelapolimerasay tienen como finalidad identificar el
genoma viral siendo ademés cuantitativos al determinar el
nimero de copias por ml. Estos procedimiento se denominan
genéricamente como cargaviral y son susceptibles de hacer-
se paratodos los virus de las familias Herpes y Adenovirus
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y, en términos generales, para cualquier virusincluyendo el
del papiloma humano, el de lainmunodeficienciahumanay
muchos otros.

L as pruebas més usadas para los citomegalovirus son: 1.
Citomegal ovirus PP65RT-PCR cuantitativa donde | as cifras
deben ser menores de 200 copias por ml; 2. Citomegalovirus
PCR Quantitation (V.R. menos de 200 copias por ml). Esto se
ve complementado por el estudio encaminado aestablecer 1a
resistencia alosantiviralesen el cual se determinalapresen-
cia de cepas mutantes; el resultado traduce pobre respuesta
alos antivirales, especificamente a ganciclovir cuando se
encuentran las mutaciones en los aminoacidos UL97 [Amer J
Ophthamol 2003;135 (19): 20-5].

MANEJOY TRATAMIENTO

Consideramos que €l punto principal eslograr el diagndsti-
co; se debe sospechar la posibilidad en los siguientes casos:
1. Pacientes cuyahistoriaclinicasugierelaposibilidad de un
contacto peligroso homo o heterosexual; 2. En recién naci-
dos con madre positiva serol 6gicamente al os anticuerpos de
CMV. 3. En trabajadores de la salud y laboratoristas. 4. En
pacientes receptores de transplantes e inmunocomprometi-
dos. 5. Pacientes portadores de enfermedades neoplasicas
avanzadas bajo quimioterapia, radiaciones o inmunoterapia.
6. Pacientes con enfermedades depauperantes.

El examen minuciosoy lahistoriaclinicacompletapropor-
cionagran ayuda diagndsticajunto con €l empleo, en primer
instancia, delas pruebas serol égicas. De éstas, lamassimple
es la prueba de TORCH (Toxoplasma, Rubéola, Citomega-
lovirusy Herpes), que dalaprimerainformacion. En caso de
ser positiva, el siguiente paso es descubrir €l sitio en el que
se encuentra la enfermedad, para lo cual deben realizarse
citologias de epitelio oral y faringeo, de fosas nasales, con-
juntivay de sedimento urinario. Unavez descubierto el foco,
cuantificar lacargaviral y lapresenciade cepasresistentesy
aqué medicamento lo son. El tratamiento de eleccion, por la
toxicidad, serden primer lugar conAciclovir. Si lacuentano
baja 0 hay cepas resistentes, optar por el Ganciclovir, €l
Balanociclovir, el Fanciclovir, o susderivados actuales. Sin
embargo, es importante tener presentes sus efectos toxicos
que pueden ser muy graves e irreversibles, por lo que es
conveniente monitorizar lafuncién hepéticay rena, yaque
los ef ectos del etéreos de estos medi camentos se suman alas
lesiones propias delainfeccion como eslahepatitisy nefritis
por CMV.

El caso que sefialamos en péarrafos anteriores ha cursado
con desarrollo de cepasresistentes al Ganciclovir, por o que
seestautilizando el Balanociclovir y Fanciclovir. Sin embar-
go, laslesiones son estacionariasy otras regresivas, hastala
actualidad no se han agregado lesiones en el fondo de ojoy
lacuentadelacargaviral hadisminuido.

Los otros recursos, como €l factor de trasferencia, los
polinucledtidos y otros procedimientos de inmunoterapia
incluyendo €l interferén, no ofrecen buenos resultados. No
obstante, es importante recordar que pueden existir asocia-
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ciones con otros virus de la familia Herpes; en el caso que
sefialamos anteriormente existe asociacion conel VHS-6. En
otros casos la asociacion con virus del Epstein-Barr y del
sarcomade Kaposi, en especial en portadoresdel VIH, com-
plican la evolucién de los pacientes.
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