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Con el nombre de "citomegalia infantium", "en­
fermedad a viru s de glándula salivar diseminado", 
"enfermedad citomegálica de inclusión", "enferme­
dad a células protozoiformes" y simplemente "cito­
megalia'', se conoce en la literatura contemporánea 
un conjunto sindrómico pleomórfico que afecta de 
preferencia a lactantes prematuros durante los seis 
primeros meses de la vida, raras veces a niños hasta 
de cuatro años de edad y sólo en contadas ocasiones 
a adultos. Se manifiesta esta entidad clínicamente 
por ictericia, tendencias hemorrágicas generaliza­
das, anemia de tipo hemolítico, hepatomegalia, es­
plenomegalia, neumonitis y sólo en casos a islados 
se observan convulsiones, dermatitis o un cuadro 
diarreico pertinaz. Es frecuente la trombocitopenia 
marcada, y menos común leucocitosis o fiebres altas. 
La evolución clínica es por lo general r ápidamente 
fatal. 

Lo que caracteriza a la enfermedad es el hallazgo 
en los estudios histopatológicos de unas células 
en?rmes con cuerpos de inclusión nuclear y proto­
Plasmicos, que afectan , sobre todo, a l epitelio de los 
conductos excretorios del hígado, glándulas saliva­
res, páncreas o al túbulo renal, siendo también fre­
｣ｵ･ｾｴ･ｳ＠ en el alvéolo pulmonar. El tamaño extra­
ｾＮｲ､ｭ｡ｲｩｯ＠ de estas células y el aspecto caracterís­
lco del núcleo hace que se semejen al ojo de un 
｡ｾ･＠ Y sean fáci lmente identificables en los estudios 
Tnlcroscópicos. 

DATOS lllSTÓRICOS. 

Aunque la enfermedad ha sido puesta de relieve 
ｾｾｲｮｯ＠ tal en las publicaciones de los últimos diez 
nos (SMITII y VELLIOS, WYATT y colaboradores, CAP-

-------------------------------------

DE CONJU N TO 

PELL y ｍｃｆａｒｌａｾﾡＮ［Ｌ＠ ｾＱＡ｜ｚｬＡＺｾＮｬｬｅｉｅｒＬ＠ SEIFERT, etc.), los 
hallazgos anatomopatológicos eran conocidos desde 
mucho antes. 

En una reunión de la Sociedad de Historia Natu­
ral y Medicina de la Baja Renania, en 1881, presen­
tó RIBBERT un trabajo titulado "Informe sobre un 
caso de hipertrofia parcial compensadora del epite­
lio tubular del riñón, en una nefritis focal intersti­
cial en un natimuerto luético", en el que descubrió 
unas células enormes que causaban un agranda­
miento del diámetro del tubo y que, a veces, pare­
cían ocluir enteramente su luz; hizo también una 
descripción muy detallada de las mismas y las con­
sideró como resultado de una hipertrofia compensa­
dora del epitelio. En 1904, JESIONEK y KIOLE:\IE.;.'\0-
GLOU publicaron sus observaciones en un natimuer­
to sifilítico, en cuyos túbulos renales encontraron 
unas células que variaban entre 20 a 30 micras de 
diámetro, conteniendo en sus núcleos una masa de 
material eosinofílico, el cual se hallaba separado de la 
membrana nuclear por un halo claro. La cromatina 
nuclear parecía estar agregada en grumos y despla­
zada hacia la periferia, de forma que aparecía como 
nodulillos en el borde interno de la membrana nu­
clear. También encontraron unos gránulos intensa­
mente basófilos en el citoplasma, como de 1 a 3 mi­
cras de espesor. No pudieron determinar estos auto­
res si estas inclusiones eran el agente causal de la 
sífilis (por entonces aún no descubierto) o si se tra­
taba de infecciones secundarias de origen no deter­
minado. Sin embargo, y debido a la semejanza con 
ciertos protozoos, los consideraron como posibles 
gregarinas. En el mismo año. RIBBERT publica dos ca­
sos más, uno de un niño de un año, no sifilítico, y otro 
en un lactante de tres meses, descubriendo dichas 
células en las parótidas de ambos casos: recalca 
que este t ipo de célula no ha sido descrito aún, y 
como no observa transiciones entre formas tempra­
nas y los estadios finales. descarta la hipótesis de 
una metaforfosis celular y sugiere una etiología pa­
rasitaria. Envió este autor preparaciones de sus ca­
sos al eminente protozoólogo alemán R. HERTWIG. 
quien opinó pudiese tratarse de un protozoo de la 
clase gregarina. LOWENSTEIN, en 1907, instigado por 
RlBBERT publica cuatro casos más: en tres las }('!'l'o-
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nes se limitaban a los conductos excretorios de las 
salivares. mientras que en el caso restante los ob­
servó, además, en forma de agregados celulares en 
los túbulos renales, al extremo de hacer a éstos casi 
imposible de reconocer. Negó LOWENSTEIN que exis­
tiese relación alguna entre la sífilis y estas células 
y abogó por la hipótesis protozoaria. PISANO en Ita­
lia y MOUCHET en Francia, en observaciones seme­
jantes, llegaron a las mismas conclusiones. 

En 1910, S:-.nTH y WEIDl\lAN encuentran este tipo 
de células en los riñones, hígado y pulmón de un 
natimuerto. y nuevamente en 1915 tienen ocasión 
de demostrarlas en el pulmón de un niño de dos me­
ses que había muerto con el diagnóstico de neumo­
nía. Encuentran, además de una neumonitis inters­
ticial muy marcada, una pancreatitis intersticial con 
fibrosis, lo que les hizo pensar en la etiología sifi­
lítica de la inflamación, a pesar de que fueron in­
capaces de teñir espiroquetas en los cortes de hígado 
o páncreas y de oue la serología, tanto de los pa­
dres como del niño, fueron negativas. Respecto a 
las células enormes que describen minuciosamente. 
llegan a la conclusión de que se trata de una forma 
especial de ameba a la que dan el nombre de Enta­
meba mortinatalium. En 1921, JACKSOX observa por 
primera vez en animales de laboratorio células se­
mejantes en las glándulas salivares de cobayos, y 
un año más tarde publica el caso de un niño de 
quince meses que murió de difteria, encontrando las 
mismas estructuras celulares en el riñón. Esta auto­
ra se adhiere también a la hipótesis de S:\UTH y 
WEID:\IA:O.:. y St!pone la naturaleza amébica de estas 
lesiones. El mismo año, GOODPASTURE y TALBOT in­
forman el caso de un niño de seis semanas que pre­
sentó desde el nacimiento diarreas verdosas, segui­
das de edema de extremidades y dermatitis húme­
da; tenía, además, una tos persistente. En la autop­
sia encontraron estos investigadores citomegalia en 
riñón y pulmón y excluyeron en forma terminante 
la naturaleza protozoárica de las células de inclu­
sión. Compararon sus hallazgos con los de TYZZER 
y LIPSCHUTZ en la varicela, y sugieren un virus 
como agente causal de la alteración celular. En 
1922, DE LANGE comunica un caso de un niño de 
tres semanas con ictericia y petequias desde el na­
cimiento. con hepatoesplenomegalia de origen inde­
terminado, encontrando en la autopsia una cirrosis 
hepática y citomegalia en el hígado y riñón. MüLLER, 
en 1923, publica tres casos más, excluye la hipóte­
sis protozoárica y cree posible que las alteraciones 
se deban a un factor irritativo crónico, cuya natu­
raleza. sin embargo, no es capaz de determinar. En 
1925, VON GLAHN y PAPPENHEIMER comunican el pri­
mer caso observado en un adulto; se trataba de un . 
hombre de treinta y seis años que se presentó con 
dolor de pecho y fiebre de tres semanas de duración 
y al que se le encontró un hígado grande y doloroso. 
Se le hizo un diagnóstico de absceso subfrénico, com­
probándose la presencia de ameba histolítica en las 
heces. El absceso fué drenado en dos ocasiones dis­
tintas, pero a pesar de todas las medidas adoptadas 
falleció, encontrándose citomegalia en el pulmón, 
hígado e intestino. WALTZ, en 1926, encuentra célu­
las semejantes en el páncreas, riñón, hígado, pul­
món y tiroides de un recién nacido que falleció a 
las veinte horas de haber nacido. WAGNER, en 1930, 
informa sobre un lactante de dos meses con pete­
quias generalizadas, melena, convulsiones y esple­
nomegalia, en cuya autopsia encuentra citomegalia 
en riñón, pulmón, hígado, páncreas, glándula sali­
var y tiroides. 

l<'ARBEH y WOLBACH hacen en 1932 un an'!' . 
sistemático de las glándulas salivares en 183 ｡Ｎｾｓｩｳ＠
autopsiados en el Childrcn's Hospital, de ｂｯｮｾｮｯｳ＠
encontrando citomegalia en 12 por 100 de lo: on, 
sos, observando solamente uno con diseminación ｣ｾﾭ
las lesiones a otros órganos de la economía. A p e 
tir de esta fecha las comunicaciones se hacen ;.r­
numerosas, sobre todo en Norteamérica y el ints 
rés más creciente en los distintos asp¿ctos de r 
afección. a 

En 1947, CAPPELL y McFARLANE publican un es­
tudio muy acabado de los caracteres citológicos de 
esta enfermedad, y hacen, al mismo tiempo una 
revisión sumaria de la literatura hasta la fecha 
En 1950, Sl\nTn y ｖｾ［ｌｌｉｏｓ＠ publican una serie de ca: 
sos de su observación personal, y el mismo año, 
WYATT y colaboradores hacen un resumen de sus ob­
servaciones, haciendo un estudio muy detallado de 
los caracteres anatomopatológicos. patogénicos y clí­
nicos de la enfermedad. LINZEN!\tEIER, en 1952, tra­
ta de sistematizar los hallazgos clínicos, y clasifica 
a esta enfermedad en tres formas evolutivas: agu­
da, subaguda y crónica, cada una con una tendencia 
a ciertas manifestaciones peculiares, señalando la 
prevalencia de cada una de ellas en ciertas edades. 
En 1954. HAYl\IAKER y colaboradores y Dn.:zEL ha­
cen un estudio de las lesiones que acaecen en los 
centros nerviosos y, finalmente, Sf;In:RT publica en 
Alemania una revisión de la literatura v trata de 
establecer cierta relación entre algunas de las ma­
nifestaciones clínicas, al mismo tiempo que presenta 
conceptos originales sobre algunas de las lesiones 
observadas 

INCIDENCIA, SEXO, RAZA, ETC. 

La frecuencia de la citomegalia en las glándulas 
salivares varía extraordinariamente en distintos paí­
ses y según las estadísticas. En Norteamérica, FAR­
BER y WOLBACH la encuentran en el 12 por 100 de 
sus casos, en Boston, y WYATT y colaboradores Y 
SMITH y VELLIOS, en Saint Louis, en el 10 por 100 
de los suyos. Por otra parte, POTENZA, en Venezue­
la, la observa en el 18 por 100, mientras que KuT­
TNER y WANG, en China, y PRAWIROHARDJO, en Java, 
la demuestran en el 32 por 100 de la autopsias de 
niños examinadas. Por lo que atañe a la disemina­
ción de la citomegalia a otras vísceras, los valores 
oscilan entre el 0,9 (AHVENAINEN), al 2,2 (SMITH Y 
VELLIOS); la única excepción es la de PoTENZA, que 
la encuentra en el 6 por 100 de sus casos, si bien 
sólo en uno afectó a más de dos vísceras. 

N o parece existir preferencia racial o sexual. La 
mayoría de los casos ocurren entre la primera sema­
na y los tres meses de edad, aunque no sean raros 
los casos hasta dos años de la vida. En adultos no 
se han descrito arriba de nueve casos hasta la fe­
cha actual. Las estadísticas concernientes a la in­
cidencia en natimuertos es también muy variable, 
pues así como algunos autores la mencionan como 
si se tratase de algo común, otros (POTTER, PoTEN· 
ZA) no la han observado en estudios encaminados 
a dilucidar este aspecto de la infección. LINZEN· 
MEIER sostiene que nunca se la ha descrito en fetos 
entre los tres a siete meses, aunque no se3: rara 
después de los ocho meses de la vida intrautenna. 

La citomegalia se la ha observado en un ｧｲｾＺ＠
número de países (Finlandia, Holanda, Alemam 

0
' 

Austria, Suiza, Francia, Italia, Inglaterra, ｌｩｾ｡ｾ Ｐ Ｇ＠
China, Java, Venezuela, Puerto Rico y, s?br.e 0 ｵｾ＠
los Estados Unidos de América), lo que tndtca q 
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trata de una infección de distribución universal. 
se En animales se la ha descrito en muchas espe­
·es entre ellas en el cobaya (JACKSON, COLE y KuT-
ｾ＠ ' S ｦｾｅｒＮ＠ PAPPENJIEIMER Y LANF;Tz) , en ratas y rato-
ｯｾ＠ (TJIOMPSON), en hamsters, zorros plateados, to­
pos (RECTOR y RECTOR) y en monos, Cebus flatellus 
cowoRY). En la mayo na de estos animales las in­
clusiones se han encontrado en las glándulas sali­
vares, y sólo muy raras veces se ha descrito una 
diseminación visceral causante de epizootias. 

ｅｔｉｏｐａｔｏｇｾ ［ ｎｉａＮ＠

En un principio se trató de relacionar la pre­
sencia de estas estructuras celula res con la sífilis 
congénita; parecía corroborar esta opinión el ha­
llazgo de lesiones inflamatorias intersticiales en el 
hígado, riñón, pulmón y otras vísceras, idénticas a 
las descritas en la lúes congénita. El adelanto en 
las técnicas de impregnación argéntica para demos­
trar el espiroqueto de la sífilis en secciones de ór­
ganos, así como el avance en las reacciones seroló­
gicas en esta enfermedad , pronto hicieron desecha r 
esta hipótesis al comprobar que ambas reacciones 
eran negativas en la gran mayoría de los casos. Cuan­
do GOODPASTURE Y TALBOT sugirieron la posibilidad 
de que se tratase de una lesión similar a la descrita 
en la varicela y compararon este tipo de células con 
las descritas por JACKSON en los cobayas, se abrió 
un nuevo camino en la interpretación de estas al­
teraciones celula res. Sin embargo, estos autores r e­
calcaron que la presencia de estas células, aun cuan­
do por lo conspicuo de su aspecto pudiesen dominar 
el cuadro, su presencia difícilmente implicaría enfer­
medad, sino que más bien podría representar el efec­
to de una inflamación o irritación crónica sobre 
ciertas células que serían menos estables en el niño 
que en adultos. 
. ｟ｎ｡ｴｾｲ｡ ｬｭ ･ ｮｴ･ Ｌ＠ la presencia de cuerpos de inclu­

sJ.on b1en intranucleares o intra citoolásmicos, no in­
d.Jca forzosamente la naturaleza vírica de estas le­
SIOnes celulares. AsÍ. ÜLITSKY y HARFORD, LEE. 
BLACKMAN, ALTMANN, SEIFERT y otros han logrado 
ｾｲｯ､ｵ｣ｩｲ＠ experimentalmente cuerpos de inclusión 
J_nt.ranucleares e intracitoplásmicos por medio del 
ox1do ｾ･＠ aluminio, plomo, bismuto, colchicina, etc. 
ｾｳｬ｡ｳ＠ mclusio?es ､ｩｦｩ ･ｾ･ ｮ Ｌ＠ sin embargo, de las ha­
r:das .en la ｣ｾｴｾ ｭ ･ ｧ｡ｨ｡Ｌ＠ de las que es posible di­
t/encJarlas facllmente ; de todos modos conviene 
d ner en cuenta que el logro de lesiones celulares 
e este tipo con agentes de índole tan variada es 
ｾ ｮ ｡＠ advertencia en contra de la aceptación sin ｾｭＭ
11ages de la naturaleza vírica de las inclusiones ha­
actas en la citomegalia. 

in H.ay, sin embargo, un gran número de h echos que 
ｾｨｮ ｡ ｮ＠ marcadamente en el sentido de la natu­

ra ｾｺ｡＠ vírica. Si bien la mayoría de los animales 
･ｾ＠ os. que se ha ha llado, parecen soportar la afec-
CJon sm . d' . . h m IClOS ev1dentes de enfermedad , también 
ｾＮ･＠ S an descrito . e?izootías mortales. PAPENHEil\1ER 
d LANETZ describieron tal ocurrencia en una serie 

Ｑ ｾ Ｐ＠ ｣ｾ｢｡ｹｯｳ Ｌ＠ ｯｾｳ･ｲｶ｡ｮ､ｯ＠ diseminación en el 84 por 
una e e. los .ammales. TIIOMPSON también describió 
un PJzooba en ratas y r atones que murieron con 
gen ｣ｵ｡ｾｲｯ＠ semejante al de la eritromelia infecciosa 

14 
erahzada, hallando lesiones citomegálicas en el 

sosror lOO de los ｾ ｮｩｭ｡ｬ ･ｳＮ＠ WYATT y colaboradores 
｣ｩ･ｲｾ･ ｮ･ｮ＠ que la dificultad en hallar inclusiones en 
｡ ｲｾ＠ as enfermedades a virus, no es forzosamente un 
mis u mento en contra de la naturaleza vírica de las 

ｭｾｳ Ｎ＠ ya que en visones afectos de destemplanza 

él virus,. el hallazgo de inclusiones se consigue sólo 
ｴｾ｡ｳ＠ busqueda minuciosa y sólo en contadas oca­
swnes. 

Uno de los escollos con que se topan los mante­
nedores de la teoría a virus de esta enfermedad es 
la imposibilidad de transmitir el agente causal' del 
ser humano a animales de laboratorio y aun las 
grandes dificultades que se ･ｮ｣ｵ･ｮｴｲ｡ｾ＠ cuando se 
trata de hacer pases seriados en animales de la mis­
ma especie. C?LE y KuTTNER, no obstante, consiguie­
ron reproducir estas lesiones en cobayas a los que 
se inoculó por vías diferentes (intracerebral intra­
peritoneal, intravenosa, subcutánea) con ￳ｲｧｾ ｮｯ ｳ＠ de 
otros cobayas con citomegalia. Estos autores pudie­
ron inducir meningoencefalitis mortales, observan­
do la presencia de gran número de estructuras ci­
tomegálicas con cuerpos de inclusión idénticas a las 
comprobadas en infecciones espontáneas. También 
lograron producir neumonitis intersticiales con cito­
megalia cuando las inoculaciones se hicieron por vía 
intratraqueal e incluso diseminación del virus en ani­
males inoculados por vía intraperitoneal, causando 
la muerte del animal en tres a siete días. Las dificul­
tades surgieron cuando trataron de hacer pases se­
riados, obteniendo resultados negativos a partir del 
segundo pase. Por otra parte, notaron que si en lu­
gar de utilizar el mismo órgano, se alternaba el ór­
gano seleccionado, de forma que se hiciesen inocu­
laciones en testículo con material provinente del hí­
gado, o viceversa, se obtenía positividad en un cierto 
número de casos, aunque con resultados muv irre­
gulares. Esto hizo que llegasen a la ｣ｯｮ｣ｬｵｾｩ￳ｮ＠ de 
que el virus, además de poseer una virulencia mu\· 
ba ia--que perdería en pases sucesivos-, sería ade­
más de una especificidad para la especie muy pro­
nunciada, de suerte que todo intento de transmisión 
a otra especie daría resultados negativos. SMITH y 

McConoocK han obtenido resultados semeiantes. 
CAPPELL y McFARLANE hablan de la posibilidad de 
que se trate de dos virus: uno causante de las in­
clusiones nucleares y el otro rPsponsable de las ci­
loplásmicas. ANDERSON ha podido ocasionar lesiones 
simultáneas en la misma célula utilizando dos vi­
rus distintos, uno con tropismo nuclear y el otro 
con tropismo protoplásmico, indicando que por lo 
menos entre ciertos virus, no parece existir antago­
nismo. Sin embargo. CAPPELL y McFARLANE ｬｬ｡ｭＺＺｾｮ＠
la atención sobre el hecho de que en la ｣ｩｴｯｭ･ ｾ ｡ｬｩ｡＠
las inclusiones nucleares preceden en varios días a 
las citoplásmicas y notan que, en las infecciones ex­
pPrimentales, las últimas jamás han sido descritas. 
Ello, a su parecer, indicaría más bien la existencia 
de un solo agente causal , sugiriendo que las lesio­
nes citoplásmicas o son secundarias a la lesión nu­
clear o anarecen más tarde en la evolución de la 
lesión celular. 

Tampoco el uso de medios especiales h a darlo re­
sultado para el aislamiento de estos virus. WYATT 
y colaboradores sugieren q ue quizá el empleo de hue­
vos embrionados, cuyo metabolismo se haya modi­
ficado a placer o inoculaciones en medio de :M:ait­
land. con teiido humano. puedan en el futuro d'lr por 
resultado el aislamiento del agente causal de la ci­
tomegalia. 

Así, pues, aunque en la actualidad no poseemos 
evidencia experimental de tipo definitivo en f avor 
de la naturaleza vírica de esta afección. haY sufi­
ciente evidencia circunstancial para ｳｯｳｰ･｣ ｨｾｲ＠ que 
ésta sea su naturaleza. Además, ｐｉＺＺ｜Ｇｋ ｅｒｔｏｾ＠ y 

WYATT ｾ＠ ｣ｯｬ｡｢ｯｲ ｾ､ｯｲ ･ｳ＠ dicen que el hecho de no po­
der cultlvar el virus o aun su paso a animales de 
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laboratorio, no sería un argumento de gran poder 
en contra de la naturaleza vírica, ya que tampoco 
puede cultivarse ni transmitirse al a nimal de labo­
ratorio el bacilo de Hansen y su papel etiológico 
en la lepra está fuera de duda; la Bartonella moni­
liformes es extraordinariamente difícil de cultivar, 
y en animales experimentales sólo el mono sufre le­
siones del tipo de la verruga peruana, pero nunca 
la fase grave de la fiebre Oroya y solamente en los 
últimos años ha sido posible cultivar el virus de la 
poliomielitis, siendo el único animal susceptible el 
mono, sin que se haya dudado por muchos años la 
naturaleza vírica de esta enfermedad. 

Respecto al problema de si los cueq os de inclu­
sión representan el virus en sí o son más bien al­
teraciones nucleares subsecuentes a la acción noci­
va sobre el metabolismo de los ácidos nucleicos de­
bida al agente patógeno, ha existido y existe aún 
gran discrepancia. LAGER y LAUDA, estudiando las 
inclusiones del herpes simplex llegaron a la conclu­
sión de que las inclusiones nucleares no represen­
taban el virus, sino que eran debidas a una diso­
ciación de la cromatina nuclear en el sentido de 
ｈｅｉｄｅｎｈｅｉｾＮ＠ Este autor sostenía que la cromatina 
nuclear estaba dividida en dos porcioneb: una la 
oxicromatina ｾﾷ＠ la otra la basicromatina. Así, para 
LAGER y LAUDA la inclusión acidófila nuclear repre­
sentaría la aglomeración en una masa de la oxicro­
matina, mientras que la basicromatina estaría des­
plazada en la periferia del núcleo. En favor de esta 
opinión están los trabajos histoquímicos de ｆｒａｾﾭ
CIS y KuRTZ. también en el herpes, demostrando que 
la inclusión nuclear no es el virus herpético. Por lo 
que atañe a la citomegalia, los conceptos parecen 
inclinarse en favor de una degeneración cromatíni­
ca resultado de la acción del virus, aunque última­
mente MINDER> por medio del microscopio electró­
nico, ha podido observar en la zona clara del núcleo 
y en el citoplasma unas partículas de 100 milimicras 
a las que considera ser el virus. 

Las lesiones causadas por el virus serían difíci­
les de explicar si hubiésemos de basarnos en la iden­
tificación o la intensidad de las alteraciones cito­
megálicas. Cierto que a veces se observan gra ndes 
acúmulos de elementos citomegálicos rodeados de 
infiltrado inflamatorio severo; pero lo opuesto tam­
bién ocurre, esto es, r eacción inflamatoria de una 
gran severidad con muy escasas estructuras citome­
gálicas y, aun a veces, sin ellas. Por lo que concier­
ne al pulmón, es de resaltar la frecuencia con que 
se asocia a la citomegalia una "neumonía inter sti­
cial de células plasmáticas". SEIFERT la encuentra en 
el 80 por 100 de sus casos, en tanto que sólo la ve 
en el 5 por 100 de 217 autopsias sin evidencia de 
citomegalia. Igualmente, WYATT y colaboradores ob­
servan neumonía intersticial en cinco de sus seis 
casos, siendo ésta la experiencia de la mayoría de 
los autor es. Hay pruebas más que suficientes de que 
la "neumonía intersticial de células plasmáticas" es 
debida, en la gran mayoría de los casos, a l Neuma­
quiste carinii. Esto cabe preguntar si existirá un 
cierto sinergismo ent re la citomegalia y el Neuma­
quiste carinii, tal como sugirió SEIFERT. P ara este 
autor podrían ocurrir dos cosas, o bien una viremia 
a virus citomegálico con localización pulmona r que 
favorecería el nidamiento del Neumoquiste, o bien 
se tratase de una infección aérea con virus citome­
gálico, el cual allana ría el terreno para la multipli­
cación ulterior del Neumoquiste, también adquirido 
por vía aérea. E n todo caso este s inergismo actua­
ría en forma similar a como se ha demostrado ocu-

rre en la tos ferina, en la que la acción siné · 
un virus y una bacteria causan la ･ｮｦ･ｲｭ･ｊＺｾｾ｡＠ de 

La infección, se cree por la mayoría de los 
d · "d · t auto-res, es a qmn a por v1a ransplacentaria co 

1 b . l . d . ' mo o pro ana a presencia e cilomegalia en nat1·m 
. - f 11 uer-tos y ･ｾ＠ mnos que_ a ecen a l?s pocos días de ha-

ber nacido. Es posible que el VIrus se disemine 
la sangre de la madre (la cual es resistente al ｾｩｾｾ＠
m o), y pasada la barrera placentaria asiente 
ciertos órganos donde, factores descon¿cidos ｦ｡ ｶ･ｾ＠
recerían su multiplicación y posiblemente su dise ｾＭ

. • L f · d 1 · mi na_cwn. _ a pre ･ｲ･ｮｾｉ｡＠ e os_ v1rus por tejidos em-
bnonanos es cosa bien conocida. En la citomegalia 
se ｨｾｮ＠ descrito casos en lo_s que esta preferencia 
por ciertas estructuras del Sistema nervioso central 
en plena fase de desarrollo, es decir, con un meta­
bolismo celular más embrionario que el resto ha 
dado lugar a malformaciones congénitas tan c;rac­
terísticas, que ha sido posible determinar con bas­
tante exactitud la fecha aproximada en la que tu\'o 
efecto la infección nerviosa. Otros autores suponen 
que la infección pueda en ciertas circunstancias ad­
quirirse después del nacimiento, aunque cómo ocu­
rre esto es cosa que no explican y que nos pareN· 
muy poco probable. La mayoría, pues, creen que <>1 
virus se adquiere durante la vida intrauterina; man­
tendríase así en estado latente y sin causar lesión 
hasta que, circunstancias favorables para su multi­
plicación y diseminación , los transformase en pató­
genos. ｌｉｾｚｅＺ｜ＧＺ｜ｉｅｉｅｒ＠ cree posible que el virus, qu<>. 
como hemos visto, tiene preferencia por las glán­
dulas salivares (o al menos afecta de preferencia 
a l epitelio de los conductos de estas glándulas), po­
dría pasar con la saliva a la cavidad bucal, de don· 
de sería inhalado a l pulmón, de donde, por vía he­
mática, sería diseminado a otras vísceras; esto, na­
turalmente, es una hipótesis sugestiva, pero sin base 
alguna. 

Que el papel de las enfermedades caquectizantes 
o que causan merma considerable en las resisten­
cias orgánicas es importante, lo muestra la frecuen­
cia con que se han descrito enfermedades conco­
mitantes tales como la avitaminosis A (WILSON Y 
Du BOIS), la toxoplasmosis (HEMSATH y PINKER· 
TON), el Hodgkin (HAMPERL y otros), la leucemia 
(REINHARDT y colaboradores), cáncer de pulmón co.n 
metástasis generalizadas (KA PLAN), amebiasis cro­
nica (VON GLAHN y PAPPENHEIM¡,;R), Neumoquiste 
carinii {V ANEK, H AMPERL, MCMILLAN) O con otras 
lesiones del s istema h ematopoyético no neoplásicas 
(WYATT y colaborador es, ANROMIN), todos ellos ｯｾ ﾭ
servados en adultos en los que se supone que, debi· 
do a la debilitación, el virus que estaba en forma 
latente ha podido diseminarse y coadyuvar en for· 
ma considerable en el mecanismo de la muerte. 

Digna de mención es la extraordinaria frecuencia 
con que se observa metaplasia mieloide y ･ｲ ｩｴｲｯ ｰｯｹｾﾭ

sis extramedular en casos de citomegalia , tanto. as1. 
que la confusión con el cuadro clínico de la eritro· 
blastosis en los primeros días de la vida sólo pue· 
de eliminarse haciendo las pruebas serológicas per· 
tinentes que permitan tal exclusión. Cuál es ｟･ｬＮｾ］ｾ＠
canismo por el que aparecen estos focos ｭｵｬｴｾｰ＠
de hematopoyesis es cuestión todavía sin ､ｩｬｵ｣ｩ､ ｾｲＮ＠, . . m· 
E s muy probable que se trate de una reaccwn 

d.d obser· específica, puesto que esto mismo ha po I o. t'a 
varse en procesos tan dis ímiles como la ･ ｭ｢ｮｯ ｰｾ＠

1d 
diabética, la enfermedad de Gaucher, la enferme ｢ｾ ･＠
de Von Gierkc, la toxoplasmosis, la lúes, pero so 

0 
todo en sensibilizaciones a l factor Rh o . al ｧｲｾｾﾭ
ABO intraútero. Es muy posible que las leswnes 
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h allos como inflamaciones intersticiales 
Critas ace 

f ran en realidad focos de actividad mie­focales ue e 

loide. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA. 

La célula característica de esta afección tiene un 
{metro que varía entre 10 a 35 micras, aunque se 
h';·an descrito células de hasta 50 micras, en diá­
:Ctro. ｊ•ｾｮ＠ los estadios iniciales se observa una pe-

ｆＺｾＮ＠ 1 ｏ ｨ ｳＭＮﾷ ｲｶｴＮ Ｚｾ ｣＠ el a :spec to t' ll uoju de a ,-e·· d t! los elt:rnen­
:os cltunH:gá lit:o:; . Xóte:;c el halo claro alrededor d<' la in­
clusión nut• lea r ｾ ﾷ＠ la presencia de c uerpos orbitarios. H<'ma-

toxilina-eosina, 400 x . 
ｾＭ

queña masa intranuclear, acidófila, que por su ta­
malio es difícil de diferenciar de un nucleolo a no 
ser por el halo o zona clara que la separa del resto 
de la cromatina nuclear. Esta masa aumenta de ta­
maño paulatinamente y aparece finalmente como una 
masa oval, cilíndrica, redondeada, arriñonada o en 
forma de herradura con una parte central más den­
samente tingible y una periférica de un tono rojizo 
más claro. La estructura interior puede ser homogé­
ｮｾ｡＠ o en ciertas circunstancias poseer una aparien­
Cia granular, con zonas claras separando partículas 
densamente teñidas. Una zona clara o h alo se­
para la inclusión del resto de la cromatina nu­
clear ; en el halo se ven a veces fibrillas deli­
cadas de cromatina, como radiaciones, que pare­
cen tendee un puente entre la masa central acidófila 
Y la membrana nuclear intensamente basófila. La 
｣ ｾｯｭ｡ｴｩｮ｡＠ nuclear está desplazada hacia la perife­
na Y queda pronto reducida a dos o tres o más grá­
?ulos de material cromatínico dispuesto en el borde 
mterno de la membrana nuclear y a los que CAPPELL 
Y. ｾＱｃｆａｒｌａｎｅ＠ han dado el nombre de "cuerpos or­
b:tarios". En las células con inclusiones intranu­
c eares arriñonadas o en forma de herradura, estos 
cuerpos orbitarios tienden a situarse enfrente de la 
escotadura del cuerpo de inclusión. La membrana 
ｮｵ｣ｬｾ｡Ｎｲ＠ se hace a veces tan fina, que no es posible 
perc1b1rla con el microscopio óptico, dando así la 
;rnpresión de que en estructuras citomegálicas ais­
､ｾ､｡ｳＬ＠ el cuerpo de inclusión puede aparecer en me-
ｾｾ＠ del citoplasma Pspumoso del que está separado 
ｾｯｴｮ･ｮｴ･＠ por su halo claro. El núcleo ocupa la mi­
ｬｾ＠ 0 . más del tamaño celular, oscilando entre 10 a 

micras de diámetro. Su aspecto es tan caeac-

terístico, que da a la célula una semejanza notable 
con el ojo de un ave ("owl's eye" de los autores an­
glosajones) (fig. 1). Algunas de estas células son 
binucleadas (fig. 2), y KALFAYAN ha descrito estruc­
turas conteniendo hasta ocho núcleos con otras tan­
Uls inclusiones. 

El citoplasma es muy abundante, frecuentemente 
espumoso y a veces con grandes espacios !acunares 
(figura 3). En otras células estos espacios claros se 
observan hacia la porción basal de la célula, mien-

Ftg. 1 a - )!o;;tra ndo los c ue rpos orbitarios en extremos 
opuestos de la membrana nucleat·. Hematoxilina-eosina. 

900 x. 

lras que hacia el borde libre se observan acúmulos 
de gránulos o cuerpos de inclusión intensamente ba­
sófilos, rodeados o no de un halo claro y dispuestos 
o bien en semiluna o bien forma irregular. Estas 
inclusiones varían entre 3 y 8 micras en diámetro 
ｾﾷ＠ están compuestas de granulillos o partículas mis 

l<tg. 2.- Estructura citomegálica bmul'leada, con incl u>'<io· 
nes nucleares en ambos núcleos. Obsér\'ese una estruct\n1l 

libre en In luz alveolar. Hematoxillna-eosina, 4.00 X. 
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pequeñas, semejantes a los cuerpos elementales de 
otras infecciones víricas. Son muy resistentes y re­
lativamente insolubles en medios de fijación corrien­
tes. Se los encuentra siempre en conjunción con in­
clusiones nucleares, y si a veces pueden observarse 
estructuras a isladas contenido solamente inclusiones 

Fig. J.-Demostrando el aspecto espumoso e incluso Yacun­
lar del citoplasma. Hematoxilina-eosina, 900 x. 

citoplásmicas, ello se debe o bien a que el núcleo 
se ha desintegrado o bien a que, debido al tamaño 
enorme de la célula, el corte ha excluido al núcleo 
de la sección bajo observación. No es raro observar 
inclusiones citoplásmicas agrupadas, libres en la luz 
alveolar o en la del tubo renal, de forma que dan 
la impresión de haber sido "excretadas" por los ele­
mentos citomegálicos. También algunas de estas es­
tructuras muestran una condensación del citoplasma 
en toda su periferia de tal suerte, que parece como 
si poseyesen una membrana cuticular densa y re­
fringente. Sólo en ocasiones se observa una lengüe­
ta de citoplasma casi transparente, similar a las pro­
longaciones ameboides de los protozoos y que da 
a estas células un aspecto muy semejante a una 
bellota. 

Los estudios histoquímicos de McFARLANE y CAP­
PELL y los de DYCKMAN y BELLAMY han dado como 
resultado la demostración de una estructura inte­
rior de las inclusiones representada por una aglome­
ración de partículas finas que no son el virus, sino 
que representan reacciones nucleares a la presencia 
del agente patógeno. Ya FRANCIS y colaboradores 
habían observado lo mismo en las inclusiones a vi­
rus del herpes. Los caracteres tintoriales pueden 
verse en la tabla adjunta. DYCKMAN y BELLAMY, en 
estudios de espectrofotometría de absorción de las 
inclusiones citomegálicas, han podido determinar 
que las inclusiones contienen ácido desoxi-ribonuclei­
co, el cual sufre depolimerización más o menos in­
tensa dependiendo de la edad de la célula afectada. 
E sta depolimerización puede llegar al extremo de 
causar una lisis celular. La gran refractibilidad de 
las inclusiones y su tendencia a dar positiva la re­
acción de Millon indicaría su alto contenido protei­
co, mientras que la discrepancia entre las inclusio­
nes nucleares y las citoplásmicas, por lo que se r e­
fiere a su tinción con ácido periódico de Schiff, se 
deberla a la presencia de una fracción conteniendo 

carbohidratos, la cual estaría absorbida 0 quiz' . 
corporada a las proteínas de las inclusiones. a Jn. 

Para muchos autores el virus tiene un trap· 
· t d · 1 · t h · ISmo onen a o cas1 exc us1vamen e acm las células . 

teliales, basándose para ello en la localización ;PI· 
ferente de estas estructuras citomegálicas en el er:­
telio de los conductos excretorios de las glándur 
salivares, hígado y riñón. CAPPELL y McFARLA: 
dicen que la citomegalia se encuentra solamente e E 
epitelios y nunca en tejidos de origen ｭ･ｳ･ｮｱｵｩｭ｡ｾ＠
toso, y sostienen que el hallaz!to de estas células en 
células del a lvéolo ｰｾｬｭｯｮ｡ｲ＠ sería un argumento en 
favor del tan debatido problema del revestimiento 
epitelial del a lvéolo. Sin embargo, GooDPASTURE y 
TALBOT. ya en 1922 habían sugendo que estas células 
derivasen del sistema retículo-endotelial de donde 
migrarían a los lugares de localización habitual. 
Aunque es cier to que la citomegalia afecta de pre­
ferencia al epitelio, también se la encuentra en otros 
tejidos, habiendo sido descrita en la grasa perisu­
prarrenal, el intersticio miocárdico, sinusoides del 
bazo y ganglios linfáticos y más recientemente en 
el músculo estriado del corazón (BERTON), así como 
en el timo, cerebro, cordón espinal, músculo liso y 

tejido subcutáneo. Las localizaciones más comunés 
por orden de frecuencia son los conductos excreto­
rios de la parótida y submaxilares, el a lvéolo pul­
monar, el tubo renal, los conductos biliares intra· 
hepáticos. el páncreas y tiroides. De todos modos 
quizá no haya órgano de la economía en donde no 
se las haya encontrado. 

A veces, incluso con gran núme ro de estructuras 
citomegálicas en un campo determinado, la reacción 
inflamatoria es mínima o falta por completo. Las 

Fig. 4. Demostr·ando la localización de las ･ｳｴｾﾷｾ｣ｴｵｲ｡Ｚｩ［ｾＺ＠
tomegálicas en el alvéolo pulmonar. H ematoxrltna-eo 

360 x. 

más veces su pr esencia se asocia a un infiltrado 
intenso de linfocitos, monocitos, células ｰｬ｡ｳｭ￡ｴｾ｣ ｡Ｚ＠
e histiocitos, con alguna que otra célula de estJrPn 
neutrófila. Las glándulas salivares pueden ｴ･ｮｾｦ＠ uel 
aspecto macroscópico enter amen te ｮｯｲｭｾｬ＠ Y so ｾｴ･ﾭ
estudio anatomopatológico logra descubrir las ｾｲｯｳ＠
raciones citomegálicas. No ocurre lo mismo con ° so· 
órganos. Así, en el pulmón es frecuente ver con 
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rdación masiva de un lóbulo o la presencia de focos 
1 'ltiplcs de infiltración semejantes a la bronconeu­
ｲｮｾｮ￭｡＠ · suele haber edema y congestión marcados y 
ｾ｣ｯｳ＠ de hemorragia intraparenquimatosa e incluso 
ｾ･ｵｲ｡ｬＮ＠ Los elementos citomegálicos se observan ex­
plusivamente en el revestimiento alveolar (fig. 4) y 
ｾｲ｡ｳ＠ veces en los bronquiolos respiratorios, pero 
nunca en bronquios de mayor calibre o en la trá­
quea. Las estructuras citomegálicas pueden al mis­
mo tiempo que adheridas a la basal, encontrarse 
libres en la luz alveolar, observándose claramente 
las inclusiones nucleares y citoplásmicas (fig. 5). Ob­
sérvase, además, un infiltrado intersticial muy pro­
nunciado asociado o no con infiltrados hemorrági­
cos. El infiltrado es fundamentalmente un conglome­
rado de linfocitos, monocitos y células plasmáticas, 
con algún que otro histiocito. En algunos casos se 
han descrito pequeños, aunque múltiples, abscesos 
de distribución irregular. No es raro observar he­
mosiderosis intersticial, y aún más común es el ha­
llazgo de focos de mielopoyesis extramedular, aun­
que esta contingencia se dé aquí con menos' frecuen-

Fig. 5.--Escructura citomegálica mostrando claramente las 
Inclusiones citoplásmicas e lntranuclear. Acido fosfotúngs­

tico-hematoxilina de Mallory, 900 X. 

cia que en otros órganos, como veremos más ade­
lante. El corazón puede estar agra ndado y mostrar 
dilatación de las cavidades, pero por lo general apa­
rece normal macroscópicamente, a excepción de he­
morragias subepicárdicas, miocárdicas o endocárdi­
cas que varían entre 1 milímetro y 0,5 centímetros 
de diámetro. PoTENZA ha visto citomegalia en el in­
tersticio miocárdico, y BERTON ha publicado recien­
temente el único caso hasta la fecha informado, con 
una miocarditis debida a inclusiones citomegálicas. 
ｾＱ＠ hígado puede ser enorme, siendo la hepatomega­
ha uno de los hallazgos clínicos más corrientes. En 
otras ocasiones el tamaño es normal. Cuando hay ic­
tericia el color puede ser verde-amarillento intenso, 
Pero en el resto de los casos no ofrece alteraciones 
notables en el color. Es r aro ver un aspecto nodular 
del corte de sección aun en aquellas circunstancias 
ｾｾｬ｡ｳ＠ que el examen microscópico demuestra una 
1 rosis portal muy acentuada. Esta es, a veces, tan 
ｭ｡ｾ｣｡､｡Ｌ＠ que lleva a hacer el diagnóstico de cirrosis 
ｾ･［Ｌｾｯｲｴ｡ ｬ＠ o cirrosis biliar. Pequeños focos hemo-
raglcos no son raros en casos con tendencias he­

ll_lorrágicas. El examen histológico demuestra esta­
Sls b'l· 1 1ar en algunos casos, necrosis focales muy ra-
ras veces y cicatrices aisladas en sólo contadas 
ocasiones. Lo que llama la atención es la intensa 

Fig. 6.-Corte de higado con citomegalia de inclusión en 
una célula de conductJllo biliar. Marcada fibrosis portal e 
infiltrado a células redondas. Hematoxilina-eosina, 400 X. 

fibrosis periportal, con infiltrado a células redondas 
y la presencia de elementos citomegálicos reempla­
zando a las células epiteliales normales de los con­
ductos biliares intrahepáticos. Estos se hallan a ve­
ces tan dilatados, que su diámetro es tres o cuatro 
veces el normal. A veces el infiltrado y la fibrosis 
son muy acentuados; en cambio, se observan sólo 
contadas estructu.ras citomegálicas (fig. 6), lo que 
indica que el virus puede causar lesión profunda sin 
necesidad de inducir alteraciones celulares especí­
ficas. Sólo en casos aislados se han descrito inclu­
siones en las células del parénquima hepático, sobre 
todo en la periferia del lobulillo, en la vecindad de 
un espacio porta (fig. 7). El bazo puede estar au­
mentado de tamaño, pero nunca en la proporción 

Fig. 7.-Ct>lula de parénquima hepático con Inclusión lnlra­
nuclear. Hematoxilina-eostina, 400 --..:. 
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Fíg. -.. FJlJJ·osís periponal mareada con íntíltnulo a t:o!lulns 
redondas, dehíclo al Yír·us citomeg-:ílí<·o HPrnatnxilína-N>sina, 

100 ')( 

en que lo está el hígado. Se le ve congestionado. con 
zonas hemorrágicas más o menos extensas y a ve­
ces con focos de necrosis diseminadas por el parén­
quima. La periesplenitis es rara. Las inclusiones se 
encuentran en células retículo-endoteliales. en el es­
pacio sinusoidal (fig. 9), y no es raro verlas aso­
ciadas con un proceso inflamatorio con necrosis fran­
ca. Tanto en este órgano como en el hígado, se ob­
serva n con gran frecuencia focos de actividad eritro­
poyética o mielopoyética; hemosiderosis intersticial 
ha sido descrita en algunos de los casos. En el pán­
creas las alteraciones macroscópicn.s, al igual que 

g
l•'áig

1
.ca9. Co1·te de bazo det .. vstr·ando una cstl'uctura cítome­

li blnucl eada en un !:ínusoíde. H ematoxllína-eosina, 
360 x. 

･ｾ＠ las ｧｬ｟￡ｮ､ｴｾ ｬ｡ｾ＠ salivares, son ｾ･＠ muy poca int 
s1dad. Histolog!Camente se ve mfiltración int ･ｾﾭ
cial a células redondas, fibrosis, necrosis focal erst¡. 

· · d 1 · · es con destruccwn e parenqUJma y degeneración qu· t' 
tan marcada, que surge el problema de que IS tea 
tratarse de una fibrosis quística del páncreas sPUede 
daría. al ｶｩＺｵｾＬ＠ o si ｟ ｭ ｾｳＮ＠ bien se ｾｲ｡ｴ｡＠ de un ｣｡Ｚｾｾ＠
fibros1s qmsbca pnmitiva con mfección "Írica se. 

r"' ｾ＠ lU. P u' rt • c·or (' tut t J., •h ｾ＠ tlt r, J ur RJc ·tarulo a 
los actms. lmpr·egnacíón ar·géntíca de Wílder, 400 X. 

lo'íg. 11. Eslructur·a <"Ílomegál íca en la membrana ｰｾｯｋ￭｡＠
de la mucosa gástrrca. Obsér·vese la falta ele reacción rn a· 
matoria alrededor de la estr·uclura, tan to en ésta como en 

la figur·a anter·ior. Hematoxilina-eosina, 400 x . 

cundaria. La citomegalia afecta, sobre todo, a Jos 
conductos pancreáticos interacinares e interlobula­
r es, pero tampoco son raras en las células ｡｣ｩｮ｡ｾ･ｳ＠
e incluso en los islotes de Langerhans (fig. 10) .• M¡e­
lopoyesis extramedular es muy rara en este ｯｲｧｾ ﾭ

no. Ulceraciones del tubo digestivo han sido ､･ｳ｣ｾｊﾭ
tas por varios autores, encontrándose acúmulos e 
elementos citomegálicos en úlceras de esófago, ･ｳｾ＠
tómago, duodeno, íleon y yeyuno. Es probable ｱｾﾭ
las diarreas y las melenas que sufren algunos de e 
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pacientes sean debidas a las ulceraciones dichas, 
ｴｯｾ･｣｣ｳ＠ muy extensas Y profundas. También se las 
ｾ＠ en Jas células de las glándulas gástricas o en 
ｾＺｩｮｴ･ｲｳｴｩ｣ｩｯ＠ (fig. 11), sin reacción inflamatoria mar­
ｾ｡､｡Ｎ＠ En las suprarrenales las inclusiones se hallan 
·obre todo en la corteza, donde no es raro observar 
ｾ･｣ｲｯｳｩｳ＠ ､･｢ｩ､｡ｾ＠ al virus. Hcmorrag.ia.s e infiltrado 
ntersticial, e mcluso focos de activ1dad hemato­
ｾｹ￩ｴｩ｣｡＠ también han sido descritos en este órgano. 
El riñón aparece aumentado de volumen y peso en 
la mayoría de los casos. Se nota congestión marcada 
de la corteza, con hemorragias subcapsulares e in­
ｴｲ｡ｰ｡ｲ･ｮｱｵｩｾｾｴｯｳ｡ｳＬ＠ ｾ＠ en .los. ｾ｡ｳｯｳ＠ que se ｡｣ｯｾｰ｡ﾭ
ñan de ictcnc1a, con tmte !elenco muy pronunciado. 
Las estructuras citomegálicas se encuentran, sobre 
todo, en Jos túbulos contorneados, la porción del asa 
de Henle y menos frecuentemente en los tubos co-

Fi¡¡;. 12.- Corte de riñón mostrando cilomegalia de inclusión 
rn las ｲｾｬｵｬｮｳ＠ t'plteliales del tu hu lo. Ubsen ese ta pres<'llcla 
ｾ･＠ mclusiones citoplásmicns hacia el borde libre ele las cé­
lulas. Nótese el inliltrado muy marcado a células redondas 
,Jel intersticio, asl como la difatación de la luz tubular. He-

matoxilina-eoslna, 400 X. 

lectores. Aféctanse de preferencia las zonas exter­
?as de la corteza y se acompañan de una inflamación 
mterstieial muy severa e incluso con formación de 
pequeñas zonas de necrosis. El infiltrado está com­
puesto principalmente por células redondas (figu­
ra 12); las alteraciones celulares se traducen tam­
bién en un aumento del calibre del túbulo renal de 
tal forma, que es muy difícil establecer a qué porción 
pertenecen. Los elementos citomegálicos tienen muy 
poca coherencia, de forma que se les ve con gran 
frecuencia en la luz tubular, de donde pueden pa­
sa:. arrastrados por la orina, al exterior y servir 
as1 para el diagnóstico clínico. Inclusiones con cito­
ｾ･ｧ｡ｬｩ｡＠ también han sido descritas en la cápsula 
e Bowman y en los glomérulos, pero no han sido 

observadas en el intersticio. También pueden verse 
en e.ste órgano focos de mielopoyesis, así como he­
fOS!dcrosis y fibrosis marcada. La citomegalia se 
a ha descrito, asociada a inflamación más o menos 
ｾｶ･ｲ｡Ｌ＠ en el tiroides, epidídimo (W AGNER, SMITII Y 

ELLIOS, WORTH y HOWARD), estómago (HAMPERL, 
ｾａｾＺｺＮ＠ AREÁN), ｇｬｾ＼ Ｂ ､･ｮｯ＠ (SOEIIARTO), íleon (obser­
aclon personal en un adulto con linfosarcoma, no 

PUblicado), esófago (HARTZ y SAAR), ano (liARTZ), 
vena umbilical (WORTH y HOWARD), médula ósea 

(WORTH y HOWARD), conductos de glándulas sudo­
ríparas y nódulos subcutáneos (WORTH y HoWARD), 
pituitaria, timo, ganglios linfáticos, etc. En el ce­
rebro las lesiones asientan sobre todo en la matriz 
subependimaria alrededor de los ventrículos late­
rales. A simple vista se notan placas irregulares o 
nódulos de un color amarillento diseminadas por la 
corteza, o en la sustancia blanca, en el epéndimo de 
los ventrículos laterales, con placas calcáreas, zonas 
hemorrágicas o herrumbrosas, con focos más o me­
nos extensos de hemorragias subaracnoideas y zo­
nas de engrosamiento irregular. En algunos casos 
se han descrito quistes aislados, así como verdade­
ras porencefalias, focos encefalomalácicos y nódulos 
de gliosis. Puede haber hidroc&falo interno, microgi­
ria, microcefalia, aplasia de un hemisferio cerebral 
o cerebelar y adelgazamiento tan pronunciado de la 

Fig. 13. Est¡·uctura citomegálica en exudado ｢ｲｾｮ＼Ｎﾡｵ＠ al, in­
dicando la posibilidad de hacer un diagnóstico antemortem 
por el estudio del eSJ?Uto o laYados bronquiales. Hematoxi-

hna-eosina, 400 X. 

cor teza, que ésta queda reducida a una telilla tenue 
de solo unos milímetros de espesor. Las meninges 
pueden estar engrosadas y mostrar hemorragias re­
cientes o viejas. Histológicamente las células afec­
tadas pueden ser los astrocitos, la microglia, neuro­
glia, células ganglionares, ependimarias o el endo­
telio vascular. Los elementos citomegálicos se en· 
cuentran generalmente aislados y, a veces, son muy 
difíciles de demostrar. Se nota una tendencia gran· 
de a la formación de nódulos de glia, a calcificacio· 
nes bien en estrías o en placas, con depósitos de hie· 
rto y calcio, que, a veces, se limitan a la glia nerviosa 
y otras afectan territorios menos limitados. Se han 
descrito infiltrados perivasculares a linfocitos y mo· 
nocitos, e incluso meningoencefalitis. Algunos ele· 
mentos citomegálicos pueden mostrar actividad fa­
gocitaría e incluso se han descrito algunos en los 
que la célula fagocitada era también patológica y 
poseía una inclusión intranuclear clara. Como re­
sultado de las les iones descritas puede observarse 
en el examen radiológico una calcificación del espa­
cio periventricular, sobre todo alrededor de los ven­
trículos laterales y del acueducto. que ocasionan hi­
drocéfalos de una severidad extrema ,. malforma­
ciones congénitas incompatibles con la ｾｩ､｡Ｎ＠ La pre­
ferencia de las lesiones a asentarse en las regiones 
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vecinas del ｣ｰｾｮ､ ｩｭｯ＠ de los venLrieubs laterales, 
se explica teniendo en cuenta que es esta zona la 
que mantiene durante más tiempo su capacidad em­
brionaria y es por ello que teniendo los virus una 
predilección marcada por tejidos embrionarios parr 
su desarrollo, sean atacadas con mayor intensidad 
que zonas más maduras o en un período evolutivo 
más avanzado, en el momento en que tiene Jugar 
la infección. DIEZEL y HAYMAKER y colaboradores 
han podido determinar con gran exactitud la fecha 
aproximada en que aconteció la infección en sus ca­
sos respectivos. El caso de DIEZEL mostraba una 
aplasia del ｨ･ｭｩｳｦ･ｲｾｯ＠ cerebelar derecho, atrofia del 
cerebelar izquierdo, alteraciones máximas en el pa­
Jlium y neopallium, mientras que las alteraciones 
en el archiocórtex y paleocórtex eran mínimas. Con­
cluyó este autor que estas degeneraciones, aunque 
debidas a l virus, eran en realidad el resultado de la 
lesión del mismo sobre elementos nerviosos en vías 
de desarrollo; la interferencia de la infección con 
el proceso evolutivo dió lugar a las alteraciones ya 
mencionadas. En la pituitaria, las lesiones se han 
comprobado sobre todo en la porción anterior, en 
donde aparte de las alteraciones citológicas típicas 
de la citomegalia, se han descrito necrosis focales 
y la reacción inflamatoria a células redondas ya men­
cionada. 

Además de las alteraciones que pueden ser atri­
buíbles directamente a la acción del virus de esta 
enfermedad, en un gran número de casos, sobre todo 
en adultos, pueden verse, además, lesiones de índo­
le varia. Como veremos más adelante, no es raro 
encontrar lesiones malignas del tipo de la enferme­
dad de Hodgkin, carcinomas generalizados, leuce­
mias agudas o crónicas y la tan mal comprendida 
"metaplasia mieloide agnogénica". En la gran ma­
yoría de estos casos las lesiones de este tipo son 
resultado de enfermedades conocidas antemortem, 
mientras que la diseminación citomegálica es ge­
neralmente un hallazgo puramente histológico, sin 
que se haya sospechado su existencia durante la vida 
del paciente. 

CUADRO CLÍNICO. 

El pleomorfismo de las manifestaciones clínicas 
y lo bizarro de la sintomatología hacen difícil esta­
blecer un cuadro clínico específico de la citomegalia. 

En la mayoría de los casos se trata de un lactan­
te prematuro o a término, que presenta desde el 
nacimiento una ictericia marcada, progresiva y aso­
ciada por lo general con petequias más o menos 
generalizadas. Otras veces es la tendencia hemo­
rrágica lo que llama la atención y a las petequias 
mencionadas se unen hematemesis o melena. No es 
raro observar también síntomas respiratorios tales 
como disnea, cianosis, tos y signos de infiltración 
neumónica. El hígado está aumentado de tamaño 
y en el curso de pocos días llega a alcanzar el nivel 
del ombligo; el bazo puede palparse aumentado, pero 
nunca en la proporción de la hepatomegalia. El niño 
muestra una anorexia pertinaz, pero aun en aquellos 
que poseen un apetito normal, se nota una tenden­
cia a la pérdida de peso o estabilización del mismo, 
Jo que conduce con bastante rapidez a un estado 
más o menos intenso de toxicosis. En algunos ca­
sos esta anorexia se agrava con la presencia de dia­
rreas verdosas, resistentes a todo tratamiento me­
dicamentoso o alimenticio, a veces complicadas con 
deposiciones sanguinolentas o con hemorragias fran­
cas. Los vómitos son raros. 

En otros niños lo que llama la atención s 
manifestaciones de tipo respiratorio. El niñoon las 
rentemente normal al nacer, desarrolla una t' apda. 
t' 1 h . d d. . os e 
d
tpo. coqu.e uc 0 1 ､･ｾ､｣ｯ ｮ＠ tsn

1 
ea mtensa y episodios 

e ctanosts, prece 1 os en a gunas ocasiones po . 
nitis, conjuntivitis y faringitis que hacen sospecrhrt-. 

. f . . d 1 t t . at una _m ecctdon e Ｎｾ｡｣ｴｯ＠ :esptradtori? superior y que 
se stguen e mam es acwnes e ttpo descendent 
en el sentido de la neumonía intersticial. En la ･ｾＺ＠
ploración clínica se oyen estertores húmedos má 
ｾ＠ menos ｧ･ ｮ ･ｲ｡ ｬｩｾ ｡､ｯｳＬ＠ ): el exa.men radiológico ｳｾＺ＠
naJa un proceso mfiltrattvo penbronquial, difuso 

0 
focal y que es ｴｯｴｾｬｭ･ｮｴｾ＠ ｩｮ ･ｳｰ･｣ ￭ｾ ｣ｯＮ＠ No es raro 
observar estas mamfestac10nes resptratorias conjun. 
tamcnte o a !?eguida de los sí ntomas ictero-hemorrá­
gicos. 

Todavía en otros casos lo que aparece más llama­
tivo en el cuadro clínico son manifestaciones de tipo 
de insuficiencia hepática con ictericia progresiva 
torpor, oliguria y ascit is. En casos aislados se ｨ｡ｾ＠
descrito fenómenos terminales sugestivos de uremia. 

Más raras son las manifestaciones de tipo ner­
vioso central, tales como convulsiones, opistótonos. 
nistagmo, hidrocéfalo o microfelia. 

La fiebre suele ser moderada, alrededor de 38• C., 
aunque se hayan descrito elevaciones de hasta 42• C. 

Los análisis de laboratorio señalan una anemia 
hemolítica con gran cantidad de células rojas in· 
maduras en la sangre periférica y abundantes re· 
ticulocitos. Pueden observarse hasta. 140 critroblas· 
tos nucleados por cada 100 células blancas; es no· 
table la anisoc itosis. poiquilocitosi::; y la policroma· 
wfilia. Existe por lo general una leucocitosis mo· 
derada de alrededor de 15.000 cl>lulas blancas, aun· 
que también se hayan visto contajes de hasta 30.000 
leucocitos, por milímetro cúbico. Se observa una 
gran tendencia de la fórmula hemática a despla· 
zarse hacia la izquierda. Uno de los hallazgos más 
constantes es la trombocitopenia con cifras alrede· 
dor de 40.000 plaquetas y no infrecuentemente con 
falta total de plaquetas en los estadios finales. Los 
estudios de médula ósea muestran o bien una hiper· 
plasia marcada de todas las series, o hipoplasia o 
incluso aplasia de algunos elementos, sobre todo 
megacariocitos, como en un caso de observación pet:· 
sonal. Aunque en sólo dos ocasiones se han descrt· 
to elementos citomegálicos en la médula ósea Y en 
ninguno se hayan visto durante la vida del ｐＮ｡｣ｾ･ｮﾷ＠
te, es posible que en ciertos casos este procedtmten· 
to sirva para esclarecer un diagnóstico tantas ve· 
ces insuperable. A excepción de aquellos .casos _que 
cursan o siguen a enfermedades de la medula osea 
y del sistema hematopoyético, tales como la ｬ ･ｾﾷ＠
cernía y la metaplasia mieloide agnogénica, ｦｩｾｲ＿ｳ ｴｳ＠
de la médula y el hallazgo de elementos neoplastcos 
no se han observado. 

Exámenes conducentes a demostrar anticuerpos 
para el factor Rh o el grupo ABO son sistemática· 
mente negativos, así como la prueba de Coomb, que 
también es normal. Como quiera que en un gran 
número de casos también se han investigado los pa· 
dres del paciente y se ha probado que ｡ｭｾｯｳ＠ eran 
positivos para el Rh, no encontrándose anttcuerpo.s 
en el suero de la madre, la posibilidad de una ｳｾｮ ｾＺＺ＠
bilización a este tipo de antígeno se descarta fac1

0
• 

mente. Jgualmente son negativas las pruebas ｳ･ｾ＠
lógicas ·de Wasserman y complementarias (KOLMER. 
KAHN1 VDRL, etc.), tanto en los pacientes ｾｯｭｾ｣ｾｾ＠
sus progenitores. En casos que cursan con tcter ca 
hay aumento de la bilirrubina indirecta, ｰ･ｲｾ｢ｾｬｾｾ｡､＠
tan acentuada que no pueda excluirse la post 1 1 
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una atresia o estenosis congénita de los conduc­
de biliares. Por otra parte, hay casos en los que ｾｾｳ＠
tos bas de Hanger, las de la turbidez y floculacwn 
ｰｲ［ｴｾｯｾｭｯｬＬ＠ la protrombina y las albúminas plasmá­
d.e as indican daño grave del parénquima hepático; 
ｴｾ｣＠ e"'bnrgo. es de notar que estas alteraciones fun-
510 ... 'f t t d' t . nalcs pueden mam es arse muy ar 1amen e, como 
dO ' ' un caso nuestro, que tema pruebas normales un 
ｾ･ｳ＠ antes de la ｾｾ･ｲｴ ･Ｌ＠ aunque la ｡ｵｴｯｰｳｩｾ＠ mostró 
Iteraciones hepaticas de una edad supenor a un 
ｾ･ｳＮ＠ En la orin.a se observa ｢ｩｬｩｲｲｵ｢ｩｮｵｲｩｾＬ＠ albumi-
uria cilindrurm y raras veces hematuna. El ha­
ｾ｡ｺｧｾ＠ de cuerpos citomegálicos puede. dar la clave 
del diagnóstico, pero ｳｾｬｯ＠ ｾｵ｡ｮ､ｯ＠ se _piensa en ellos 
1' se hace una busca mmucwsa podran encontrarse; 
áun así. debido a los procesos degenerativos que pue­
den haber ocurrido, es preciso ejercer una gran cau­
tela para no descartar como negativos elementos 
que Ron definitivamente de estirpe citomegálica. En 
algunos casos se han descrito aumentos notables de 
la urca en sangre consistentes con un diagnóstico 
de insuficiencia renal. El líquido cefalorraquídeo 
puede ser xanlocróm ico, con ligero aumento de las 
proteínas y células, pero sin que hasta la fecha se 
haran demostrado estructuras citomegálicas en el 
sedimento. Puede estar aumentado de presión, pero 
ésta es raras veces marcada. 

F.:n c'lsos aislados se han observado también alle­
ｲ｡｣ｩｯｮｲｾ＠ cutá neas tales como dermatitis húmedas, 
les!onrs de la región perioral y perinasal similares 
a las r:lgades de la sífilis, edema de las extremidades 
mferiores y de los párpados. También se han des­
rrito casos con conjuntivitis agudas e incluso con 
Quer..:titis. aunque este último fué debido probable­
mente a la avitaminosis A que sufría el paciente. 

Resumiendo las manifestaciones clínicas más co­
munes, puede decirse que en la gran mayoría de los 
casos el cuadro clínico es el de una anemia hemo­
lítica, con alteraciones pronunciadas del s istema eri­
tropoyético y de las plaquetas, con manifestaciones 
severas del tipo hemorrágico. Es muy común obser­
l'ar al mismo tiempo síntomas del tipo de la insu­
ficiencia. hepática, aunque sea esta última la que en 
tontadas ocasiones sobrepasa a las demás manifes­
taciones clínicas. Este cuadro afecta de preferencia 
a los lactantes en las doce primeras semanas de la 
vida. En niños de más edad, hasta los dos años, el 
cuadro respiratorio es más común, pudiendo imitar 
a la los ferina o sugiriendo un cuadro de neumonitis 
intersticial atípica. 

Los casos descritos en adultos muestran aún una 
heterogeneidad sintomática mucho más compleja, 
en gran parle debida a la presencia de otras enfer­
medadC's graves, de tal modo, que es difícil discernir 
qué se debe a las enfermedades existentes y qué es 
debido al virus citomegálico. 
ｌｉｎｚｾＺｎｬ｜ｉｅｕＺｒ Ｑ＠ en un intento de sistematización de 

los síntomas en esta enfermedad, ha sugerido una 
clasificación en: a) Fornw aguda, que afectaría de 
Preferencia a lactantes y se manifestaría por alte­
raciones marcadas del sistema hematopoyético, que 
afecta de preferencia a los niños entre el octavo mes 
de la vida intrauterina y los tres meses de edad; 
b) Forma snbaguda la que se observaría sobre lodo 
en niños entre 'tres 

1

meses y dos años de edad, pre­
sentándose como una neumonitis intersticial atípi­
ca, resistente a toda suerte de antibióticos y fre­
cuentemente asociada a la tos ferina o con los co­
ｱｵ･ｾｵ｣ｨｯｩ､･Ｌ＠ o bien por una pérdida de peso en parte 
deb1da a la anorexia pertinaz, con hepat.oespleno­
rnegalia seguida de manifestaciones de alteración 

funcional hepática, y e) Forma crónica, observable 
en niños mayores y adultos, asociada a enfermeda­
des debilitantes, generalmente neoplásicas, y sin 
cuadro clínico preciso. 

Aunque puede decirse que la gran mayoría de los 
casos pueden clasificarse en una de estas tres for­
mas, hay, sin embargo, muchas excepciones, ya que 
pueden mezclarse los cuadros clínicos y afectarse 
con alteraciones del sistema hemopoyético niños ma­
yores de dos años e incluso adultos, así como pueden 
observarse manifestaciones de tipo neumónico casi 
exclusivo en lactantes de menos de tres meses. 

La muerte se debe generalmente a la anemia acen­
tuada, a hemorragias, fracaso hepático o a insufi­
ciencia respiratoria debida a la neumonía. En casos 
aislados la causa inmediata de la muerte debe atri­
buirse a hipertensión intracraneal, resultado de he­
morragias subaracnoideas. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. 

Por lo expuesto más arriba es fácil comprender 
que haya un grupo de enfermedades que deben ex­
cluirse antes de hacer un diagnóstico de citomega­
lia generalizada o enfermedad a virus de glándula 
salivar. 

En recién nacidos con un cuadro de anemia he-
molítica, con eritroblastos nucleados en sangre pe­
riférica, con ictericia, hepatomegalia, esplenomega­
lia y con o sin ascitis concomitante, así como con 
tendencias hemorrágicas generalizadas, lo primero 
que viene a la mente es que se trate de un caso de 
eritroblastosis fetalis. El hecho de que ambos pro­
genitores sean Rh positivos, la ausencia de reaccio­
nes serológicas en la sangre del paciente en el sen­
tido de indicar la presencia de una sensibilización al 
factor Rh o al grupo ABO y la negatividad de la 
prueba de Coomb, excluye inmediatamente los fac­
tores de tipo sanguíneo más comunes como causa de 
la anemia. Es más, en la mayor parte de los niños 
afectos de esta infección hasta ahora informados, 
ha podido comprobarse un gran porcentaje de he­
terozigóticos. Es posible que algún otro de los nu­
merosos factores sanguíneos descritos pueda jugar 
un papel importante en casos aislados, pero su ra­
reza es aún mayor que la frecuencia de la cito-
megalia. 

Si el paciente, además de las manifestaciones arri-
ba descritas, o algunas de ellas, presenta alteracio­
nes cutáneas tales como rágades, dermatosis diver­
sas, rinitis, etc., es posible pensar en la sífilis con­
génita, la cual se elimina fácilmente al comprobar 
la negatividad de la reacción de Wasserman y com­
plementarias no sólo en el niño, sino también en 
sus progenitores. 

Aquellos casos que se presentan con manifesta­
ciones de tipo respiratorio pueden semejar la tos 
ferina o alguna de las otras variedades de neumo­
nitis a virus, la neumonitis vírica de Adams, la neu­
monitis de Goodpasture y la neumonitis a células 
gigantes de origen vírico de Hecht. No siempre es 
posible hacer un diagnóstico diferencial preciso en­
tre estas afecciones basados en los datos clínicos. 
aunque haya ciertos detalles que pueden ayudar en 
el esfuerzo para obtener una conclusión diagnósti­
ca más precisa. En la neumonitis de Adams suele 
haber una tendencia epidémica, la rinitis, la tos, la 
disnea \' cianosis son muv marcadas Y suele demos­
trarse elevación de la te;Dperatura con tendencia a 
la bradicardia; el curso es rápido y son los lactan-
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tes prematuros los más comúnmente afectados, en 
tanto que las manifestaciones neumónicas en la ci­
tomegalia suelen afectar a niños de mayor edad. 
En las neumonitis de Goodpasture y en la de Hecht 
el cuadro clinko es menos preciso, aunque en la pri­
mera suele observarse una gran tendencia a aso­
ciarse con la tos ferina o presentar tos de tipo co­
queluchoide. Desgraciadamente estas tres variedades 
de neumonitis a virus sólo pueden diferenciarse de 
forma precisa por el examen microscópico de cortes 
de pulmón, caracterizando a la primera cuerpos in­
tracitoplásmicos, generalmente únicos y que afectan 
no sólo a las células del revestimiento alveolar, sino 
también al epitelio bronquial. En la de Goodpasture 
las inclusiones son exclusivamente intranucleares, 
la célula es de tamaño aproximadamente normal y 
se afectan, además del revestimiento alveolar, el epi­
telio de la tráquea y bronquios y las glándulas mu­
cosas del tracto respiratorio inferior. La neumonitis 
de Hecht se caracteriza por la presencia de células 
gigantes multinucleadas con inclusiones intranuclea­
res e intracitoplásmicas que afectan no sólo al al­
véolo, sino ta-mbién a los bronquiolos terminales. En 
ninguna de estas tres enfermedades víricas se ha 
descrito diseminación visceral. 

En los casos que cursan con síntomas de tipo ner­
vioso, tales como convulsiones, hidrocéfalo, etc., la 
presencia de calcificaciones diseminadas por la sus­
tancia cerebral y, sobre todo. alrededor de los ven­
t r ículos laterales y del acueducto, hay que descartar 
la posibilidad de la toxoplasmosis. La ausencia de 
corio-retinitis, la negatividad de la prueba del colo­
rante de Sabin-Feldman, la de la fijación del com­
plemento, así como la negatividad cuando se inocula 
sangre o líquido cefalorraquídeo al ratón o al co­
baya por vía intracerebral o intraperitoneal, son to­
dos argumentos en favor de la citomegaEa y en 
contra de la toxoplasmosis. De todos modos es con ­
veniente hacer determinaciones de anticuerpos en el 
suero de la ma dre siguiendo la prueba de Sabin­
Feldman o por medio de la toxoplasmina. Cuando 
esta prueba se sigue, a las dos semanas, de un au­
mento en el título inicia l tanto en fijación del com­
plemento, anticuerpos neutralizantes o la prueba de 
Sabin-Feldman, hay r azón poder osa para considerar 
a la madre como de haber sufrido la infección y por 

ello que las lesiones del niño sean debidas a e t 
ganismo (Toxoplasma gondii). s e or-

Otra posibilidad es que se trate de un caso d t 
rulosis, para lo que el examen del sedimento de O· 

f 1 'd t' t h' e ce. a. orraqui eo con m ｾ＠ ｾ＠ ma, la inoculación del 
mismo a ratones por via mtracerebral o intrap . 

1 b . d l . er¡. tonca o servan ose a os qumce a veintiún días 1 hongo encapsulado típico, ｾ＠ el cultivo en medio ;e 
Sabouraud agar glucosa, asi como las reacciones s. 
rológicas pertinentes, darán la clave. e 
. Cuando .todas las ･ｮｦ･ｲｭ･､｡､ｾｳ＠ mencionadas han 

sido ｾｸ｣ｬｾＱＱ､｡ｳＬ＠ y aunq.ue .los examenes de sedimen­
to ｵｲｾｮ｡ｮｯＬ＠ esputo o hqmdo cefalorraquídeo no nos 
permttan observar estructuras citomegálicas, será 
necesario tener en cuenta este diagnóstico de enfer­
medad citomegálica. Desgraciadamente la mayor 
parte de los casos hasta ahora descritos han sido 
diagnosticados en el examen histológico postmor­
tem. No obstante. hay varios casos informados en 
los que la intuición y el estudio detallado, tanto clí­
nico como analítico. han permitido hacer diagnósti­
cos definitivos cturnnte ln Yidn del enfermo. 

TR \TA!\IHSTO. 

Como ocurre con muchas otras enfermedades a 
virus, el tratamiento en esta afección es totalmente 
inadecuado. En los casos en que se han utilizado an· 
tibióticos potentes se han podido observar mejorías 
transitorias sin que en general se haya obtenido cu­
ración. De todos modos es prec·iso tener en cuenta 
que, debido a que el diagnóstico en la mayor parte 
de los casos se ha hcC'ho en el t'xamen histológico 
cabe la posibilidad de que haya casos con síntoma· 
tología peculiar tratados con antibióticos y otras 
medidas encaminadas a aumentar las resistencias 
del individuo, que hayan evolucionado hacia la cu­
ración. Si fuese posible obtener una frecuencia ma· 
yor de diagnósticos a ntemortem, quizá pudiésemos 
determinar si esta afección es sistemáticamente fa· 
tal o bien si hay casos que se recuperan. 

Hasta la fecha no se han podido obtener datos 
suficientes para determinar cuál es el estadio de ci­
catrización o cura en la citomegalia, si es que tal 
Pvento existe. 

TABLA 

TINCION 

Hematoxilina-eosina, con acción prolongada 
la eosina .... 

Hematoxilina férrica .. 
Fucsina ácida cMallory o tricromo de Masson) .. J 

Eosina-azul de metileno 
Cresil violeta .. .. .. ....... 
Azul toluidina ..... .. 
F eulgen ......... .. .. .. ..... .. ..... ........ ·¡ 
Acido per-iódico <Schiff ) .. . ... .. .. .. .. .. ...... .. .... 1 
Negro sudán ........... .. 
Impregnación argéntica ... 
Acido fosfotúngstico-hematoxilina <Mallory) ..... . 
Floxina-tratrazina, Lendrum ... 
Gallego-Vanucci, fucsina ácida .. .. .. . .. . .. . ... .. .. 
Weiger, tinción de fibrina .. .. . .... .... . .. .. .. .. .. ..... \ 

Inclusión nuclear 

Rojo. 
Negro. 
Rojo. 
Púrpura o rn,to. 
Azul claro 
Azul. 
Rojo-violeta de intensidarl va­

riable. 

Pardo osc-111·o. 
Rojo. 
Rojo vivo. 

Pardo oscuro. 

o 
() 

o 

In el usión citoplásmica 

Azul os\'ttro o negro. 
n 

Azul o púrpur11. 
Azul. 
Azul claJ·o ron gránulos ｦｩｮｯｾ＠

Azul. 

Azul púrpura. 

n 
n 
o 
o 

o 
Fucsinofilia marcada. 
Pardo oscuro. 
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COBAR DF.L R EY, F . MORATA GARCÍA y E . 0RTI2 
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Ia asistencia en los respectivos lugares. Mante­
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oe esta profilaxis, que, como ha señalado STAN · 

R!\':o1Bsta comun icación se publica al mismo tiempo l'n la 
., a de Sanidad. 
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N AL E S 

BURY y colaboradores 3 es ya más psicológ ica . 
económica y política que médica, por los años 
transcurridos desde su iniciación en 1916 por 
M ARINE y KI!\IBALL 4

• 

En el bocio endémico, su génesis es muy di· 
versa 5 : 

a) Por aumento de requerimiento de iodo, 
como pubertad, embarazo, menopausia, ciertas 
sustancias en la dieta, incluyendo grasas, pro­
teínas, calcio, magnesio y deficiencias oxidabvas 
(anemias, vida de altura). 

b ) Substancias que interfieren en la dieta : 
coles y tiocianatos, cloro y bromo; sulfoguani­
dinas, thioureas, es decir, sustancias antitiroi­
deas y factores genéticos que hace que sus por­
tadores no utilicen el iodo (errores del metabo · 
lismo de Garrod). 

e ) Insuficiencia en la in gesta de iodo ; y 
d) Factores mixtos. La deficiencia de iodo 

es la causa más f recuente. 
Para evita r esta endemia, la campaña, tan 

importante y admitida de modo universal 1
; es, 
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