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RESUMEN
En la etapa prenatal el citomegalovirus es la principal causa

infecciosa que ocasiona alteraciones como el retraso mental y la
sordera neurosensorial. La transmisión intrauterina y los resulta-
dos adversos están relacionados principalmente con la infección
materna primaria, pero también puede ocurrir una reactivación del
virus durante el embarazo, dando lugar a la infección congénita. En
ausencia de una vacuna o tratamiento antiviral específico que pue-
da ser administrado de forma segura a las mujeres embarazadas con
la infección primaria, la única opción es realizar el diagnóstico de
manera prenatal para tener un mejor manejo y seguimiento de las
complicaciones fetales.

Palabras clave: Citomegalovirus, infección congénita, altera-
ción fetal, detección prenatal.

Introducción

La trascendencia clínica que tiene en nuestro país el cito-
megalovirus (CMV) es en la salud pública, ya que se consi-
dera una de las principales causas de infección congénita y
deterioro neurológico en la infancia. Se ha reportado una
frecuencia que oscila entre 0.3-2.4% y aunque la mayoría de
los bebés con infección congénita por este virus no sufrirá
ningún daño neurológico, existen estudios realizados en
Suecia y Estados Unidos que han demostrado que la infec-
ción congénita por CMV es la causa principal de pérdida de
la audición en los niños1 naciendo en este último país aproxi-
madamente 40,000 niños que tuvieron la infección prenatal,
causando 400 muertes y aproximadamente 8,000 niños desa-
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rrollarán alguna secuela permanente como sordera, pérdida
de la visión o retardo mental. El costo anual que genera la
atención médica de estos niños es de uno a dos billones de
dólares aproximadamente y cada vez más neonatos son afec-
tados por el CMV en comparación con otras enfermedades o
síndromes. Identificar esta infección es un objetivo de pri-
mer orden, no sólo por el aspecto económico, sino porque la
biología y la epidemiología de la misma sugieren que hay
formas de reducir la transmisión2 (Figura 1).

Epidemiología

El CMV se encuentra en todo el mundo y casi todas las
personas adquieren la infección en cualquier momento de su
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vida, aunque la incidencia varía según la edad, grupo étnico,
costumbres y nivel socioeconómico. Estas diferencias se
deben a varios factores relacionados con la transmisión del
virus, entre los que destacan la lactancia materna y la sero-
prevalencia de éstas, la densidad de la población, los hábi-
tos familiares sobre el cuidado de los niños, la higiene, la
edad de comienzo de la actividad sexual y el número de pare-
jas sexuales. Asimismo, se presenta con más frecuencia en
países subdesarrollados, en las mujeres de raza negra, meno-
res de 20 años, solteras y con infecciones de transmisión
sexual.1,3

La infección se transmite de persona a persona por vía
genital, a través de la saliva, orina u otros fluidos corporales;
otras formas de transmisión incluyen los trasplantes de ór-
ganos, la vía transplacentaria, por medio de la leche materna
y rara vez por una transfusión sanguínea, también es más
frecuente en hogares donde hay niños pequeños.1,2

Para la frecuencia y transmisión vertical de la infección
por CMV en una población, la seroprevalencia es un factor
determinante, la cual en Europa y Estados Unidos –entre
mujeres en edad fértil– es de entre 60 a 85 % y en México, de
91.6%. Estos datos sugieren que muchas mujeres son sus-
ceptibles a la infección por este virus durante sus años férti-
les.1,4

El riesgo de seroconversión durante el embarazo oscila
entre 2.0 a 2.5%,5,6 y la infección intrauterina se produce en
0.5 a 2% de todos los recién nacidos vivos y el riesgo de
transmisión durante una infección primaria durante el emba-
razo es de 40% para los fetos y en contraste, la infección
congénita de madres seropositivas va desde 0.2 a 1.5%.5 De
tal forma que la prevalencia del citomegalovirus, del adeno-
virus y del enterovirus en fetos con anomalías congénitas

por ultrasonido, se ha reportado de 2.5% contra 0% de los
fetos normales.7

Características del virus

El citomegalovirus es un DNAvirus que pertenece al gé-
nero herpes virus y a la familia herpesviridae, se compone
de un núcleo de 64 nm rodeado por una cápside icosaédri-
ca de 110 nm. La cápside está rodeada por un tegumento
amorfo que contiene lípidos. Su genoma consiste de DNA
de doble cadena, con un diámetro de 200 nm; éste es aproxi-
madamente 50% mayor que el virus del herpes simple y codi-
fica para al menos 35 proteínas estructurales y un número
indeterminado de proteínas no estructurales. Tiene un peso
molecular de 100-150 x106 Daltons. Se caracteriza por tener
un ciclo de replicación lento, con un periodo de incubación
que oscila entre cuatro a ocho semanas y puede causar una
infección lítica, igual que otros virus herpes, siendo también
capaz de tener un periodo de latencia y reactivación.1,8

Vías de transmisión

Vertical
El CMV puede transmitirse de madre a hijo por vía trans-

placentaria, durante el parto y en el periodo de posparto a
través de la leche materna. La tasa de infección congénita es
directamente proporcional con la tasa de seroprevalencia
materna. La transmisión durante el parto se produce en aproxi-
madamente 50% al estar en contacto el recién nacido con las
secreciones del cuello uterino y la vagina de la madre. En
Estados Unidos, casi 10% de las mujeres eliminan el CMV al
momento del parto.1

Enfermedad congénita CMV

Síndrome alcohol fetal

Síndrome de Down

Espina bífida/Anencefalia
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Figura 1. Estimación anual de las enfermedades de la infancia y síndromes más frecuentes en Estados Unidos. Supone cuatro millones de
nacidos vivos por año y 20 millones de niños menores de cinco años de edad. La mortalidad infantil se define como la que se produce en el
primer año de vida, excepto para Haemophilus influenzae tipo B (HIB) (< 5 años) y el VIH/SIDA (< 13 años). En su caso, los números
representan medias de las estimaciones publicadas. CRS: Síndrome de Rubeóla Congénita. (Cannon MJ, Finn DC. Washing our hands of the
congenital cytomegalovirus disease epidemic. BMC Public Health 2005; 5: 70).
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Posnatal
La leche materna es una vía principal de transmisión

durante la infancia; entre 27 y 70% de las mujeres seropo-
sitivas elimina el virus durante la lactancia y la proporción
de niños que adquieren la infección se relaciona directa-
mente con las tasas de seroprevalencia materna, la fre-
cuencia y la duración de la lactancia. De este modo la
importancia médica de las infecciones congénitas y peri-
natales radica en que los niños infectados pueden propa-
gar el virus durante años y servir como fuente del virus
para otros niños y sus cuidadores.1

Nosocomial
Los productos de la sangre y los órganos trasplantados

son los vehículos más importantes de transmisión del CMV
en el medio hospitalario. Para este virus, la transmisión a
través de transfusiones de glóbulos rojos, leucocitos y pla-
quetas, plantea un riesgo de enfermedad para los recién na-
cidos prematuros y para los pacientes inmunocomprometi-
dos; para prevenir esta vía de infección se pueden utilizar
filtros especiales que eliminan las células blancas de la san-
gre. Otra fuente potencial de infección nosocomial es el se-
men donado para la inseminación artificial, aunque no se han
reportado casos; sin embargo, para este factor de riesgo, la
Sociedad Americana de Fertilidad ha recomendado un tami-
zaje serológico contra el CMV en todos los donadores de
esperma.1

Fisiopatología

A diferencia de la rubéola y la toxoplasmosis –enfermeda-
des que se producen por una infección primaria adquirida
durante el embarazo– la transmisión congénita por CMV se
puede transmitir a los niños nacidos de madres que han teni-
do una infección antes del embarazo. La respuesta inmune
preconcepcional de una mujer es un factor determinante en
la transmisión transplacentaria; aunque existe una protec-
ción inmunológica, ésta no es suficiente, pero sí disminuye
hasta 25 veces la tasa de transmisión en madres con inmu-
nidad preconcepcional en comparación con las mujeres que
adquieren una infección primaria. Esta última se define como
la adquisición inicial del virus durante el embarazo y se
identifica por la conversión de anticuerpos séricos negati-
vos a positivos; es decir, por la detección de IgM para
CMV. En los pacientes con infección no primaria, la trans-
misión transplacentaria puede ser causada por la reactiva-
ción de una infección latente o por la reinfección con una
nueva cepa del virus. La seropositividad materna preexis-
tente para CMV está asociada con una enfermedad menos
grave del feto.1,9

Durante la infección primaria, la respuesta inmune antivi-
ral comienza después de la transmisión del virus al embrión o
feto, mientras que en las reactivaciones lo hace durante la
replicación viral y como consecuencia, la viremia ocurre como
regla general sólo en las infecciones primarias, lo que explica
su tasa de transmisión de 40% contra 1% en el caso de recu-

rrencia. Las infecciones primarias adquiridas antes o en for-
ma perinatal llevan a un menor riesgo de transmisión fetal y
las ocurridas durante el primero y segundo trimestre llegan a
presentarse de manera regular. Son las infecciones del tercer
trimestre las que tienen mayor probabilidad de transmisión
fetal y si la infección se transmite al feto a edades gestacio-
nales tempranas; entonces es mayor la probabilidad de in-
fección congénita sintomática10 (Figura 2).

Estos datos indican que la transmisión al feto es eficiente
a pesar de la barrera placentaria y que los mecanismos de
protección son más eficaces durante los primeros dos ter-
cios de la gestación. La placenta se considera entonces, el
sitio más importante de protección así como de transmisión
y las infecciones primarias producen más daño fetal que las
reactivaciones.10

Para que se presente la infección fetal es necesario que
primero se dé la viremia materna y después la infección pla-
centaria; por último, la difusión hematógena hacia el feto y
durante la fase de viremia, el virus circula y se difunde a
través de los linfocitos.10

Poco se sabe sobre el mecanismo por el cual el CMV atra-
viesa la barrera placentaria; se ha reportado que en 15% de
las mujeres con infección primaria, durante los primeros me-
ses del embarazo presentan abortos espontáneos y se ha
podido demostrar la infección en la placenta, pero no en el
feto.11 Después de este tiempo, la infección placentaria está
asociada con la infección fetal, porque se ha demostrado
que la placenta es un reservorio para la réplica viral. Existen
varias hipótesis que tratan de explicar la forma de transmi-
sión del virus:

Infección congénita sintomática

Figura 2. Frecuencia de transmisión intrauterina después de una in-
fección primaria por CMV en diferentes estadios de la gestación.
Nótese que a menor edad gestacional, mayor es el número de fetos
con infección congénita sintomática.10
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• Durante la infección primaria los leucocitos maternos aca-
rrean al virus hacia las células endoteliales del útero, que
al ser modificadas parcialmente por el citotrofoblasto, lo
transmiten a este último y la infección posteriormente pasa
a los fibroblastos y a las células endoteliales de las micro-
vellosidades, permitiendo la difusión hematógena del vi-
rus hacia el lado fetal.

• Los leucocitos infectados pueden llegar al endotelio fetal
al lesionar directamente la capa del sinciotrofoblasto.

• El virus logra pasar la placenta por transcitosis, al estar
cubierto por anticuerpos a través del sinciciotrofoblasto
para después ser liberado.12

La placenta debe considerarse un aloinjerto que induce
inmunosupresión en el útero y esto puede provocar la reac-
tivación del virus latente en los macrófagos de la pared ute-
rina e infectar al citotrofoblasto; después el virus puede ex-
tenderse de manera retrógrada hasta llegar a las vellosidades
y por último al feto.12 El CMV es capaz de alterar la diferencia-
ción e invasión trofoblástica, lo cual puede explicar los abor-
tos en mujeres con infección primaria.10 La infección intrau-
terina se ha asociado con un amplio espectro de alteraciones
placentarias que pueden llevar a una destrucción masiva de
las vellosidades y puede haber inflamación difusa, villositis,
necrosis focal y hemorragia.13

Manifestaciones clínicas

La mayoría de las veces, la infección primaria por CMV en
mujeres embarazadas inmunocomprometidas y en sus hijos
suele ser asintomática; sin embargo, la infección congénita
severa puede desarrollar secuelas tardías, lo que ha causado
interés en el área del diagnóstico prenatal.

Infección materna
En menos de 5% de las mujeres embarazadas con infec-

ción primaria se han informado síntomas y en un porcentaje

aún menor se puede manifestar un síndrome de mononu-
cleosis. Una historia clínica cuidadosa puede ser útil para
la detección de los síntomas clínicos leves, aparte de los
principales hallazgos clínicos observados en esta infección
(fiebre, adenopatías cervicales, dolor de garganta, esple-
nomegalia, hepatomegalia y erupción cutánea), los que co-
múnmente no son detectables y también puede manifestarse
malestar general, fatiga, cefalea y mialgias. Se puede obser-
var un ligero aumento en los niveles séricos de enzimas
hepáticas (alanina transaminasa o aspartato aminotransfe-
rasa) lo que puede ayudar a identificar el inicio de la infec-
ción. Revello y cols., realizaron una encuesta a 244 mujeres
embarazadas con infección primaria por CMV y los sínto-
mas clínicos estaban presentes en 166 de las pacientes
(68,1%), siendo los síntomas más frecuentes fiebre (60.2%),
fatiga (48.8%) y dolor de cabeza (26.5%); además, 70 mujeres
(42.1%) informaron más de tres síntomas14 (Cuadro 1).

Las complicaciones graves son raras, pero pueden evolu-
cionar hasta una hepatitis, neumonía intersticial, meningo-
encefalitis y en ocasiones el síndrome de Guillan-Barré.5

Infección fetal
La mayoría de los recién nacidos con infección congénita

son asintomáticos al nacer y hasta 5% de los recién nacidos
infectados padecen una enfermedad aguda que puede pre-
sentarse en combinación con el bajo peso al nacer, icteri-
cia, hepatoesplenomegalia, hiperbilirrubinemia, púrpura
trombocitopénica, anemia hemolítica, neumonía, hipotonía,
encefalitis, coriorretinitis, calcificaciones cerebrales, micro-
cefalia y retardo mental. Muchos de esos cambios son detec-
tables con el ultrasonido durante el periodo fetal, por lo que
esta herramienta diagnóstica es útil para realizar una evalua-
ción de la condición fetal y la identificación de los fetos con
riesgo de secuelas graves.13,15

Los hallazgos ultrasonográficos que hacen sospechar de
esta entidad son: anomalías en el volumen de líquido amnió-
tico (polihidramnios u oligohidramnios), mismos que pue-

Cuadro 1. Hallazgos clínicos y de laboratorio en 244 mujeres embarazadas con infección primaria por CMV.

Síntomas clínicos o hallazgos  de laboratorio anormales No. de mujeres (%)

Ausente 78 (32.0)
Presente 166 (68.0)

Fiebre 100 (60.2)
Fatiga 81 (48.8)
Dolor de cabeza 44 (26.6)
Artralgias/Mialgias 25 (15.1)
Rinitis 25 (15.1)
Faringitis 23 (13.9)
Tos 16 (9.6)
Elevación de encimas hepáticas 60 (36.1)
Linfocitosis 20 (12.0)

Acumulación de síntomas/anormalidades por paciente
Uno 4  (29.5)
Dos 48 (28.9)
Tres o más 70 (42.2)

Revello MG, Gerna G. Datos no publicados.
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den ir acompañados de ascitis o hidrops fetal no inmune. En
una serie de 19 fetos que presentaban infección prenatal,
en10 se confirmó por medio de un cultivo, la presencia de
CMV. Las calcificaciones intracraneales se encontraron en
42%, las anomalías cardíacas en 37%, las calcificaciones pa-
renquimatosas en 32% y la placentomegalia en 32%.13

La historia natural de la infección por CMV ha sido des-
crita por Watt-Morse y cols.,16 indicando que el hallazgo
ultrasonográfico inicial fue una marcada ascitis fetal y la pre-
sencia de cardiomegalia, seguida de ventriculomegalia y res-
tricción del crecimiento intrauterino en el tercer trimestre del
embarazo. La presencia de ascitis fetal puede estar relaciona-
da con disfunción y congestión hepática, la cual puede ser
transitoria.17 Las anormalidades intracraneales son comunes,
como la presencia de calcificaciones intracraneales periven-
triculares o corticales, la ventriculomegalia leve, la microce-
falia y la atrofia cerebral.13 También por ecografía se pueden
identificar una variedad de lesiones que pueden afectar el
ojo fetal como la coriorretinitis (apreciándose como un re-
vestimiento ecogénico en el cuerpo vítreo), las cataratas y la
microoftalmia18 y a nivel cardiaco se incluyen la taquicardia
supraventricular y el derrame pericárdico.19

Se ha descrito un aumento de la ecogenicidad intestinal,20

la intensa respuesta inflamatoria en el hígado puede estar
asociada con hepatomegalia, ascitis y calcificaciones hepá-
ticas,21 así como esplenomegalia y calcificaciones del parén-
quima pulmonar.13

Debe considerarse que un estudio de ultrasonido normal
realizado entre las 22 a 23 semanas de gestación no puede
excluir un estudio anormal en semanas posteriores o un daño
severo al nacimiento.22

Diagnóstico

Han transcurrido más de 30 años desde el primer reporte
de infección congénita por CMV y hasta ahora no se cuenta
con marcadores pronósticos ni con una terapia fetal, por lo
que el diagnóstico prenatal es una opción en los embarazos
complicados por una infección primaria.

Diagnóstico de infección materna
Menos de 5% de las mujeres embarazadas con infección

primaria presentan síntomas, los cuales son inespecíficos y
un porcentaje aún menor puede presentar una infección por
mononucleosis y las pruebas de laboratorio pueden a veces
manifestar una linfocitosis atípica y ligera elevación en los
niveles de las transaminasas. Para esto, las pruebas de labo-
ratorio (virología y serología) son el mejor medio para esta-
blecer el diagnóstico, ya que la infección primaria por CMV
es simple si se detecta una seroconversión; sin embargo, es
difícil observarla debido a que no se realiza una detección
rutinaria de anticuerpos contra CMV previo a la concepción
y la detección de IgM se ha utilizado como un marcador de
infección activa o reciente, existiendo diferentes pruebas para el
diagnóstico que han arrojado resultados discordantes23 y la
sensibilidad varía según los reactivos utilizados entre 30 y 88%.24

Los anticuerpos tipo IgM contra CMV son un buen indi-
cador de infección aguda o reciente, pero no siempre se co-
rrelaciona con la infección primaria y los hallazgos recientes
indican que menos de 10% de mujeres con IgM positiva pue-
den infectar al feto o al recién nacido.25 Esto es porque las
mujeres embarazadas pueden producir IgM en las reactiva-
ciones o reinfecciones.26 Además, los anticuerpos de IgM se
han detectado en algunas mujeres embarazadas de seis a
nueve meses después del final de la fase aguda de la infec-
ción primaria.23

La prueba de reacción de IgG anti-CMV es actualmente
el procedimiento más confiable para identificar la infección
primaria en mujeres embarazadas.26-28 La precisión de los
anticuerpos indica la fuerza con la que un anticuerpo multi-
valente se une a un antígeno multivalente y los anticuerpos
producidos durante la respuesta primaria tienen una baja
avidez de antígenos con los anticuerpos producidos duran-
te la falta de respuesta primaria.23 Una fuerza de unión de los
anticuerpos IgG en suero indica infección aguda o reciente
infección primaria, mientras que índices altos de unión indi-
can ausencia de infección primaria actual o reciente.26

La determinación de ese potencial de unión de IgG anti-
CMV antes de las 16 a 18 semanas de gestación, identifica a
todas las mujeres que tendrán un feto o recién nacido infec-
tados (sensibilidad de 100%). Después de la semana 20 de
gestación, la sensibilidad se reduce drásticamente a 62.5%.29

Por lo tanto, un índice de avidez en las primeras 12 a 16
semanas de gestación podría ser considerado como un buen
indicador de infección previa, contando con el inmunoblot,
que es la prueba estándar de oro para confirmar la presencia
de anticuerpos IgM en el suero, ya que tiene una sensibili-
dad y especificidad de 100%.30

Las pruebas virológicas desempeñan un papel secunda-
rio en el diagnóstico de la infección primaria por CMV en
mujeres embarazadas, ya que durante y después del embara-
zo es común aislar el virus en la orina y/o secreciones del
cuello uterino por lo que se considera un mal indicador de
riesgo para la transmisión intrauterina y la severidad de daño
en el feto y el neonato. Los valores predictivos positivos
para alteración fetal si el virus se aísla en saliva y/u orina
materna son de 29.2 y 57.1%, respectivamente.23

El CMV puede ser detectado en la sangre por aislamiento
del virus y/o la búsqueda para los componentes del virus
mediante las pruebas de antigenemia y la Reacción en Cade-
na de la Polimerasa (PCR); sin embargo, los resultados de
estas pruebas de diagnóstico no se correlacionan con el
curso clínico de la infección y/o el riesgo de transmisión
intrauterina, la gravedad del feto o la incidencia de lesiones
neonatales. La antigenemia y la PCR han mostrado una baja
sensibilidad (14.3 y 47.6%, respectivamente) para la detec-
ción de la transmisión vertical del CMV en un grupo de mu-
jeres embarazadas que han adquirido una infección primaria
entre las cuatro y 30 semanas de gestación, siendo la especi-
ficidad y los valores predictivos también bajos.25

Estos hallazgos sugieren que el CMV puede o no ser de-
tectado en la sangre de mujeres embarazadas con una infec-



67REV SANID MILIT MEX 2011; 65(2): 62-69

Alteraciones fetales por citomegalovirus

ción primaria en el momento del diagnóstico y de acuerdo
con esto, la detección viral positiva no está asociada con un
mayor riesgo de infección fetal y/o lesión neonatal.25

Diagnóstico de infección fetal
El compartimento fetal puede ser estudiado por pruebas

diagnósticas prenatales invasivas y por la ecografía. El ultra-
sonido tiene la ventaja de no ser invasivo y revelar la mayo-
ría de las alteraciones estructurales, así como anomalías del
crecimiento causadas por CMV, pero su sensibilidad es po-
bre y sólo se identifica correctamente en no más de 31% de
los bebés infectados.18,23

Varios estudios han demostrado que el líquido amniótico
es el material más adecuado para el diagnóstico,31-33 obvian-
do la necesidad de una cordocentesis que tiene dos veces
mayor riesgo de pérdida fetal (1-2% frente a 0.5% de la am-
niocentesis).23 Dado el alto riesgo de transmisión y daño
fetal, el diagnóstico prenatal se recomienda sólo a mujeres
con infección primaria por CMV y en caso de anomalías feta-
les que sugieran una infección.34

La amniocentesis implica la toma de muestras de líquido
amniótico bajo control ecográfico y se lleva a cabo exclusi-
vamente entre las semanas 21 y 22 de gestación. Este perío-
do ha sido elegido por las siguientes razones:

• El CMV es lento en su replicación, por lo que se necesitan
entre seis y nueve semanas después de la infección ma-
terna para que el virus se elimine por la orina fetal en
cantidades suficientemente grandes como para ser detec-
tados en el líquido amniótico.35

• La enfermedad en el feto es más grave si la infección
se adquiere entre las primeras 12-16 semanas de la
gestación36 y además, los falsos negativos son co-
munes cuando la amniocentesis se realiza en etapas
tempranas de la gestación debido a la diuresis fetal
que aún es limitada.

El riesgo de transmisión del CMV durante el procedimien-
to de amniocentesis en presencia de DNAemia materna no
parece ser importante, aunque no puede excluirse.23 Se ob-
tiene Líquido Amniótico (LA) con el objeto de realizar una
búsqueda directa del citomegalovirus por medio de cultivos
y de la técnica de PCR. El aislamiento del virus del LA es
indicativo de infección congénita; el procedimiento tiene una
sensibilidad de 70 a 80% y los falsos negativos se deben en
parte al transporte y mantenimiento de la muestra de LA.23 La
búsqueda cualitativa del ADN del virus en LA tiene una
buena sensibilidad y especificidad (90-98% y 92-98%, res-

pectivamente) con respecto a la transmisión viral de la madre
al feto.22, 23,33-35 Si ambas técnicas son negativas, la infección
fetal se puede descartar con un alto grado de certeza, pero en
caso de que los resultados sean positivos, la investigación
se completa con la cuantificación del ADN por medio de la
técnica de PCR.

Existe un bajo riesgo de síntomas de la infección en pre-
sencia de una carga viral < 103 copias/mL.22,37 Los resulta-
dos negativos del diagnóstico prenatal invasivo pueden
descartar la infección por CMV en casi 100% de los casos, de
tal manera que Lazzarotto y cols.,23 proponen un esquema de
manejo prenatal para la detección de la infección por CMV
en madres embarazadas (Cuadro 2).

Tratamiento

Aunque algunos medicamentos antivirales específicos,
como el ganciclovir y el foscarnet están disponibles desde
hace 30 años, su uso para el tratamiento de la infección con-
génita por citomegalovirus no está bien definido por la esca-
sez de datos.14 No existen agentes antivirales autorizados, el
ganciclovir no reduce el daño en el neurodesarrollo, como se
aprecia en un estudio realizado en cinco niños entre dos y
cinco años con infección sintomática por CMV, mismos que
fueron tratados con ganciclovir, y se encontró que en tres de
ellos había un significante daño neurológico y dos presenta-
ban deterioro auditivo.38 El principal objetivo de la terapia
antiviral es la de tratar a las mujeres embarazadas con infec-
ción primaria por CMV a fin de prevenir la transmisión del
virus al feto. En este sentido, la combinación de globulina
hiperinmune (HIG) más los medicamentos antivirales de baja
o nula toxicidad podrían representar el mejor enfoque para
prevenir la transmisión vertical del CMV en el futuro.39

Nigro y cols.,40 en el 2005, publicaron un estudio prospec-
tivo no aleatorizado sobre el uso de la HIG para el tratamien-
to y prevención de la infección fetal por CMV en mujeres con
infección primaria, así como aquéllas con presencia del mis-
mo virus encontrada en el estudio de amniocentesis. Para
esto, se reunieron dos grupos:

• Grupo terapia: Incluyó a 31 pacientes con infección pri-
maria de más de seis semanas de evolución, mismas a las
que se les ofreció amniocentesis y si resultaba positiva,
recibían globulina hiperinmune intravenosa a una dosis
de 200 UI/kg de peso materno, y dosis adicionales de 400
UI/kg de peso fetal por vía intraamniótica o a través del
cordón umbilical en el caso de afección fetal persistente
por ecografía.

Cuadro 2. Manejo prenatal para la detección de CMV.

Tiempo (semanas de gestación) Diagnóstico

4-12 Tamizaje de infección materna
< 16-18 Diagnóstico de infección materna
21-22 Diagnóstico prenatal de infección fetal
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• Grupo prevención: Incluyó a 37 pacientes con infección
de menos de seis semanas de evolución y aquéllas a las
que no se les realizó amniocentesis. Estas pacientes re-
cibieron de manera mensual 100 UI/kg de peso vía intra-
venosa de HIG hasta llegar al parto y se realizaron eva-
luaciones clínicas, ultrasonográficas, inmunológicas y
virológicas de manera mensual.

Los resultados que se obtuvieron fueron los siguientes:
En el grupo de tratamiento, una de las 31 pacientes (3%) tuvo
un recién nacido con síntomas de infección y con daño neu-
rológico a los dos años de seguimiento, mientras que siete
de las 14 pacientes (50%) no tratadas presentaron este des-
enlace. Estos datos sugieren un menor riesgo de infección
congénita por CMV en el grupo de tratamiento con un OR de
0.02; IC95% (0-0.15) P < 0.001. En el grupo de prevención,
seis de 37 (16%) de las pacientes tratadas con dosis profilác-
tica, obtuvieron productos con infección congénita, en com-
paración con 19 de 47 (40%) pacientes no tratadas, con un
OR 0.32; IC95%; (0.10-0.94) P < 0.04 para infección congénita
por CMV.

Se observó que no se presentaron efectos adversos
por el medicamento y los autores concluyen que el trata-
miento con globulina hiperinmune en mujeres embaraza-
das con infección por citomegalovirus es seguro y que
los resultados de este estudio sugieren que puede plan-
tearse su efectividad en el tratamiento y prevención de la
infección congénita. Sin embargo, se necesitan ensayos
clínicos aleatorizados que confirmen estos resultados, ya
que hay varias limitaciones a estos datos: el diseño del
estudio no fue aleatorizado ni controlado, se analizaron
dos diferentes intervenciones y no abordaron los problemas
financieros y logísticos relacionados con la detección de la
infección por CMV en poblaciones más grandes.

Recientemente Nigro y cols.,41 en 2008, realizaron un
reporte de cinco casos en el que evalúan los efectos de
la GIH en fetos con infección congénita por CMV y con
anomalías secundarias a la infección, incluidas la ventri-
culomegalia, las calcificaciones periventriculares e intes-
tinales, la hepatoesplenomegalia y la ascitis. Tres de las
pacientes fueron tratadas con infusiones intraamnióti-
cas de GIH a una dosis de 200 UI/kg de peso durante el
embarazo y dos pacientes no recibieron tratamiento. El tama-
ño fetal de los ventrículos, la ecogenicidad de los órganos
y el espesor de la placenta se midieron por ultrasonido an-
tes y después de la infusión de HIG. Los niños fueron eva-
luados entre los tres y siete años de edad y los tres fetos
que recibieron tratamiento presentaron disminución de las
calcificaciones hepáticas, periventriculares, intestinales y de
la ascitis y su desarrollo neurosensorial, mental y motor fue
normal a los cuatro, 4.7 y siete años de edad. En contraste,
los recién nacidos no tratados presentaron alteraciones ce-
rebrales graves y por lo tanto, estos datos apoyan que el
tratamiento con globulina hiperinmune intraamniótica puede
ser útil en fetos con anomalías secundarias a infección por
citomegalovirus.

Prevención

Hasta la fecha no se cuenta con ninguna vacuna que haya
demostrado ser segura y eficaz en la prevención de la infec-
ción congénita por CMV o de la enfermedad materna.

Las medidas higiénicas que se recomiendan para evitar la
transmisión del virus son las siguientes:

• Lavarse bien las manos con agua y jabón cuando:

- Se realizan cambios de pañal.
- Se alimenta a los niños con el seno materno.
- Después de ir al baño.
- Se realiza la limpieza de secreciones de los niños.

• Limpiar los juguetes, mostradores y otras superficies que
entran en contacto con la saliva o con la orina.

• No compartir vasos, platos, utensilios personales, cepi-
llos de dientes o alimentos.

• No besar en la boca o alrededor.
• No compartir toallas o paños de uso personal.42

Comentario

Se ha propuesto la detección sistemática prenatal de la
infección por CMV durante el embarazo para prevenir la in-
fección congénita y sus consecuencias. En ausencia de un
tratamiento seguro y eficaz, los objetivos principales de esta
detección consisten en descubrir una infección primaria asin-
tomática en la madre y determinar el estado infeccioso del
feto, para ofrecer incluso la posibilidad de terminación del
embarazo. Aunque la detección sistemática no sea un tema
de actualidad, esta opción deberá analizarse de nuevo cuan-
do el desarrollo muestre mejores pruebas diagnósticas y
nuevos medicamentos antivirales modifiquen el equilibrio
actual entre sus ventajas y desventajas.3
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