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El virus de la Coriomeningitis Leucocitaria: Un Patógeno
Teratogénico no reconocido

pecímenes de lavado de garganta de dos infan-

tes fueron inyectados en célula Vero en

monocapas. No fueron detectados ni efecto cito-

pático ni antígenos LCMV después de la incuba-

ción. Debido a que el aislamiento de virus fue

sólo intentado después que la enfermedad fuera

el primero diagnosticado cuando los niños tenían

10 meses de edad, falló el aislamiento de LCMV.

El diagnóstico de laboratorio de la infec-

ción de LCMV fue hecha generalmente por técni-

cas serológicas. La IFA es un método diagnóstico

más sensible que la fijación de complemento o

las técnicas de anticuerpo neutralizante (9,10).

Los ELISAs más nuevos están ahora siendo usa-

do para evaluar infantes congénitamente infecta-

dos. El análisis de los sueros y LCR de los niños y

de muestras de sueros obtenidas simultáneamen-

te de la madre brinda importante información si

fue hecha tan pronto como sea posible después

de el nacimiento.

Las madres de cuatro de los cinco infan-

tes en este informe tuvieron una historia de en-

fermedad febril durante el embarazo, en contras-

te a una minoría de madres de infantes afecta-

dos anteriormente informada. La típica infección

de LCMV en adultos es una enfermedad bifásica

con fiebre, debilidad, mialgias, anorexia, náusea,

vomito, faringitis, tos, y adenopatía seguida por

defervescencia y una segunda fase de enferme-

dad del SNC. Sin embargo, los síntomas del SNC

pueden aparecer sin ningún prodrome o puede

no desarrollar nunca. La meningitis y

meningoencefalitis son las más frecuentes mani-

festaciones neurológicas de enfermedad, aunque

la mielitis, el síndrome de Guillain-Barré, y la sor-

dera sensorioneural han sido informadas (11).

Entre 1941 y 1958, 8% a 11% de los síndromes

virales del SNC en pacientes hospitalizados en

Washington, D.C., el centro médico fue

etiológicamente asociado con LCMV (12). La ar-

tritis, parotiditis, orquitis, miocarditis, y el salpu-

llido también han sido notados (13). El interés

clínico en LCMV, sin embargo, no ha sido mante-

nido, y la enfermedad es considerada rara vez a

pesar de los mejores métodos serodiagnósticos.

Aunque una historia de contacto con roe-

dores y su excreta es de utilidad diagnóstica, no

está universalmente presente. Una historia de ex-

posición maternal a roedores fue obtenida en tres

de nuestros cinco infantes. Los ratones silvestres

(Mus musculus) y los hamster infectados in útero

con LCMV durante la viremia maternal desarro-

llan tanto viremia como viruria persistente. El vi-

rus se transmite a humanos por contacto animal

directo; por contacto con la saliva infectante del
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(LCMV), el primer miembro de la familia arenavi-

rus en ser aislado, es el agente causante de una

zoonosis adquirida de ratones o hamster

crónicamente virémicos (1). El espectro clínico

de la infección humana adquirida de LCMV se

extiende desde inaparente y asintomático a, en

raros ejemplos, una enfermedad severa sintomá-

tica, sistémica, fatal del sistema nervioso central

(SNC). La infección intrauterina de LCMV ha re-

sultado en muerte fetal o neonatal, así como tam-

bién hidrocéfalo y corioretinitis en infantes (2-6).

Nosotros hemos diagnosticado infección a LCMV

congénita en tres infantes (7) y hemos organiza-

do datos inéditos y publicados sobre tres infan-

tes afectados más (8, G.R.Istre, com. pers.). Este

informe resume brevemente los aspectos salien-

tes de la infección en cinco de estos seis infantes

Estadounidense y plantea las similitudes entre

éstos y los aspectos observados anteriormente

temprano en Europa. Nosotros sugerimos que

LCMV es una causa más frecuente de enferme-

dad del SNC en recién nacidos que lo anterior-

mente reconocido.

La infección congénita de LCMV fue pri-

mero reconocida en Gran Bretaña en un infante

que murió a los 12 días de edad (3). Subsecuen-

temente, la infección fetal con aborto espontá-

neo (2) y la infección congénita en infantes naci-

dos vivos con hidrocefalia y corioretinitis fueron

documentados en Alemania (4), Francia (6), y

Lituania (5). Nosotros hemos documentado re-

cientemente la infección congénita a LCMV en

tres infantes de Arizona (7) y se ha obtenido in-

formación que muestra tres neonatos adiciona-

les desde Arizona, Nebraska (8), y Tejas (G.R. Istre,

com. pers.). Los datos clínicos y de laboratorio

detallados están disponibles para cinco de los

seis infantes. Todos mostraron hidrocéfalo no

obstructivo con calcificaciones periventriculares,

corioretinitis, y retardo psicomotor. Uno de los

cinco infantes tuvieron sordera sensorioneural.

Ninguno de los infantes tenía anormalidades car-

díacas. Dos infantes habían tenido seguimiento

de exámenes oftalmológicos y audiológicos que

no han mostrado progresión de corioretinitis ni

el desarrollo de déficits auditivos nuevos. Fue-

ron excluidas las infecciones de Toxoplasma

gondii, cytomegalovirus, Herpes simplex virus,

rubéola, enterovirus, y Treponema pallidum  por

cultivo o serología en todos los infantes. El diag-

nóstico de infección LCMV congénita fue confir-

mada en todos de infantes por anticuerpo

inmunofluorescente (IFA) y enzima inmuno ensa-

yos (ELISA). Además, suero, LCR, orina, y los es-
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roedor, secreciones nasales, orina, excretas, es-

perma, y leche;  y por aerosoles infecciosos (1).

La transmisión humano-humano no se ha docu-

mentado. La distribución de LCMV es altamente

variable dentro de las poblaciones de ratones.

Las variaciones cíclicas, anuales, y estacionales

en la infección y densidad de roedores ha sido

postulada pero permanece inadecuadamente es-

tudiada (14). El LCMV se difunde al humano en

sitios rurales o cuando los hábitats humanos son

subnormales.

Los roedores de laboratorio y mascotas

infectados también han sido asociados con en-

fermedad en humanos (1). Las encuestas seroló-

gicas y los estudios clínicos han documentado

tanto la infección humana epidémica y endémi-

ca en Europa y en América. En Baltimore, 9,0%

de los ratones de casa y 4,7% de los residentes

han tenido anticuerpos medibles a LCMV (15,16).

Nosotros hipotetizamos que la infección

LCMV congénita es generalmente subdiagnosti-

cada y puede ser responsable de hidrocéfalo con

microcefalia o macrocefalia inexplicada, sorde-

ra, ceguera, y retardado mental (tres de los cinco

infantes en este informe fueron referidos para

consulta de enfermedad infecciosa por genetis-

tas pediátricos, y dos fueron referidos por neuró-

logos pediátricos). No están disponibles datos pre-

cisos que muestren la prevalencia y la persisten-

cia de anticuerpos LCMV en infantes, niños, y

adultos no seleccionados en diversos zonas geo-

gráficos o en niños con deficiencia visual y/o

auditivo inexplicado, microcefalia, y retardado.

El aumento de actividades recreativas en ambien-

tes rurales, rehabilitación y habitación en domi-

cilios antiguamente infectados por roedores, y

adquisición de roedores sin estudiar para uso de

laboratorio o animales que ponen en un riesgos

indefinido de LCMV de infección al feto, niños, y

adultos. La necesidad de investigaciones adicio-

nales para definir la frecuencia de infección de

LCMV en humanos y poblaciones animales es cla-

ra. La infección de LCMV puede ser mejor preve-

nida por educación a los profesionales médicos

y el público sobre los peligros de contacto con

roedores infectos.
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