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SEROPREVALENCLA DE ANTICUERPO$ PARA 
CITOMEGALOVTRUS, TOXOPLASMA GONDII Y VIRUS 

DE HEPATITIS A Y B EN EL NIÑO DESNUTRIDO GRAVE 

CITOMEGALOWRUS, TOXOPLASM GONDIí AND HEPATITIS 
W ~ U S  TYPES A AND B ANTIBODY SEROPREVAILENCX IN THE 

GRAVIDLY MAL,NOURISE[ED CHILD 

Alis Amesty de Valbuena l.'; Monserrat de Villarroe1 l.','; Adalberto Granados ';  
Robert Andrade 4; Esperanza Méndez4; Marilis Rivero '; Leticia Porto 6; Diana Callejas6 

La desnutrición infantil ha sido motivo de numerosas investigaciones desde hace más 
de dos décadas tratando de entender y explicar todos los cambios que se suceden como 
consecuencia de la dismiiiución de la ingesta proteico-calbrica, Hoy se conocen los cambios 
que ocurren en el sistemii inmunitario y día a día se investiga mbs sobre nuevos aspectos 
en este campo. Sin embargo poco se conoce sobre la respuesta del desnutrido fiente a 
algunas enfermedades infecciosas como las protlucidas por el Citomegalovirúr (CMV), 
la Hepatitis por Virus A y B y la toxoplasmosis.Con la finalidad de conocer este aspecto 
se realizó un estudio serológico para investigar los anticuerpos dirigidos contra el virus 
de Hepatitis A y B, el CMV y Toxoplasma gondii en una población de 64 desnutridos 
graves entre 6 y 24 meses y compararlos con un grupo etáreo similar de 35 niños controles 
(eutróficos). Se encontró que para CMV la seroprevalencia en el niño desnutrido fue del 
48.4% en comparación con el 34.22% del grupo de niños controles. Igualmente para 
Toxoplasma gondii el porcentaje de seroprevalencia parti el desnutrido (10.9%) fue superior 
al del grupo control (2.8%). No se encontró diferi:iicias en la seroprevalencia para el virus 
de Hepatitis A en el grupo de desnutridos y control, miontras que para el virus de Hepatitis 
B tan sólo un desnutrido presentó anticuerpos anticore IgM positivo (indicativo de 
infección reciente) y ninguno del grupo control. Al estudiar la infeccibn reciente para 
CMV mediante la investigacibn de anticuerpos IgM específicos, se encontró que el 22% 
de los pacientes desnutridos fueron recién infectados contrastando 
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con el 8.3% del grupo control. Para Toxoplasmosis se demostró infección reciente 
en el 57.1 % de los casos y no hubo ningún caso en el grupo control. No se demostró 
infección reciente en ninguno de los dos grupos para el Virus de Hepatitis A. El 
mayor porcentaje de todos los pacientes recién infectados tanto para Toxoplasma 
gondii como para CMV correspondió al grupo etáreo de 12 a 24 meses. Estos 
resultados nos permiten concluir que la desnutrición es un factor predisponente para 
la infección temprana por CMV y Toxoplasma gondii, que ésta se adquiere 
predominantemente después del año de vida y que dadas las condiciones de 
inmunodefíciencia transitoria que presenta el desnutrido, deben considerarse estas 
infecciones cuando existan cuadros clínicos como neumonía, meningoencefalitis o 
diarrea cuya etiología por los exámenes convencionales no haya podido ser 
esclarecida. 

Palabras claves: Desnutrición, Seroprevaleiicia, Citomegalovirus, Toxoplasma 
gondii, Vinis de Hepatitis A y B. 
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ABSTRACT 
During the last two decades, a number of research studies have boarded the matter 

of Child Malnutrition trying to understand and explain al1 of the changes that have 
occurred as consequence of the reduction of proteic-c;ilorical intake. Today we know 
of the changes occurring in the immunitary system aiid day by day more research is 
made on new matters in this field. Anyhow, little is known of the response of the 
malnowished when exposed to some infectious diseases such as those produced by 
Citomegalovirus (CMV), Hepatitis virus types A and 13 and Toxoplasma. In the object 
of acknowledging this aspect a serological study was perfomed to investigate the 
antibodies directed against Hepatitis virus types A and B, CMV and Toxoplasma 
gondii in a population of 64 gfavidly malnowished children between 6 and 24 months 
of age comparing these with a group of 35 similarly aged (eutrophic) children which 
made up the control group. CMV seroprevalence was 48.4% in the malnourished 
children group in comparison to 34,2% in the control group. Likewise, Toxoplasma 
gondii seroprevalence percentage was higher i i ~  tha malnourished group (10.9%) 
than in the in the control group (2,8%). No differences were encoiintered in Hepatitis 
virus type A seroprevalence between the malnourished group and control group, 
whilst only one malnourished individual showed IgM positive anticore antibodies 
(indicators of a recent infection) and none appeared in the control group. When 
studying recent infection through the investigation of IgM specific antibodies it was 
found that for CMV, 22% of the malnourished patients had been recently infected in 
comparison to 8.3% of the control group. Recent toxoplasmosis infection was , 

evidenced in 57.1 % of the cases, none of these occurring within the control group. 
Recent Hepatitis virus type A infection was not observed in any of the two groups. 
The major percentage of recently infected patients for Toxoplasma gondii and CMV 
were in the 12 to 24 month age group. These results bring us to the conclusion that 
malnutrition is a predisposing factor for early CMV and Toxoplasrna gondii infection; 
that these infections are predominantly acquired after the first year of life; and that 
due to the transitory immunodefficient conditions existent in the malnourished, these 
infections must be taken into account when encountering clinical symptomathologies 
such as pneumonia, meningoencephalytis or tliarrhea which have not been clearly 
diagnosed by conventional assays. 

Key words: Malnutrition, Seroprevalence, Citomegalovirus, Toxoplasma gondii, 
Hepatitis virus types A and B. 
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INTRODUCCI~N 

La desnutrición o mainutrición proteico-calórica (MPC) constituye actualmente uno 
de los problemas más graves de la población pediátrica y de acuerdo con los estudios 
epidemiológicos se ha establecido que existe una íntima correlación entre desnutrición e 
infección. '*2~3 Aun cuando desde hace mucho tiempo se ha observado esta correlación, 
no es sino en las últimas décadas cuando ha quedado demostrado que la MPC deteriora 
la función inmune y tanto los mecanismos inespecíficos de defensa como los mecanismo$ 
específicos se encuentran comprometidos. Los numerosos trabajos realizados en el área 
apoyan este concepto. Así se ha encontrado que si bien los valores de las inmunoglobulinad 
séricas se encuentran elevadas, existe en contraposición una disminución de la IgA 
secretora; de igual manera los valores del complemento particularmente del C3, se 
encuentran bajos. Los mecanismos de la iimunidiid celular son deficientes con una 
respuesta disminuida o ausente de las reacciones de hipersensibilidad tardía, con un 
recuento bajo de las subpoblaciones linfocitaiias CD3, CD3 y CD4, en especial de estas 
dos últimas. 

Todas estas alteraciones inmunitarias condicionan a que el desnutrido se comporte 
como un inmunodeficiente secundario por lo que las manifestaciones clínicas de una 
infección suelen ser graves recordando el comportamiento de los inrnunocomprometidos 
por una enfermedad de base (leucemia, carcinoma) o los pacientes sometidos a terapia 
inmunosupresora. lo- l' 

Neumonía, sepsis, meningitis y diarrea representan el espectro de infecciones más 
importantes en el desnutrido. Sin embargo, poco se conoce en ellos sobre otras 
enfermedades infecciosas como son las infecciones por Citomegalovirus (CMV), la 
Hepatitis viral y la Toxoplasmosis. 

La infección por Citomegalovirus es producida por un virus de la familia Hepesviridae, 
patógeno exclusivo del hombre, capaz de infectar a personas de todas las edades en todo 
el mundo sin respetar condición socio-económica ni cultural. Hoy en día es reconocido 
como el agente que causa el mayor número de infecciones congénitas y es el que más se 
asocia como oportunista en pacientes con enfermedades graves y en pacientes 
iamunocomprometidos. I 2 - l 3  Después de la infección primaria el virus puede permanecer 
latente sujeto areactivación y es excretado por la saliva la leche y la orina a veces durante 
años. 1 4 ~ 1 5  

Durante el momento del parto la trasmisión del CMV puede hacerse por la aspiración 
de secreciones cervicovaginales al momento del paso del feto por el canal del parto y 
más tarde durante la etapa del recién nacido a través de la saliva o la leche materna. l6 

Después de este período la adquisición de la infección por el virus comienza 
tempranamente, generalmente en los tres primeros años de la vida, influidos principalmente 
por la excreción viral en el ambiente hogareño o por la ex~~osición temprana al virus en 
otros ambientes como los hogares de cuidado diario. 17- l8 
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La hepatitis vira1 incluye cuadros clínicos con manifestaciones similares pero 
diferentes en cuanto a su etiología y a sus características epidemiológicas. Está 
representada por la Hepatitis por virus A o infecciosa, Hepatitis por virus B o sérica y 
la Hepatitis por virus no A no B con sus dos tipos epidemiológicamente diferentes: la 
Hepatitis por virus C con mecanismo de trasmisión parenteral, y la Hepatitis por 
virus E cuyo mecanismo de trasmisión es enteral. '9.2092 '  

El virus de la Hepatitis Apertenece al grupo de los picornavirus, tiene distribución 
universal y se trasmite de persona a persona a través de la ruta oral fecal, sobre todo 
en niños de una misma familia especialmente si hay hacinamiento y condiciones 
precarias con malos hábitos higiénicos y mala disposición de excretas.Ig Es una 
enfermedad predominantemente de la infancia y la mayoría de los niños desarrolla 
una infección subclínica o inaparente. 21 

El virus de la Hepatitis B (VHB) pertenece al grupo de los virus hepatotropos o 
hepadnavirus, posee un componente antihigiénico externo, el antígeno de superficie 
(AgsHB), tiene además un componente interno o central que contiene el antígeno 
core (AgcHB) y un tercer antígeno, el antígeno e (AgeHB), el cual está relacionado 
con el grado de infectividad. 2 2 ~ 2 3  El virus puede trasmitirse vía placentaria al feto a 
partir de una madre embarazada antígeno E positiva. 24 El virus puede trasmitirse 
también por el contacto inaparente con secreciones infectantes de mucosas o a través 
de una transfusión de sangre o sus derivados, hecho poco común hoy en día por la 
investigación del AgsHB en los donadores, ya que este antígeno se encuentra presente 
en la sangre de portadores asintomáticos y en los pacientes con las formas agudas o 
crónicas de la enfermedad. 2 5 m 2 6  

Por último, la Toxoplasmosis es una enfermedad de distribución universal producida 
por un protozoario intracelular, el Toxoplasmagondii. 1,a enfermedad se adquiere por 
la ingestión de ooquistes provenientes de heces de gritos que contaminan el suelo, 
agua o alimentos, o al ingerir carne poco cocida de vaca o cerdo. 270 28 Cuando la 
enfermedad es adquirida por una madre durante el embarazo la infección puede ser 
trasmitida al feto vía placentaria. 29 

Cualquiera de las entidades clínicas que heinos señalado cuando se presentan 
durante la etapa de recién nacido o durante la edad pediátrica pueden cursar de manera 
sintomática o no, generalmente bajo esta últinia forma. 30-N Es por ello que el 
diagnóstico de estas entidades clínicas descansa en la iiivestigación de los anticuerpos 
desarrollados durante la infección. De manera general las pruebas utilizadas permiten 
detectar anticuerpos de la clase IgG, iiidicativos de una infección pasada o los 
anticuerpos de la clase IgM indicativos de una infección reciente y en el caso de un 
recién nacido de una madre serorreactiva o recién irifectada, permitirá diferenciar 
entre inmunidad materna prestada o una infección coiigénita. 

El empleo de las pruebas serológicas ha pemiitido conocer la seroepidemiología 
de estas enfermedades en diferentes regiones del niundo, especialmente en la población 
adulta, 32 sin embargo poco se conoce sobre la seroprevalencia en la edad pediátrica 
especialmente por debajo de los 2 años de vida. Por otra parte nada se conoce sobre 
este aspecto en el paciente desnutrido. 
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Estas consideraciones además del hecho que el desnutrido se comporta como un 
inmunodeficiente secundario y que en su medio ambiente están dadas las condiciones 
que favorecen tales enfermedades como hacinamiento, malas condiciones higiénicas, 
etc., motivó nuestro interes para la realización de este trabajo con la finalidad de: 

1.- Determinar la seroprevalencia de anticuerpos contra Citomegalovirus, 
Toxoplasma gondii y Virus de Hepatitis A y B en un grupo de niños desnutridos. 

2.- Determinar estos mismos anticuerpos en un grupo de niños controles (eutróficos) 
de la misma condición socioeconómica y de la misma edad y sexo. 

3.- Comparar los resultados del grupo bajo estudio con el grupo control. 

Población a estudiar 
Entre enero de 1995 y noviembre de 1997, se estudiaron 64 desnutridos graves 

clasificados de acuerdo con los parámetros antropomktricos pesoledad, pesoltalla, 
tallaledad, en <4 DS según las ctwas de referencia de la Organización Mundial de 
la Salud ( OMS ) y el Instituto Nacional de Higiene ( INH ). El grupo estuvo 
constituido por niños de ambos sexos, en edades comprendidas entre 6 meses y 2 
años. Como grupo control se  estudiaron 35 niños eutróficos de condiciones 
socioeconómicas similares, de igual $dad y sexo. 

Métodos 
Una muestra de sangre venosa fue obtenida de cada paciente a estudiar y de cada 

niño del grupo control y colocada en un tubo de vidrio sin anticoagulante con la 
finalidad de obtener el suero el cual fue guardado a - 20' C, hasta el momento de ser 
procesado. 

A cada muestra se le determinaron anticuerpos de la clase IgG para Toxoplasma 
gondii, Citomegalovirus y Virus de ~edat i t i s  A y B. Los sueros con resultados 
positivos fueron luego procesados para investigar anticuerpos de la clase IgM. 

Pruebas empleadas 
Para Toxoplasmosis se utilizó la prueba de Heniaglutinación indirecta (HAI), la 

cual permitió conocer el titulo de anticuerpos de la clase IgG presente en el suero. 
Un resultado positivo fue considerado cuando el titulo fue superior de 1 :8 en cuyo 
caso se determinaron anticuerpos de la clase IgM empleando el método ELISA. 

Para investigar los anticuerpos IgG contra CMV se empleó una prueba de 
inmunofluorescencia indirecta (IFI) utilizando una dilución 1 : 16 del suero, en caso 
de positividad se determinaron los anticuerpos de la clase IgM empleando para ello 
un método inmunoenzimático (ELISA). 
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Para el virus de Hepatitis A se utilizó una prueba inmunoenzimática (ELISA) 
para investigar tanto los anticuerpos de la clase IgG como de la clase IgM. Este 
mismo método se empleó para investigar anticuerpos anticore IgM, así como para el 
antígeno de superficie del virus de Hepatitis B. 

Análisis estadístico 

Para buscar significancia estadística se utilizó la Prueba de T de Student para 
muestras no apareadas. 

Muestra de una prueba positiva de inhunofluorescencia indirecta (IFI) para 
Citomegalovirus a la dilución 1 : 16 de un suero problema. Puede observarse claramente: 
la tinción nuclear de la célula infectada por cii:omegalovirus utilizada como substrato. 
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RESULTADOS 

Los resultados de la investigacióii de anticuerpos IgG para CMV como 
Toxop!asmosis y Virus de Hepatitis A y B, aparecen en la Tabla NO1 y Figura 1. El 
48% de los desnutridos (3 1/64) mostraron anticuerpos c o i i t r a ' ~ ~ ~  &diferencia del 
34.2 % (12135) del grupo de niños eutróficos con una significancia estadística para 
el grupo de desnutridos de pC0.02. Igualmente para Toxoplasma gondii hubo un 
mayor porcentaje de positividad 10.9% (7164) para el grupo de desnutridos en 
comparación con el grupo de control 2.8% (1135). Debido al escaso número de casos 
positivos no pudo obtenerse significancia estadística. Contrariamente para Hepatitis 
A los resultados encontrados fueron similares en ambos grupos 26.6% en los 
desnutridos y 25% en los eutróficos. En cuanto a la investigación de anticuerpos 
para Virus de Hepatitis B anticore (AcHB) y el antígeno de superficie (AgsHB), 
sólo un caso del grupo de desnutridos (2.8%) resultó positivo para antigeno core y 
negativo para antígeno de superficie indicando una infección reciente por el virus. 

La determinación de anticuerpos IgM para CMV, Toxoplasma gondii y Virus de 
Hepatitis A con la finalidad de detectar infección reciente en los casos positivos para 
anticuerpos IgG mostró los siguientes resultados (Tabla No 2, Figura 2). Para CMV 
el 22% de los desnutridos (7/31) mostraron infección reciente a diferencia del 8.3% 
(1112) del grupo control. Para Toxoplasmagondii sólo se demostró infección reciente 
en el 57,1% de los desnutridos (417), no hubo ningún caso en el grupo control. Así 
mismo no se encontró infección reciente para el virus de Hepatitis A en ninguno de 
los 2 grupos estudiados y sólo un caso para el virus de Hepatitis B en el grupo de 
desnutridos. 

La Fig. No 3 muestra la distribución por grupos ethreos de los pacientes desnutridos 
y del grupo coiitrol con pruebas IgG positivas para Citomegalovirus, Toxoplasma y 
virus de Hepatitis A. El mayor número de casos se encontró en el grupo etáreo de 6 a 
11 meses tanto para desnutridos como para el grupo control. Sin embargo cuando se 
hizo la misma distribución por grupos etáreos en los pacientes con infección reciente 
(IgM positivos) se encontró que para CMV el mayor porcentaje en los dos grupos 
estudiados se encontró entre 12 a 24 meses con un 57.2% t:n los desnutridos y un 66% 
en el grupo control. Igualmente para Toxoplasma gondii el mayor número de casos 
recién infectados (75%) se encontró en el grupo de 12 a 24 meses (Tabla No 3, Figura 
No 4). Estos resultados reflejan que los anticuerpcs encontrados en ambos grupos 
especialmente en el grupo etáreo de 6 a 11 meses como aparece en la Figura 3 fueron 
anticuerpos maternos transferidos pasivamente vía placentaria. El único caso de 
infección reciente para el virus de Hepatiits B fue un niño de 13 meses de edad. 
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TABLA N' 1 
UWESTIGACI~N DE ANTICUERPOS IgG CONTRA CITOMEGALOVIRUS (CMV), 

TOXOPLASMA GONDiI Y VIRUS DE HEPATITIS A Y B EN UNA PoBLAQ~N DE NmOS 
DESNUTRIDOS GRAVES 
MARACAIBO 1995-1997 

ANnCUERPOS (IgG) 
POBLACI~N C W  TOXOPLASMA HEPATliiS A HEPATITIS B 

N" (%) N' (%) N' (%) No (%) 

CONTROL 12/35 (34,2) 1/35 (2.3) 5/20 (25,o) ano o 
(EUTR~FICOS) 

N" rcprescnta la relsci6n cntm cl número dacasos con resuliados positivos y el número total 
de caros shidudos. 

FIGURA N* 1 - . - . - - - . 

ANTICUERPOS CONTRA CITOMECALOVIRUS (CMVI TOXOPLASMA GONDIl Y 
VIRUS DE IIEPATITIS A Y B EN UNA POBWCIÓN DL DESNUTRIDOS GRAVES 

k ,  
TOXOPLASMA HEPATITIS 

1 Desnutridos 1 

, % o  
A HEPATITIS B 
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TABLA m 
INVGSI'IGAC~~N DE ANTICUICRPOS IgM CONTRA CBTObUEGALOVIWUS ( C m ,  

TOXOPLASlVíA WNDII  Y VIRUS DE HE P A T m S  .4 EN .INA POBLACI~N DE 
DESNUTRIDOS CON ANTICUERPOS 1 1 6  PIYSITIVOS 

WBRACIUBCI 199%1#7 

N" representa la relación :nbe el número <Ir ca%os IgbI positivos y el número total 
de casos IgG posilivos 

FIGURA N' 2 
N ~ M E W O  DE CASOS lgbl POSI i'IVOS EN C NA P O B I . . \ C I ~ ~  DE DESNUTIUDOS 

GRAVES CON ANTICUERBOS IQG PAILA <:iTOtdEGAI.OVIRUS ( C m ) .  . . 
TOXOPLASRIA EONDI'~ Y HEPATITIS A. 

WiA.RACAIBO 1995-1997 

zB Total de Casos 

lgM Positivo 

Controles 
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T,iBLA N" .1 

FRECUENCIA DE I N F E C C ~ ~ N  RECIENTE (,&NTIC -1ERPOS IgM POSITIVOS) 
PARA ClTOMECALOVIRUS (CMV) Y TOXOPLASNIA CCtNDII EN UNA POBLAcldN DE 

DESNIITRJDOS DE ACUERDO ikl, GRllPO E T ~ O  
MARACAIBO 1995.1997 

---- 
ANTIC IJERPOS (IgM) 

GRUPO fITAREO CMV lZONTR(  LES TOXOPLASh4A 

---- NO ( l o  ) N' (".ó) 

6-11 MESES 317 (42 h) 1 3 (33,4) i / 4  ( ? 5 )  

12-24 MESES 417 ( 5 7 2 )  2'3 --,L66,B) 314 ('75) - 

No representa el númei-o de casos Iglii positivo: !)ara c; tia g ~ p o  etáreo en relación 
número ti~tal de casos IgG ,~ositivos 

FIGURA N'? 
INVESTIGACI~N DE ANTICUERPOS IgG COh TRA <:ITOMEGALOVIRUS (CMV), 
TCBXOPLASMA GONDII Y VIRUS DE HEPATITIS A 7' B EN UNA POBLACI~N DE 

I>ESNUTHIDOS GRA\~E'I DISTRIBCIDOS DE ACUI I ~ D O  AL GRUPO ETAREO. 
MARAC4iB<) 1985 1997 

1 Desnutridos 1 
1 Controles l 

6- 11 meses Grupo Etdreo 12-.24 meses 
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FIGURA No 4 
PORCENTAJE DE POSITIVIDAD DE INFECCI~N RECIENTE PARA 

CITOMEGALOVIRUS (CMV) Y TOXOPLASMA GONDII EN DESNUTRIDOS 
GRAVES DE ACUERDO AL GRUPO ETAREO 

MARACAIBO 1995-1997 

Controles 

CMV TOXOPLASMA CMV TOXOPLASMA 

6-11 meses 12-24 meses 

Grupo Etáreo 
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No sólo la malnutrición y sus efectos negativos sobre el sistema inrnunitario 
determinan una alta tasa de morbimortalidad en el desnutrido, sino que también la:; 
malas condiciones higiénicas, el hacinamiento, la mala disposición de excretas y la 
ausencia de agua potable en algunas regiones del niundo son factores agravantes que 
condicionan un incremento de las enfermedades infecciosas en estos pacientes. 

El efecto sinergístico entre malnutrición e infección ha sido reportado por Puffer 
y Serrano al demostrar que el 60.9% de las mueites producidas por enfermedadea 
infecciosas están asociadas a la desnutricióii, esto comparado con el 32.7% de las 
muertes producidas por otras causas. 33 Lo:; reportes mas recientes hechos por lo 
Unicef en 1997 involucran a las enfermedades infecciosas en el 43% de las muertes 
ocurridas en los niños por debajo de los 5 años de edad en los países en desarrollo 
comparados con tan sólo el 1.2% de estas mismas enfermedades en los paises 
desarrollados. " 

Son numerosas las enfermedades infecciosas a las que comunmente se expone la 
población pediíítrica en general coino son las infecciones del tracto respiratorio 
superior (bronquitis, neumonía) o del tracto digestivo (diarrea), la meningitis y la 
sepsis entre las más frecuentes. Otros cuadros clínicos menos frecuentes pero no pcir 
ello menos importantes dentro de la patología petliátrica y que cursan generalment e 
de manera asintomática son la Hepatitis viral, la Toxoplasmosis y la infección por 
Citomegalovirus. 22* 26. 27- 28 

Nada se conoce sin embargo sobre la seroprevalencia de anticuerpos para estzs 
enfermedades en el paciente desnutrido y las, referencias encontradas al respec1.o 
durante la edad pediáttica han sido realizadas casi en su totalidad en los grupos 
etáreos mayores de dos años por lo cual se hace dificil comparar nuestros resultados 
con los de otros investigadores. No obstante el análisis por separado de cada uno (le 
estos resultados permitió hacer las siguientes coiisideraciones: 

Citomegalovirus 
En lo que respecta al CMV la seroprevalencia para el paciente desnutrido fue del 

48.4% y para el grupo control de 34.2%. En los estudios de seroprevalencia realizados 
en diferentes regiones del mundo en la población pediátrica se reporta que para 
Finlandia, " India, 36 y Guatemala 37 el porcentaje de seropositividad es del 40Q/0, 
porcentaje superior al encontrdo en el grupo de niiios control (34.2%). En otras 
regiones del mundo la seroprevaleiicia es menor. Así para la población pediátrica 
española es del 22% 38 similar a la de los niños suecos 39 mientras que en los niños 
australianos es del 17%. 'O Estos resultados contrastan con los encontrados en el 
grupo control de esta investigación y mas aún en el grupo de desnutridos donde la 
seroprevalencia fue del 48.4%. Tales resultados nos llevan a pensar que existe en el 



98 Amesg M. de deVillarroe1, Grliru~dos, Androife, Mértiez, R;i. ero, Porto y c7alleja.s ----.- ..---- 

desnutrido una mayor predisposic.ión a sufrir infecciones por el CM\/, lo cual podría 
explicarse parcialmente por su estado de inmuiiodeficienc:ia transitoria 
(particularmente de la inmunidad celular) que presentai-i estos pacientes. , ' ~ 1  efecto 
ha sido reportado que en los pacitmtes con este déficit ir tnunitario la morbilidad por 
CMV se encuentra aumentada que un gran niiinero muchos de los pacientes 
infectados por este viius presentan gastroenteritis y I eumonía como uria complicación 
frecuente. 

Aparte de lo anterior, pudiera pensarse tambiéi: que existe en el desnutrido una 
mayor predisposición a la infección por (:I CM\' dad;\ las precanas condiciones 
socioeconomiicas el hacinamiento eii que 1riven estos pacientes, factores 
determinantes para que haya una mayor excreción viral por las personas adiiltas que 
conviven con él y donde la excreción viral materna es c c particular importancia. El 
contacto íntirno perrnanente espi:cialment\: con 11 matice, parece jugar un papel 
primordial en la adquisición temprana de la infecc poi el CMV. Pass y col. 4 i  han 
reportado que los niños que so11 confinados a cunas duriiiite el primer año de la vida 
son más dificiles de adquirir la infección por CPAV que aquéllos que asisten a 
guarderías o que los niños que ya gatean o caminan; sir rmbargo tales reportes son 
controversiales ya que otros autores señala? que e; 9orcentaje de seroconversión de 
los niños que permanecen en e1 hogar sor1 similarzs a de los niños que sls~sten a 
guarderías especialmente en las f~milias más pobres, 42 y otros autores han reportado 
una mayor sexoprevalencia de :mi icuerpos cn los i: iííos :iue asisten a guarderías. Lo 
interesante de este hecho es que estos niños son capacss de trasmitir el vinis a la 
madre y que la excreción viral pc r parte de 5110s es pro1 I agada. 

La edad de adquisición de .a infección por el :'MV es también el reflejo de la 
exposición temprana al virus. Cori?binando estudios serc 1 Sgicos con 1 a investigación 
del virus en la orina se ha demos.rado que aproxirnadaii-lente del 10 al 15 de los 
niños soti infectados tempranamente duran%(: el prinier arlo de la vida y entre el 20 y 
el 80 % ya tienen anticuerpos para los tres años de t-clad tlependiendo esto entri: otros 
de factores tales como si el niño nace de una madre sttronegativa o de uria madre 
seropositiva, ya que en esta úitiina situacitjn seglín Pei kman y col. 43 ex:ste más 
riesgo de infectarse (33%) que si se nace de una madre :;cronegativa. En el presente 
estudio se encontró una aparente infección temprana an t a  de los 2 años de edad en 
el 48.4% de los desnutridos q :n el 3 4 2 %  de los eiitróficos. Sin embargo, si 
consideramos la edad de estos pacientes, la prtasencia de estos anticuerpos no 
necesariamente indican infección reciente 11or lo que de t!e plantearse la posibilidad 
de que los mismos sean el resultado de unti infeccitjn congénita o de una infección 
adquirida, la cual puede suceder durante el período rieonatal o en los pnmeros meses 
de vida. Esta interrogante pudo ser despe.jada al cleteri-ninar los aiiticuerpor Igkl 
específicos ya que en los casos de una infección congiriita éstos no persisten más 
allá del sexto mes de la vida y en el caso iie una 11fecc:ión adquirida éstos estarán 
presentes dur,ante seis a ocho mcses despiiés de la inf:r:cibn. Considerando estos 
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conceptos pudo descíirtarse lii infección congénita en I iuestros pacientes ya que los 
que presentaron una prueba Igi\/l positiva fuero- ma, lrev de ocho meses de vida, 
demostrando por lo tanto una irifecc:ón ajquirid i en el 22% de los desnurritios '>'' y 
en el 8 3% de los eutriiicos demostrán~lose nu:vam,.ate una mayor predisposición 
del desnutrido a la infección rcbciente (Tabla N' 2 ). I'udo demostrarse ig~almente 
que antes del año de edad hubc infeccióri recienti: en I 1 42.8% de los desniitridos y 
entre los l:! y 24 ineses en #:1 57.2'10, porcentajes t:s.os elevados de aci~erdo a los 
estimados por Pass y col. 4 '  y 'eckinan / col. .'> 

Virus (%e Hepatitis A 

Los resiiltados relacionadcs con el ~ i r u s  d: la 1 !epatitis A mostraron que la 
seroprevalencia para este virus en nuestio estudio luie similar en los dos grupos 
estudi,idos. desnutridos (26.6%)) y eutróf cos o c.)ntroii:s (:!5.0%), esto contrasta con 
los resultados para ei CMV 1) t.il vez puecia esta] dete ;ninado por las carí~c~.eristicas 
epiderniológicas particulares de la adquisicion por I:SI : virus. 

Varios trabajos han sido rc:alizados en diferente:: regiones clel muiido con la 
finalidad di: estudiar la seroprevalencia c.e ariticiii:rpo~, coritra el virus de ia Hepatitis 
A pero todl3s han sido hechos :i1 igual que para :"MV ::n grupos etáreos mayores de 
los dos años encontrándose cjuí: existe una gran *<,arial:rón de los resultados desde un 
2% hasta casi un 100%. Así en los niños del Brasil se h:t reportado una seropri:valencia 
mayor del 90% comparable a la de los niño!: mej ((.:anos, 45 mientras que en los 
niños norteamericanos la seroprevalenc;ia esta enttc: un 2% y un 17%. 46 En la 
población pediátrica española se report~ln resu1t;idos .le1 63% en los nino:; gitanos, 
46% en niños de orfiinatorio y 23% en niiíos tie -faiiiilias clase media alta. 47 LOS 
estudios hr:chos eri niños de rhailandia r2ue:itra: que ; partir de los dos aíios de edad 
la seroprevalencia es ya del 20%, hzilaz.gos ,Ssto:; siniilares a los de la presente 
irivesiigación y que se correlaciona tamb: en con ios i.e::,3pdos en u.n trabajo realizado 
por Valbuena, A. y col. en la ;iiitiad de M.uacaibo. Ver 18zue:la donde la seroprevalencia 
para este grupo etáreo estuvo entre el 25% .,y 3 1 '/O. 4q 

La intei-rogante que nuevamente se planteó I:II loc niños seropositivos fue si esto 
era debido a anticuerpos maternos transferidos pasiva:::iente víaplacentaria, los cuales 
pueden permanecer en el niñc hasta los diez meses ,:i: vida, o sirnplemen~:e tratarse 
de una infección recientemente adquirida. Ésta no ;(;: demostró en ninguno de los 
casos de los dos grupos estudiados, ya que todo5i fuei.'!~n anticuerpos Ighl riegativos, 
y esto parece reforzar el corict.:pto de que los ar !icuerj!>os matemos pueden al menos 
parcialmente proieger de 1;i infección por el ims la Hepatitis A por lo menos 
durante los doce meses de vida, ya que en los nirios c ,  ,n anticuerpos del gnipo etáreo 
de 12 a 24 meses, la edad mayor en el p p o  lue (lo 1.3 :!.iest:s, resultados ésto:; similares 
a los reportados en la ciudad de Maraci~ibo. 49 



Virus de Hepatitis B 

En relación cori el vims (le la Mepatilis B, d ~ l  toG i de los dos grupos eiitudiados, 
sólo un caso de los desnutridos se enconlró posi:!vo con infección reciente (2.8%) ya 
que presentó antic~erpos anticore IgM positivo. Iros escasos trabajos aparecidos en la 
literatura sobre la seroprevaleilcia ?ara el vim: de Hepatitis B en el niño hm sido 
realizados en gmpos mayores tYe dos años reportándo! fa seroprevalencias rari elevadas 
como del 60%. Fue interesariite el hallazgo d:l único trabajo realizado en niños 
desnutrido; nigerimos entre 1 / 3 años dl: edad clonde .e encontró que el 26% de ellos 
tenían antizuerpos para el vims de Hepatitis B .s. El 90% de los niños eutróficos. 
Estos resultados contrastan enoflnemente con los riuest-os y esto puede guardar estrecha 
relación con la epidemiología de la enfermedad la c tia1 constituye un problema de 
sril~id pública en los países afrcanos 

Por último en lo que respecta a la To~;aplasniosis, !a investigac:ión de anticuerpos 
niostró uri 10.90//0 de sercpreva1enci;l para el grupo de niños desnutridos en 
comparación con el 2.8% de los niños eiatrófico:~ (T;ii>la No 1). 

La infección producida poi- el Toxoplasma :;ondii es de distribución universal y 
los porcentajes de seroprevalencia al igual que pai.:! el virus de la Hepatitis y el 
Citoniegalovirus varía de una región a 9;tra. Nliinero!;os estudios han sido hechos a 
nivel mundial para determinar !a seroprevalenci 3 de 1:i Toxoplasmosis en ta población 
adulta esprcialmente en la iniijer embarazada por la hiosibilidad de trasmisión de la 
enfermedad al feto, reportándose cifras que van descae el 5% en los indios navajos 
amerlcanos hasta un 87% en Francia. 5' En Ve~iezuel~i para un total de 14 estados la 
seroprevaiencia encontrada fiie de un 54% 52 4 par;) ios habitantes de la ciudad de 
Maracai bí) entre iin 53% y in 6 1 5%. 53 

Los trabajos realizados en l,a poblaci6n pediátrica .riuestran que la seroprevalencia 
guarda relación directa ccn la del adulto. Tales 'rabajos nuevamente han sido 
realizados en grupos etáreos de más de dos años y en ellos se muesma que la 
seroprevaiencia puede ir desde un 0% en los indicmx navajos hasta un 3.3% en los 
niños de París y un 40% en los niños del Salvadcr 54 Trabajos más recientes realizados 
en poblaciones nirales de israel han niostrado que os niños judíos que viven en 
Kibb~itz no llegan a desarrol1,ir anticuerpos siiio a prtir  de los 20 años de edad en 
contraste con los otros niños qiue viven eri villas ~londc en 20.5% de ellos ya muestran 
anticilerpos para esta edad. Resultadcs sirniií~res lian sido encontrados en áfrica 
Central en niños cie Ruanda donde el 12?ó ya tit:rien i..iticaerpos desde los 14 años de 
edad ' 6  En los niños irlandesrs de más ?e 4 silos la er~prevaler~cia está entre 10% 
y 16%. 
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En Venezuela el Dr. Serrano ieporia par;i niños c:.el e:;radc Zulia una seropre:valencia 
del O% en el grupo etáreo de 6 a 23 meses y de: 3.3 ':;l para el gnipo de 2 ;i 4 años. 
Este porceritaje es similar a nuestrc grupo de niiios c:i.itróficos con 2.8% pero muy 
inferior al grupo de desnutriaos con an 1!).90/0. L i  rnaj,,~r seropreva.lencia en el grupo 
de desnutridos parece apuntar ~iuevamecie a un;) mal. ,r susceptibilidad :r infectarse 
por Toxoplasma goizdii y si c~c)nsiderarrios qul: la inmunidad c'elular en ellos se 
encuentra deprimida y que ~.:sta Juegii uii piipel inportante para controlar la 
diseminación del protozoario, es factible que eri esto 5 pacientes puedan presentarse 
en cualquier momento mariifestacicnes c1iiiic:a:; de una rc:tinocclroiditis o 
complicaciones más graves ccmo tina nieningcr~ncei'~litis o un cuadro rieilmónico. 
Por otra parte, dadas las condiciones da: hacin,iinieriio y la presencia de animales 
doméstico:; como los gatos en la vivienda, de es:os de:.nutridos determinan el mayor 
contacto con las formas infei.:tantes del protocoario. los ooquistes, los cuales se 
encuentran, en la tierra contaminada con neces d: gatci,. Las mismas consideraciones 
sobre si los; anticuerpos enccntrados son el resultado tlt.: uria transferencia placentaria 
de anricueipos de una infección congénita o adqilirid;~. debe hacerse tambien en este 
caso. La irivestigación de anticuerpos 1-M pucir~ deii.~ostrar infección reciente sólo 
en el grupo de los desnutridos (57. lYó) ,  y d -  ellc~c. el mayor porcentaje (75%) 
correspontiió de 12 a 24 meses (Tabla N" 3 1. 

Los resultados encontrados en la presente i.ives.igación nos permi~en concluir 
que la desnutricióri parece favorecer las iiifecciori~;:~ prc:ducidas por el Citotnc~galovirus 
y el Toxopiusmugondii, mas no las infecc:iones produc.;das por los virus de la Hepatitis 
A y Ii. Factores r,elacionados con la epidemiologia .le estas enferme da di:^ pueden 
contribuir también a esta alta ?rev:ilencia de ariticuei-$)os que presenta e : desnutrido 
en comparación cori el grupo control dc: niiios zutró :ices. 

Es interesante señalar que el niiio que se infrcta por CMV es Fuente de infección 
en el hogar y si la madre 13s seronegai~va puede p .iiducirse en ella uria infección 
primaria, hecho importante si se trata d: una e ~ibariiaad,~, riesgo que en este grupo 
poblacional de la ciudad de ~Iaracaibo es del 56.3"0. Por otro ladc estos niños 
desnutridos infectados por CMV 9ued:n [ires-atar sina complicación *:linica de la 
infección por el virus tal ccmo un cuad~o ne n?~rrioilía o diarrea. 

Para la infección por TOI oplasmu gondzz es inpoi (ante reconocer que aun cuando 
el desnutrido no representa ina fuente d~: inteccion p;ii a los demás ésta piietie también 
complicai~se en alglin momerto ccmo i in  cuadro de ieningoencefaliti: o neurrionia 
o bajo un,i forma silente cc)mo una cor oreiinif7s 

Los resultado:; de este trabajo nos llt:vari a sugerir que: la investigacion serológica 
sobre Citomegalovirus y Tcxcplusrnu goudii debe re:i izarse en el paciente desnutrido 
lo ciial serviría c,e prueba .nicial o de :as(: curtndo d o s  pacientes presenten algún 
cuadro clínico como neumonia, gastroetitei-itis I nier!ingoencefal.itis y cuya etiología 
no haya quedado esclarecida 11or los exárneries c !mve:iriol~ales realizados. E1 resultado 
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de estos exámenes, sobre todo la investigación de anticuerpos IgM, podrá orientar si 
existe para ese momento una infección activa o reciente por CMV o Toxoplasma 
gondii; y por consiguiente permitirá orientar la conducta terapéutica apropiada. Por 
otra parte es recomendable cuando se trate de un paciente con anticuerpos para 
Toxoplasma gondii realizar un fondo de ojo para descartar un daño ocular. 

Por último se sugiere que la presente investigación sea ampliada para estudiar un 
rango mayor de edades en el niño desnutrido a fin de determinar si existen variaciones 
de seroprevalencia con la edad. 
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