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ABSTRACT
Fetal cytomegalovirus infection may be detected by ultrasonographic signs in various 
organs. Though uncommon, cardiac compromise may take various presentations, 
from isolated pericardial effusion to cardiomyopathy with calcifications. We report a 
case of fetal cytomegalovirus infection with cardiac involvement.
Key words: Congenital cytomegalovirus, Fetal myocardiopathy, Pericardial effusion.

RESUMEN
La infección fetal por citomegalovirus puede ser detectado por signos 
ultrasonográficos en diversos órganos. El compromiso del corazón es informado 
con poca frecuencia, pero puede abarcar desde efusión pericárdica aislada hasta 
miocardiopatía con calcificaciones. Comunicamos un caso de citomegalovirus fetal 
con afectación cardiaca.
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IntroduccIón

La infección por citomegalovirus (CMV) es la 
principal causa de infección congénita viral. La 
mayoría de los afectados serán asintomáticos al 
nacer y únicamente 10 a 15% presentarán ma-
nifestaciones clínicas y desarrollarán secuelas, 
como pérdida auditiva, ceguera y déficits neuro-
lógicos(1,2). La incidencia de CMV varía entre 0,2 
a 2,5% de los nacidos vivos, suponiéndose que 
es mayor en países en vías de desarrollo como 
el nuestro(2). Las manifestaciones ultrasonográ-
ficas fetales asociadas a infección por CMV son 
frecuentemente informadas como calcificacio-
nes en diversos órganos, en especial en el cere-
bro. Sin embargo, el CMV puede producir signos 
en otros órganos, siendo la afectación cardiaca 
raramente publicada. A continuación, comunica-
mos un caso de cardiomiopatía fetal producida 
por infección por CMV.

caso clínIco

Gestante de 37 semanas que fue transferida por 
restricción de crecimiento intrauterino (RCIU), 
con derrame pericárdico fetal. Se realizó ultraso-
nografía, que mostró ponderado fetal de 1 518 g, 
<3 percentil (p) para edad gestacional, con todas 
las medidas biométricas fetales <p 2,3; el índi-
ce de pulsatilidad (IP) de la arteria umbilical era 
1,59 (>p95), la arteria cerebral media tenía IP:1,1 
(<p5) y la velocidad de pico sistólico 109 cm/s (>1,5 
Mom); el ductus venoso IP:0,72 (<p95) (figura 1B). 
Había leve predominio de las cavidades derechas, 
efusión pericárdica, engrosamiento del tabique 
interventricular y de la pared ventricular derecha 

(VD) (figura 2 A-B)(3), contractibilidad normal (frac-
ción de acortamiento de VD:0,32 y de VI:0,38) (fi-
gura 3 A-B-C); no se observó insuficiencia de las 
válvulas auriculo-ventriculares. Llamaron la aten-
ción algunas calcificaciones a nivel de los ganglios 
basales cerebrales (figura 1A), sin calcificaciones 
hepáticas o hiperecogenicidad intestinal; placen-
ta de características normales. Se propusieron los 
diagnósticos de RCIU con signos de redistribución 
de flujo, miocardiopatía hipertrófica, derrame pe-
ricárdico y riesgo de anemia fetal. Se terminó la 
gestación el mismo día, por cesárea de emergen-
cia, con Apgar 31, 65, 710 y requirió ventilación a 
presión positiva, por lo que fue hospitalizado en 
UCI; peso 1 475 g, talla 35 cm, con edad gestacio-
nal de 36 semanas por Ballard.

La hemoglobina al nacer fue 18,1 g/dL, plaque-
tas 40 000. Se hizo el diagnóstico de infección 
por PCR en tiempo real para CMV, con 7 342 500 
copias ADN/mL, y se inició administración de val-
ganciclovir. Al cuarto día de vida, se realizó eco-
cardiografía, encontrándose efusión pericárdica 
laminar sin alteración en la fracción de eyección. 
A los 15 días de vida, presentó colestasis neona-
tal por CMV y conjuntamente múltiples episo-
dios de hipoglicemia, trombocitopenia y anemia 
severa. Al día 40° de vida fue dado de alta de cui-
dados intensivos. La ecografía transfontanelar a 
los 90 días de vida encontró microcalcificaciones 
parenquimales adyacentes a las astas ventricu-
lares anteriores y ganglios basales. A los cuatro 
meses de vida, los potenciales evocados no evi-
denciaron onda en ambas vías visuales, y los po-
tenciales evocados auditivos estuvieron dentro 
de rangos normales.

Figura 1. a. Corte transtalámiCo, donde se observan CalCiFiCaCiones intraCerebrales a nivel de los ganglios basales y CerCa de las 
astas anteriores del sistema ventriCular. nótese la usenCia de ventriCulomegalia. b. doppler de la arteria Cerebral media; se obser-
va aumento de veloCidad del piCo sistóliCo y vasodilataCión Cerebral Con el valor del ip disminuido.
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dIscusIón 

La infección materna primaria por CMV ocurre 
únicamente en 1 a 4% de las gestantes suscepti-
bles, y la reactivación en solo 10% de las mujeres 
embarazadas seropositivas. El diagnóstico de in-
fección materna primaria por CMV se establece 
al evidenciar seroconversión. La transmisión fe-
tal puede llegar globalmente al 30% después de 
la primoinfección materna y únicamente en 0,2 a 
1,8% en casos de infección recurrente(1,2). La tasa 
de infección fetal varía de acuerdo al trimestre 
en que se produce, siendo mayor la probabili-

dad de infección fetal en el tercer trimestre, pero 
con menor probabilidad de secuelas severas. En 
caso contrario, en el primer trimestre es menos 
prevalente, pero produce secuelas y alteracio-
nes severas. El diagnóstico de infección fetal se 
realiza mediante amniocentesis (PCR cualitativo, 
recuento de copias), por encima de las 20 sema-
nas de gestación o 6 a 8 semanas luego de la in-
fección materna, para evitar falsos negativos(2). 
En nuestro país, habitualmente el diagnóstico de 
infección fetal por CMV se sospecha ante el ha-
llazgo de signos ultrasonográficos sugerentes de 
infección, tal y como fue en el caso presentado. 

Figura 3. a. exploraCión en modo m de visión de Cuatro Cámaras. b. modo m de Corazón, para valorar la FraCCión de aCortamien-
to de ambos ventríCulos (ambos normales). C. medida en modo m del grosor de la pared libre del ventríCulo dereCho, tanto en 
diástole Como en sístole (en ambos Casos, engrosado).

Figura 2. a. visión del tórax Fetal que pone en evidenCia la eFusión periCárdiCa. b. Corte de Cuatro Cámaras del Corazón en Fin de 
diástole, Con engrosamiento de la pared ventriCular dereCha y del tabique interventriCular.
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Los signos ecográficos sugerentes de infección 
por CMV son en su mayoría transitorios y afectan 
a múltiples órganos, siendo difícil establecer una 
secuencia. Leruez-Ville(2) propone que los signos 
iniciales de infección deberían ser placentarios, 
como engrosamiento mayor de 4 cm, hipereco-
genicidad o calcificaciones (manifestación de la 
multiplicación del virus, que ocasionan placenti-
tis)(2,4-6). Uno de los signos más frecuentemente 
reportados es la RCIU severa con ponderados 
menores al percentil 3 (relacionado a infección 
materna en el primer y segundo trimestre), tal 
como en el caso presentado, en el cual además 
se encontraron valores al Doppler compatibles 
con insuficiencia placentaria. Las manifestacio-
nes fetales son variables en su aparición. Entre 
ellas destaca el oligohidramnios transitorio se-
cundario a la afectación renal y la enterocolitis 
viral, que genera aumento de la ecogenicidad in-
testinal por íleo meconial, el que puede ser per-
sistente o transitorio(5,6). Con menor frecuencia y 
de forma tardía pueden aparecer hepatoesple-
nomegalia(7) (producido por afectación del siste-
ma reticuloendotelial con hepatitis colestásica), 
ascitis y en algunos casos cardiomiopatía(2,4). La 
aparición de calcificaciones como signo de com-
promiso multisistémico severo se puede encon-
trar en hígado, bazo, pulmón y corazón(2,8). Final-
mente, las imágenes cerebrales clásicas -como 
ventriculomegalia, hiperecogenicidad periven-
tricular, quistes subependimarios, calcificacio-
nes periventriculares, alteraciones del desarro-
llo cortical y microcefalia-, son manifestaciones 
de aparición tardía(2,9).

Las manifestaciones fetales cardiacas reporta-
das en CMV son: cardiomegalia con miocardio 
engrosado, efusión pericárdica aislada (figuras 2 
y 3), calcificaciones miometriales y miocarditis. 
El diagnóstico de miocarditis fetal no está clara-
mente establecido y habitualmente se reporta 
como engrosamiento de las paredes ventricula-
res, efusión pericárdica, reflujo tricuspídeo, alte-
raciones en la contractibilidad con o sin arritmia 
asociada(10). De estas manifestaciones, se encon-
tró en nuestro paciente el miocardio engrosado 
y efusión pericárdica (figura 2 A-B)(3); la fracción 
de acortamiento miocárdico se mantuvo con-
servada(3) (figura 3-B). Los signos cardiacos de 
infección prenatal de CMV son reportados esca-
samente en la literatura. En la serie más extensa 
de 69 casos con infección fetal, Picone(11) publicó 
30 fetos con alteraciones ecográficas, cinco de 
los cuales tenían efusión pericárdica aislada y un 

caso cardiomegalia. En otra serie, Drose(4), en 19 
casos, informa sobre dos fetos con cardiomega-
lia, dos con efusión pericárdica y casos aislados 
de miocardiopatía dilatada, fibroelastosis su-
bendocárdica y calcificaciones en el miocardio. 
Enders(12), en 115 casos de primoinfección ma-
terna, encontró alteraciones ultrasonográficas 
en 27 fetos, de los cuales únicamente dos pre-
sentaron cardiomegalia.

La mayoría de signos ecográficos fetales suelen 
ser transitorios, debido a la capacidad de rege-
neración de los tejidos afectados (a excepción de 
las calcificaciones)(2). Así también se ha descrito 
la ‘normalización’ de la cardiomegalia asociada a 
CMV en algunos casos(13). Sin embargo, en el ce-
rebro fetal y los órganos sensoriales, los daños 
producidos tanto por la multiplicación viral como 
por la inflamación secundaria son irreversibles; 
por ello, estas manifestaciones establecen el 
pronóstico a largo plazo. En este caso, la presen-
cia de calcificaciones cerebrales ensombrece el 
pronóstico neurológico, aunado a la ausencia de 
señal en los potenciales evocados visuales.

Como último punto, el aumento de la velocidad 
del pico sistólico de la ACM en este caso, no co-
rrespondió a anemia fetal y podría ser explicado 
por el aumento del gasto cardiaco relacionado 
a la miocardiopatía o al aumento del flujo san-
guíneo al cerebro, en relación al estado hipóxico, 
por tener también un componente placentario 
de RCIU(14-16) (figura 1-B).

En conclusión, los signos cardiacos en infección 
por CMV no son poco frecuentes, aunque son 
escasamente comunicados en la literatura. Por 
ello, la evaluación del feto bajo sospecha de in-
fección por CMV debe ser integral durante el es-
tudio ultrasonográfico. 
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