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En nuestro grupo estamos muy sensibilizados
con la infeccién congénita por citomegalovirus
(CMV), infeccidn virica congénita mas frecuen-
te, que permanece habitualmente infradiag-
nosticada en ausencia de clinica neonatal, que
es lo mas frecuente, especialmente en recién
nacidos con poca replicacion virica [1,2]. Pa-
sadas las tres primeras semanas de vida, el
diagnéstico retrospectivo de certeza es dificil
en ausencia de la deteccién de ADN de CMV a
partir de sangre del papel de filtro del cribado
neonatal. Puede presentar una variedad de
manifestaciones clinicas amplia: retraso del cre-
cimiento intrauterino, microcefalia, hipoacusia
neurosensorial, coriorretinitis, retraso mental y
trastornos del espectro autista. El abanico de al-
teraciones neurorradioldgicas también es muy
amplio: calcificaciones intracraneales, ventricu-
lomegalia, alteraciones encefaloclasticas, leu-
coencefalopatia, displasia cortical y malforma-
ciones del I6bulo temporal e hipocampo [3-6].
En particular, la leucoencefalopatia de la infec-
cién congénita por CMV, y mas en presencia de
encefalopatia clinica, hipoacusia neurosensorial
y retinopatia, plantea el diagnéstico diferencial
con las enfermedades metabdlicas hereditarias
(EMH) [3,7].

Presentamos un caso de CMV congénito que
se orientd inicialmente como probable EMH por
la presencia de una leucoencefalopatia difusa.
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Figura. Tomografia computarizada craneal realizada a los
12 meses: se observa hipodensidad difusa de la sustancia
blanca periventricular y también subcortical, de predomi-
nio posterior.

Nifio de 26 meses de edad controlado en la con-
sulta de Neuropediatria desde los ocho meses
por retraso psicomotor. Es el sequndo hijo de
padres sanos no consanguineos. Embarazo nor-
mal. Parto eutdcico a las 39 semanas, peso al
nacer de 2.970 kg, Apgar 9/10. Periodo neona-
tal normal. Controlado en Otorrinolarongologia
desde los siete meses por hipoacusia profunda
bilateral, que precisé implantes cocleares. Se-
guimiento en Oftalmologia por hipermetropia.
El perimetro cefalico esta creciendo por debajo
de dos desviaciones estandares. La exploracién
muestra hipotonia axial importante. Actualmen-
te, s6lo mantiene bipedestacién con apoyo. No
existe lenguaje, salvo un par de bisilabos pro-
positivos. El contacto social es dudoso y cambia
continuamente de actividad. Evolucién lenta-
mente favorable; no presenta estancamiento ni
regresion.

La ecografia trasfontanelar (ocho meses) es
normal. Se realiza una tomografia computari-
zada craneal a los 12 meses (Figura) y una reso-
nancia magnética cerebral a los 14 meses, y se
observa afectacion difusa de sustancia blanca
periventricular y también subcortical, de pre-
dominio posterior. Hemograma, iones, Astrup,
bioquimica, hormonas tiroideas, creatincinasa,
amonio, lactico, 3-hidroxibutirato, homocisteina,
cobre, ceruloplasmina, acidos grasos de cadena
muy larga y aminodcidos normales. El test de
toluidina es negativo. La actividad biotinidasa
es normal; el electroencefalograma, a los 10

meses, |a electronistagmografiay el electromio-
grama, a los 14 meses, también son normales.
Estudio en sangre de papel de filtro del cribado
neonatal: ADN de CMV mediante reaccién en
cadena de la polimerasa positivo.

El patrén de leucoencefalopatia asociado a
hipoacusia y microcefalia, y la normalidad del
resto de exdmenes complementarios planted
el diagndstico de enfermedad mitocondrial, de
tal manera que otras leucodistrofias eran poco
probables.

Afortunadamente, antes de completar el es-
tudio con biopsia de musculo y piel, replantea-
mos el caso y pudimos recuperar la prueba del
talén que permitié confirmar el diagnéstico de
infeccién congénita por CMV.

Cualquiera de los sintomas y signos neurolé-
gicos que es motivo de consulta en la practica
neuropediatrica pueden ser debidos a la pre-
sencia de una EMH, cuya identificacién, diag-
néstico y diagndstico diferencial se obtienen a
partir de los datos de sospecha clinica y exdme-
nes complementarios, y a través de los estudios
de laboratorio orientados correctamente. La
complejidad del diagndstico en neuropediatria
hace imprescindible el establecimiento de es-
trategias diagndsticas adecuadas que permitan
identificar las EMH y establecer su diagndstico
diferencial [8,9].

Hemos decidido sistematizar el estudio de
CMV en la prueba del talén ante hipoacusia,
microcefalia patoldgica y retraso psicomotor de
causas no identificadas. En casos dudosos, para
excluir la rara posibilidad de contaminacién,
la ausencia de anticuerpos IgG pasados los 12
meses descarta la transmisién vertical de la in-
feccion.

La confirmacién de infeccién congénita por
CMV permite asegurar el caracter no progresivo
de la leucoencefalopatia, a diferencia de las de
origen metabdlico, obviar estudios extensos y
costosos, y mejorar los resultados diagndsticos
en el grupo global de leucoencefalopatias, de
las cuales hasta un 50% puede quedar sin diag-
nostico [1,5].

El diagndstico permite planificar gestaciones
futuras y vigilar el riesgo de recurrencia, raro
pero posible [1,2]. Al parecer, la inmunidad
preconcepcional proporciona sélo proteccién
parcial a la transmisién, que también puede
deberse a un subtipo virico distinto, y la grave-
dad puede ser similar tras la infeccién materna
primaria o recurrente [10,11].
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Hemos leido con interés el original de Esclarin-De
Ruz et al [1] acerca de la aplicacién de un siste-
ma robotizado para la reeducacién de la marcha
en pacientes con lesién medular incompleta.
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Segun los resultados de este trabajo, la in-
tervencién planteada, Lokomat ® y tratamiento
convencional, mejora de forma significativa el
nuimero de sujetos con capacidad de marcha, la
velocidad de ésta; asimismo, disminuye la nece-
sidad de ayudas técnicas, incrementa la fuerza
de las extremidades inferiores y mejora la inde-
pendencia en las actividades de la vida diaria.

Los sistemas robéticos han sido estudiados y
revisados en pacientes con trastornos neurolégi-
cos diversos, principalmente en la edad adulta y
en pacientes con ictus [2]. Aprovechando la difu-
sion de este articulo, pretendemos realizar una
aproximacién sobre la aplicacién del Lokomat en
sujetos con trastornos neuroldgicos en edad in-
fantil, concretamente la paralisis cerebral.

Segun los estudios consultados, el Lokomat
mejora la capacidad funcional medida con el
Gross Motor Function Measure, seccién D (bipe-
destacién) [3,4] y E (marcha) [3,5], en nifios
con paralisis cerebral al finalizar la interven-
cion. Ademas, genera cambios significativos en
la velocidad de marcha (10-meter walk test) [3-
5] y la distancia recorrida (6-minute walk test)
[3,5]. La interpretacién de los resultados debe
ser cautelosa, porque al igual que en el articulo
de Esclarin-De Ruz et al [1] no existe ni grupo
control, ni aleatorizacién, ni técnicas de enmas-
caramiento ni analisis por intencién de tratar.

Para concluir, aunque el potencial terapéu-
tico de los sistemas robdticos es relevante,
consideramos necesario avanzar en la investi-
gacion del uso de los sistemas robéticos en la
poblacién adulta e infantil con trastornos neu-
rolégicos mediante estudios controlados, alea-
torizados y bien disefiados.
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