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El citomegalovirus (CMV) es uno de los microorganismos oportunistas con mayor prevalencia en
pacientes inmunocomprometidos, aunque su reactivacion ha descendido después de la introduccion
de la terapia antirretroviral altamente activa (Highly Active Antiretroviral Therapy, HAART). En las
coinfecciones, la encefalitis se ha reportado como una de las condiciones mas frecuentes.

Se presenta el caso de un paciente adulto joven con infeccién por virus de la inmunodeficiencia humana
(HIV) que tuvo un rapido deterioro neuroldgico evidenciado en sintomas y signos clinicos clasicos del
sindrome de Wernicke-Korsakoff y que no presentaba factores de riesgo para deficiencia de tiamina.
En las imagenes de la resonancia magnética cerebral, se detectaron hallazgos tipicos del sindrome, y
se identifico citomegalovirus (CMV) en el liquido cefalorraquideo. Con el tratamiento especifico para el
CMV, se logro el control de los sintomas, aunque hubo secuelas neurolégicas que mejoraron.

Este es uno de los pocos casos reportados a nivel mundial de sindrome de Wernicke secundario a
encefalitis por citomegalovirus.

Palabras clave: encefalitis viral; citomegalovirus; sindrome de Korsakoff; encefalopatia de Wernicke;
encefalitis infecciosa; infecciones por citomegalovirus.
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Wernicke-Korsakoff syndrome secondary to cytomegalovirus encephalitis: A case report

Cytomegalovirus (CMV) is one of the opportunistic microorganisms with the highest prevalence in
immunocompromised patients. Reactivation has decreased after the introduction of highly active
antiretroviral therapy (HAART). Encephalitis has been reported in the coinfection as one of the most
frequent presentations.

We present the case of a young adult patient with HIV infection and rapid neurological deterioration
due to classic clinical symptoms and signs of the Wernicke-Korsakoff syndrome, with no risk factors
for thiamine deficiency, with images by nuclear magnetic resonance typical of the syndrome, and
identification of cytomegalovirus in cerebrospinal fluid. The specific treatment for CMV managed to
control the symptoms with neurological sequelae in progression towards improvement.

This is one of the few cases reported in the literature of Wernicke syndrome secondary to cytomegalovirus
encephalitis.
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La infeccién por el virus de la inmunodeficiencia
humana (HIV) continda siendo una de las de
mayor trascendencia en el mundo; los informes
epidemiolégicos internacionales indican que, si
bien la incidencia ha disminuido de 2,2 millones de
personas infectadas en el 2010 a 2,1 millones en el
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2015, la prevalencia ha aumentado de 33,3 millones
a 36,7 millones en el mismo periodo. Por otra
parte, las muertes relacionadas con el sida se han
reducido de 1,5 millones en el 2010 a 1,1 millones
en el 2015 (26 %) (1). Ello significa que las tasas
de transmisién han disminuido y que la expectativa
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de vida es mayor, con el consecuente desafio de
lograr el control de las complicaciones relacionadas
directamente con el estado inmunitario.

La infeccion primaria por citomegalovirus (CMV)
se presenta de forma subclinica en la mayoria de
las personas; sin embargo, su reactivacion puede
ser grave en los pacientes inmunocomprometi-
dos. La forma méas comun en pacientes con HIV
es la retinitis, seguida de manifestaciones gas-
trointestinales y, posteriormente, del compromiso
neurologico, pulmonar, hepético y suprarrenal
(2). Desde la introduccién de la terapia antirretro-
viral altamente activa (Highly Active Antiretroviral
Therapy, HAART), la incidencia del compromiso
organico por CMV ha disminuido, pues se han
limitado las reactivaciones (3).

La relacion entre el curso clinico de la infeccion
por HIV y el de la infeccion por CMV es estrecha,;
en los pacientes que presentan la coinfeccion, se
ha observado elevacién de los valores de CD8 v,
escasa relacion entre los CD4 y los CD8 como efecto
secundario de la infeccion por citomegalovirus. En
pacientes que no tienen infeccion por CMV, se ha
visto una recuperacion mas rapida con la HAART(4),
en tanto que la persistencia de dicha infeccién
se ha asociado con mayores cargas virales de
HIV (5-6). En los pacientes infectados con HIV y
CMV, también se ha observado un mayor riesgo
de condiciones clinicas no relacionadas con el sida
(aterosclerosis y afecciones cardiovasculares) (7).

Caso clinico

Se trata de un paciente de sexo masculino de
26 afios de edad con antecedentes de asma e
infeccidn por HIV diagnosticada dos afios antes, y
tratado con abacavir, lamivudina y zidovudina con
un cumplimiento del tratamiento del 100 %.

En el momento de la consulta por urgencias,
la carga viral era de menos de 20 copias y el
recuento de CD4 era de 612 cel/pl. Una semana
antes de su ingreso en urgencias, habia terminado
el tratamiento de ocho meses con isoniacida y
piridoxina para tuberculosis latente.

Consulté por un cuadro clinico de un mes de evo-
lucion con vomito ocasional de alimentos prece-
dido de nauseas, aunque sin dolor abdominal ni
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Sindrome de Wernicke-Korsakoff por citomegalovirus

deposiciones liquidas. Desde la semana anterior,
tenia cefalea difusa asociada a diplopia, vértigo,
ataxia y paraparesia. En el examen fisico de
ingreso, se lo encontré somnoliento, con un pun-
taje de Glasgow de 13/15 asociado a nistagmo
horizontal, ataxia y fuerza de 4/5 en los grupos
proximales y distales de las extremidades, y sin
alteraciones en el fondo de ojo.

En los exdmenes de laboratorio practicados en el
momento de su ingreso, no se encontraron altera-
ciones (cuadro 1). Debido a los antecedentes de
vomito, se practicé un estudio endoscopico de vias
digestivas altas y se detecto ulceracion en el eséfago
medio sugestiva de infeccion por CMV. Ademas,
dados los sintomas neurolégicos que presentaba,
se le hizo una puncién lumbar y se encontré hiper-
proteinorraquia leve sin otras alteraciones (cuadro
2); los cultivos del liquido cefalorraquideo para
microorganismos comunes, hongos y Mycobacterium
tuberculosis fueron negativos.

Los estudios se complementaron con una resonan-
cia magnética (RM) cerebral (figuras 1-3), en la cual
se encontraron signos radiolégicos de encefalo-
patia de Wernicke.

El paciente presenté un rapido deterioro neurolé-
gico con progresion a estado de coma asociado
a taquicardia sostenida, por lo cual se inicio el

Cuadro 1. Resultados de los examenes de laboratorio del
paciente en el momento del ingreso.

Examenes iniciales Valores del Valores de

paciente referencia
Leucocitos (cél/ul) 7.660 5.000-10.000
Granulocitos (%) 64 50-62
Linfocitos (%) 24 % 25-40
Hemoglobina (g/dl) 19,2 14-18
Hematocrito (%) 56 42-52
Plaquetas (cél/ul) 296.000 150.000-500.000
PCR (mg/dl) 12 0-6
Velocidad de sedimentacion 12 2-30
globular (mm/hora)
ASAT (U/L) 52 0-38
ALAT (U/L) 117 0-41
Bilirrubina total (mg/dl) 1,25 0-1
Bilirrubina directa (mg/dl) 0,79 0-3
Fosfatasa alcalina (U/L) 81 40-129
Creatinina (mg/dl) 0,71 0,7-1,2
BUN (mg/dl) 10,7 6-20
Vitamina B, , (pg/dl) 402,3 197-771
Acido félico (ng/dl) 2,54 4,5-32,2
Carga viral de CMV sérico Menor de 500

copias/ml

PCR: reaccion en cadena de la polimerasa; ASAT: amino aspartato
transferasa; ALAT: alanina amino transferasa; BUN: nitrégeno ureico en
sangre; CMV: citomegalovirus
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tratamiento con ceftriaxona y vancomicina, ademas
de ganciclovir para contrarrestar el compromiso
gastrointestinal por CMV y la sospecha de encefalitis
asociada al virus; se inici6, asimismo, tratamiento
con tiamina (el paciente no tenia antecedentes de
consumo de alcohol).

Cuando se constatd la elevacion de la carga
viral de CMV en el liquido cefalorraquideo, se
suspendid la administracion de los antibidticos
y de la tiamina, y se continué Unicamente con
ganciclovir. El paciente presentd mejoria clinica
neurolégica tras completar los primeros 12 dias
de administracion intravenosa de ganciclovir, pero
con secuelas como diplopia, paralisis del VI par,

Cuadro 2. Valores del analisis citoquimico del liquido cefalorra-
guideo en el momento del ingreso

Andlisis citoquimico Valores del Valores de
paciente referencia

Color Incoloro Incoloro

Glucosa (mg/dl) 80 40a70

Glucemia sérica (mg/dl) 119 70 a 110

Proteinas (mg/dl) 57,4 15a45

Leucocitos (cél/pl) 0 0

Eritrocitos (cél/pul) 0 0

VDRL No reactivo 0 diluciones

Antigeno de Cryptococcus Negativo

Tincién de ZN, KOH y Negativas

tinta china

PCR para Herpes virus Negativo

Carga viral de CMV* 1.180 copias/ml

ADA (U/L) 1 0ab

* Carga viral en liquido cefalorraquideo mediante RT PCR (plataforma
LightCycler® 2.0, Roche)

VDRL: prueba serolégica para la sifilis; ZN: cinc; KOH: hidréxido de
potasio; CMV: citomegalovirus; ADA: adenosina desaminasa
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fuerza de 3/5 en los grupos musculares proximales
de las extremidades y falla respiratoria cronica
con necesidad de traqueostomia. En cuanto a los
sintomas gastrointestinales, no presentd nuevos
episodios de vomito, pero requirid gastrostomia
por trastorno de la deglucion.

Consideraciones éticas

El paciente fue atendido en el Hospital Universitario
Los Comuneros y, para la publicacién de su caso,
se obtuvo su consentimiento después de explicarle
el propésito del reporte; durante el proceso, se
garantizd la confidencialidad de la informacion y no
se lo expuso a tratamientos experimentales.
Discusion

El CMV es uno de los microorganismos mas
importantes causantes de infecciones oportunistas
en pacientes inmunocomprometidos antes de la
introduccién de la HAART para la infeccion por el
HIV. Con la introduccion de este tratamiento, se
mejoraron sustancialmente las tasas de morbi-
mortalidad relacionadas con la infeccion, asi como
la calidad de vida de estos pacientes y, consecuen-
temente, se logré la disminucion de la replicacion y
de la incidencia de la comorbilidad por CMV (8,9).

Hoy se sabe que los individuos portadores del HIV
seropositivos para CMV desarrollan 2,5 veces mas
rapidamente el sida que aquellos seronegativos
para el CMV. La deteccion del CMV en sangre o
en las secreciones corporales constituye un factor
de riesgo independiente para la progresion de la
enfermedad, lo cual no ha cambiado a pesar de la
introduccién de la HAART (8).

Figura 1. Secuencias flair en el plano axial que demuestran hiperintensidades periacueductales en la region medial de ambos
talamos, caracteristicas del sindrome de Wernicke
Flair: fluid-attenuated inversion recovery
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Figura 2. Secuencias spin echo (SE) con informacién ponderada
T1 con contraste en los planos axial y sagital, gue demuestran
realce con el medio de contraste paramagnético en la region
periacueductal

Figura 3. Secuencias de difusién DWI en el plano axial que
muestran aumento de la sefial en la region periacueductal y el
contorno medial de ambos talamos

DWI: diffusion-weighted magnetic resonance imaging

Los mecanismos por los cuales la infeccién con el
CMYV puede comportarse como un factor de riesgo
independiente de la progresion de la enfermedad
y de la muerte en pacientes positivos para el HIV,
aun no estan completamente esclarecidos. Se ha
sugerido que el CMV se comporta como un factor
activador de los retrovirus que se encuentran en
estado de latencia, pues ello aumenta indirec-
tamente la cantidad de virus con capacidad de
replicacion. También, se ha establecido un posible
deterioro en la funcionalidad de los linfocitos CD4+
como consecuencia de la viremia por CMV, a
pesar de la aparente buena reaccién terapéutica a
la HAART, medida por los conteos de este tipo de
linfocitos (8).

AUn no se ha establecido si los pacientes sero-
positivos con viremia por CMV que estan recibiendo
la HAART deben recibir tratamiento especifico
contra el CMV, dada la estrecha relacion entre
esta infeccion y el empeoramiento del curso de la
infeccidn por HIV, a pesar del uso de la mencionada
terapia artirretroviral (8).

Sindrome de Wernicke-Korsakoff por citomegalovirus

En la poblacién general, la prevalencia de anti-
cuerpos para CMV oscila entre 40 y 100 % (10).
Aunque se ha reportado que las infecciones
son de resolucion espontanea, también se han
informado manifestaciones graves. En la revision
de Rafailidis, et al., se reportaron 290 pacien-
tes, y el principal sitio de infeccion fue el tubo
digestivo, seguido del sistema nervioso central;
56 pacientes tuvieron infecciones graves con
signos de mielitis, encefalitis, meningoencefalitis
o radiculopatia (11).

En el 95 % de los pacientes homosexuales y posi-
tivos para HIV, se ha documentado la presencia
de anticuerpos contra el CMV; el mayor riesgo de
reactivacion se ha determinado en aquellos con
conteos de CD4 menores de 100 células/mm? (11).
En los estudios post mortem, se ha descrito la
infeccion por CMV en 15 a 25 % de los pacientes
con sida, pero las manifestaciones clinicas se
desarrollaron en menos del 1 % (12,13).

En el estudio realizado entre 1965 y 1995, Arribas,
et al., documentaron los casos de 573 pacientes
con diagnostico definitivo de encefalitis por CMV
(hallazgo de células citomegalicas en el tejido
cerebral), y encontraron que 85 % de ellos tenia
coinfecciéon por HIV, en tanto que en el 12 % la
inmunosupresion respondia a otras causas; en
los pacientes inmunocompetentes (3 % en este
estudio), los sintomas principales fueron la fiebre
y la cefalea (14).

Entre las condiciones neurologicas debidas al
CMV en pacientes con HIV, se han encontrado
las siguientes: retinitis en 20 %, encefalitis en
54 %, polirradiculopatia en 54 %, romboencefalitis
y ventriculoencefalitis en 1,8 % y neuropatia
multifocal en 20 % (15,16). Es comun encontrar
enfermedades extraneuronales con afectacion de
la retina y del tubo digestivo, complicaciones que
ocurren con bajos conteos de CD4 (15-19).

Dado el variado espectro de sintomas neurolégicos
en la coinfeccion, entre los diagnosticos diferen-
ciales deben tenerse en cuenta la demencia por
HIV, el sindrome de Guillain-Barré, la tuberculosis
cerebral, la toxoplasmosis y el linfoma (15,20).
Debe sefialarse que los diagnésticos no son
excluyentes, y que es comun el hallazgo de estas
enfermedades en el momento en que se detecta
la infeccion por CMV. En este sentido, en algunas
series de casos se ha descrito la coinfeccion por
toxoplasma en 26 % de los casos, el linfoma en
9 %y la infeccién por herpes simple en 5 % (14).
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Hallazgos histopatologicos

Entre los hallazgos histopatoldgicos descritos en el
sistema nervioso central por efecto del CMV, esta
la presencia de células citomegalicas aisladas,
nddulos microgliales y necrosis parenquimatosa
focal. En la forma micronodular de la infeccion
por CMV, solo el 10 % de estos nédulos contiene
cuerpos de inclusion virales, los cuales pueden
encontrarse en neuronas, astrocitos y células
endoteliales del cerebro sin inflamacién asociada;
cuando hay afectacidon periventricular, pueden
observarse zonas con hemorragia (16).

En la polirradiculopatia, se encuentran inclusiones
en las células de Schwann, fibroblastos y célu-
las multinucleadas, y endarteritis obliterante, asi
como infartos en la capa de mielina (15,21), pero
no se han encontrado cuerpos de inclusion en las
motoneuronas (22).

Anélisis citoquimico del liquido cefalorraquideo
y diagnostico

Los resultados del analisis citoquimico del liquido
cefalorraquideo varian. La ventriculoencefalitis se
asocia con pleocitosis, proteinorraquia e hipoglu-
corraquia en mayor medida que la encefalitis;
estos mismos hallazgos pueden encontrarse en
pacientes con radiculopatia, en quienes pueden
ser mas acentuados y simular una meningitis
bacteriana. En los pacientes con polirradiculopatia,
el predominio en la pleocitosis es de leucocitos
polimorfonucleares y, en la ventriculoencefalitis, de
mononucleares (13-15,19,23,24).

El diagnostico se establece con la deteccion del
virus mediante reaccion en cadena de la poli-
merasa (PCR) en el liquido cefalorraquideo, con
una sensibilidad y especificidad mayores del 90 %
(25). La identificacion del antigeno pp67 en el
liquido cefalorraquideo tiene una sensibilidad del
84,6 % y una especificidad del 100 % (26). El cultivo
en liquido cefalorraquideo tiene una sensibilidad
del 18 % y una especificidad del 100 % (26). En
todos los pacientes con sospecha de coinfeccion,
se recomiendan la PCR y el cultivo.

Manifestaciones clinicas

Entre los sintomas que se presentan en los pacientes
gue cursan con mielitis, se encuentran la arreflexia
ascendente, las parestesias, las hipoestesias y la
retencion urinaria; hasta el 75 % de los pacientes
puede referir adormecimiento simétrico de las
extremidades (16). En la neuropatia multifocal, se
evidencian simultdneamente sintomas de pares-
tesias en varias localizaciones; los nervios mas
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afectados son el radial, el cubital, el peroneo y el
femoral lateral cutaneo (16). La disfuncién sensitiva
y motora aguda también puede estar relacionada
con la infeccion y la toxicidad de los analogos de
nucledsidos, lo cual debe tenerse en cuenta en los
diagnésticos diferenciales (27).

Los sintomas de la encefalitis incluyen mareos
y alteraciones de la memoria y el equilibrio; los
propios del tallo cerebral son marcha con base
amplia, ataxia del tronco y movimientos oculares
‘sacadicos’; los propios de afectacion periventri-
cular incluyen nistagmo, paresia de los musculos
oculares o dificultad para hablar. Como signos clini-
cos prominentes de la ventriculoencefalitis, se han
descrito la paralisis ocular motora y el nistagmo (16).

Sindrome de Wernicke-Korsakoff

El de Wernicke-Korsakoff es un sindrome neuro-
psiquiatrico agudo caracterizado por nistagmo,
paralisis ocular motora, y cambios en el estado
mental y en la marcha (28), los cuales también
se describen en la encefalitis por CMV debido a
que ambas condiciones afectan zonas como la
sustancia gris periacueductal y el talamo (29,30).
Esto ha llevado al diagnéstico de este sindrome
en pacientes con encefalitis por CMV, en quienes
en la histopatologia se encuentran inclusiones cito-
megalicas, y no las hemorragias petequiales y la
congestion propias del déficit de tiamina (18).

En las cohortes de pacientes con CMV en quie-
nes se ha detectado el sindrome de Wernicke-
Korsakoff, la probabilidad de viremia fue mayor
y el conteo de CD4, ligeramente menor (18,30).
Se han observado alteraciones post mortem en
el hipocampo, cerca de los cuernos temporales
de los ventriculos laterales, en pacientes que no
habian desarrollado ventriculoencefalitis y en quie-
nes se detectaron signos de infeccion por CMV
en los nucleos olivares, los cuerpos mamilares y
el hipotadlamo.

Las manifestaciones extraneuronales del CMV se
han reportado con igual frecuencia en pacientes
con sindrome de Korsakoff y sin él; la inflamacion
suprarrenal y la polineuropatia sensitiva fueron mas
frecuentes en quienes no presentaban el sindrome
de Korsakoff (18).

En el estudio publicado por Pirskanen-Matell, et al.,
en el 2009, se describié una cohorte de pacientes
con HIV, en 93 de los cuales se sospechaba
encefalitis por CMV; en 48, se confirmo el diag-
nostico de encefalitis por CMV mediante PCR
en liquido cefalorraquideo o en los estudios post
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mortem; 17 de ellos fueron diagnosticados con
sindrome de Korsakoff y 85 % tenia alteracion en
la marcha. Los pacientes recibian suplementos
vitaminicos que incluian vitamina B, y ninguno
tenia antecedentes de alcoholismo, por lo que
no se considero que la deficiencia de B, fuera la
causa del sindrome de Wernicke-Korsakoff (18).
En los pacientes con HIV en quienes se sospecha
este sindrome, ademas del soporte adecuado con
tiamina, deben practicarse RM cerebral y PCR para
detectar CMV en el liquido cefalorraquideo.

La encefalopatia de Wernicke resulta de la defi-
ciencia de vitamina B, y, aunque se asocia con
el alcoholismo, guarda relacién con la presencia
de tumores malignos, sida, inflamacién cronica,
malabsorcion y malnutricion. La prevalencia de
deficiencia de B, en la poblacion con sida es de
23 %, y el primer caso se reporté en 1987 en
pacientes tratados con zidovudina. La caquexia
y el estado catabdlico del HIV se asocian con el
desarrollo del sindrome de Wernicke, por lo que
se ha recomendado administrar suplemento de
tiamina en los pacientes con sida (31).

Hallazgos radiolégicos

La resonancia magnética es el método de eleccion
para el estudio de la encefalopatia de Wernicke y
de la encefalitis por CMV (32). Entre los hallazgos
generales en la encefalopatia de Wernicke, se
encuentra el realce intenso en la sustancia gris
periacueductal, los cuerpos mamilares, el talamo
medial (adyacente al tercer ventriculo) y el hipo-
talamo (33) (cuadro 3).

Entre los hallazgos de las imagenes en la encefalo-
patia por CMV se destaca el realce periventricular
en las secuencias T1, asociado en ocasiones al
realce subependimario con medio de contraste

Sindrome de Wernicke-Korsakoff por citomegalovirus

paramagnético; este realce subependimario tam-
bién se ha descrito en los linfomas y en la ventri-
culitis de origen bacteriano (23).

Cuando se trata de encefalitis difusa, en cambio, se
encuentran lesiones hiperintensas en el hipocampo,
el cerebelo, el tallo cerebral y los ganglios basales;
la presencia de hiperintensidad en las secuencias
T1 puede indicar la transformacion hemorragica que
se presenta después de un trasplante de médula
Osea 0 de una trombocitopenia (32).

Prondstico

El diagnéstico de la ventriculoencefalitis tiene mal
prondstico en pacientes inmunocomprometidos y
cuando el conteo de CD4 es menor de 100 células/pl.
Se ha descrito una supervivencia no mayor de cuatro
semanas debido al inicio agudo y, en ocasiones, a la
falta de mejoria terapéutica asociada a la resistencia.
Se encontrd que hasta 56 % de los pacientes con
HIV que desarrollan encefalitis estaba en tratamiento
con foscarnet o ganciclovir (14); ademas, pueden
encontrarse sintomas de polirradiculopatia antes
de la aparicién de los sintomas de encefalitis.

Conclusiones

En este articulo se describe el caso de un paciente
con afectaciéon gastrointestinal y ventriculoencefa-
litis por CMV, con hallazgos clinicos y radiologicos de
encefalopatia de Wernicke, en quien la infeccién se
detect6 mediante PCR en liquido cefalorraquideo.
Tuvo mejoria de los sintomas neuroldgicos con
el tratamiento con ganciclovir. Esta forma de pre-
sentacion es poco usual y su diagndstico se basé
en la afectacion de areas periventriculares a causa
del CMV en las imagenes de resonancia magnética,
asi como en el déficit de vitamina B,. Los signos
clinicos fueron nistagmo, oftalmoplejia, y alteracion
del estado mental y de la marcha.

Cuadro 3. Hallazgos frecuentes en la encefalopatia de Wernicke (33)

Estudio de imagenes diagnodsticas Hallazgos

TC cerebral

RM cerebral
Secuencias T1
talamo medial

Usualmente es normal.

Hipointensidades en sustancia gris periacueductal, cuerpos mamilares, hipotalamo y

En encefalopatia crénica: atrofia de cuerpos mamilares identificados en cortes sagitales

Secuencias T2

Hiperintensidad alrededor del tercer ventriculo, cuerpos mamilares, hipotalamo y

talamo medial y sustancia gris periacueductal

FLAIR
DWI
Medicina nuclear: 18F-FDG-PET
temporal medial

Hallazgos similares a los de la secuencia T2
Usualmente, las areas afectadas presentan restriccion a la difusion.
Hipometabolismo en diencéfalo, area retroesplenial, sistema limbico y I6bulo

TC: tomografia computadorizada; RM: resonancia magnética; FLAIR: fluid-attenuated inversion recovery; DWI: Diffusion-weighted

Magnetic Resonance Imaging; PET: positron emission tomography
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El paciente cursaba con un cuadro clinico de
esofagitis que producia episodios ocasionales de
vomito, pero no en una cantidad significativa para
generar déficit de vitamina B,, y tampoco tenia
antecedentes de alcoholismo. Por ello, en los
pacientes con HIV que consulten por signos y sin-
tomas indicativos de encefalopatia de Wernicke, se
recomienda practicar puncion lumbar y PCR para
la deteccion del CMV.

Elhecho de haber detectado enla PCR una carga de
CMV sérico menor de 500 copias/ml puede deberse
a la variacién en la sensibilidad de la prueba, con
valores reportados de 61 a 100 %, segun la que
se use. Aunque las cargas elevadas se asocian
con la enfermedad, aun no se ha establecido un
valor predictivo. De todas maneras, el hallazgo en
el liquido cefalorraquideo y la reaccion terapéutica,
corroboraron el diagnéstico.
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