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Resumen

Introducción: Diversos virus afectan el sistema nervioso central (SNC) ocasionando ence-
falitis, principalmente en la edad pediátrica. Objetivo: Determinar la implicación de agentes vira-
les en infecciones del sistema nervioso central (SNC) en niños del estado Zulia, Venezuela durante
el año 2007. Población y Métodos: Se recolectaron 109 muestras de líquido cefalorraquídeo
(LCR) y suero, provenientes de pacientes entre 1 día de nacido a 14 años, que presentaron sintoma-
tología clínica sugestiva de afectación del SNC y cuyo estudio bacteriológico convencional de LCR
resultó negativo. Se determinó la relación albúmina LCR/suero a fin de descartar contaminación,
resultando 24 pares óptimos para la determinación por la técnica de ELISA de anticuerpos IgM es-
pecíficos para los virus Herpes Simple (VHS), Epstein Barr (VEB), Dengue, Rubéola, Sarampión y
Encefalitis Equina Venezolana (EEV). Resultados: De los 24 casos analizados, 15 (62,5%) resul-
taron positivos. Los agentes causantes de encefalitis fueron: 11 casos de Dengue (45,8%) (p<0,05),
3 de VHS (12,5%) y un caso de VEB (4,2%). No se detectaron casos de Rubéola, Sarampión, ni EEV.
La pleocitocis con predominio de linfocitos fue el hallazgo más frecuente en los casos con encefali-
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tis viral (EV) confirmada, sin diferencias significativas al relacionarlo con el agente viral infectan-
te. Conclusiones: Se evidencia que una proporción significativa de los niños con encefalitis es
debida a agentes virales y se destaca un incremento en los casos de dengue con afectación del SNC
en la región.
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Abstract

Introduction: Various viruses affect the central nervous system (CNS) causing encephali-
tis, mainly in pediatric patients. Objective: To determine the involvement of viral agents for cen-
tral nervous system (CNS) infections in children in the State of Zulia, Venezuela during the year
2007. Patients and Methods: 109 samples of cerebrospinal fluid (CSF) and serum were col-
lected from patients between 1 day and 14 years of age, who presented clinical symptoms sugges-
tive of CNS involvement and whose conventional CSF bacteriological study proved negative. The
CSF Albumin /serum relationship was determined in order to rule out contamination, resulting in
24 optimal pairs for determining the IgM and IgG antibodies specific for herpes simplex virus
(HSV), Epstein Barr (EBV), Dengue fever, rubella, measles and Venezuelan Equine Encephalitis
(VEE) using the ELISA technique. Results: Of the 24 cases examined, 15 (62.5%) were positive.
The causative agents for encephalitis were 11 cases of Dengue (45.8%) (p<0.05), 3 VHS (12.5%)
and 1 case of EBV (4.2%). There were no cases of rubella, measles or VEE. Pleocytosis with lym-
phocyte predominance was the most common finding in cases with confirmed viral encephalitis
(VE), without significant differences related to the infecting viral agent. Conclusions: Results
show that a significant proportion of encephalitis in children is due to viral agents, highlighting an
increase in dengue cases with CNS affection in the region.

Key words: CSF, dengue, encephalitis, measles, VHS.

Introducción

Las afecciones del sistema nervioso cen-
tral (SNC) son diversas; constantemente, es-
tán implicados agentes infecciosos, siendo
más frecuentes los virus que aquellas causa-
das por bacterias, hongos, y parásitos, las
cuales constituyen un importante problema
de salud pública (1-3). La meningitis aséptica
al igual que la encefalitis, es la causa más co-
mún de afectación del SNC, sin discrimina-
ción de edad, sexo o raza (4-6).

El diagnóstico clínico de encefalitis y
meningitis viral está basado en signos y sín-
tomas como: fiebre súbita, cefalea intensa y
rigidez de nuca; convulsiones, estupor, coma,
y signos neurológicos relacionados. En los

casos más graves, los síntomas neurológicos
pueden ser náuseas, vómitos y convulsiones,
confusión y desorientación, somnolencia, fo-
tofobia y pérdida del apetito (5, 7).

La incidencia de estas infecciones en una
población determinada obedece a diversos fac-
tores, sobre todo en la infancia, donde la fre-
cuencia de los diferentes agentes es variable, la
ubicación geográfica (especialmente para los
transmitidos por artrópodos), el estado de va-
cunación de la población, periodo de estudio,
criterios de inclusión y tipo de técnicas y méto-
dos de diagnóstico utilizados (1, 8). Además se
considera, que la actividad humana, el cambio
climático y factores propios del hospedador y
de los vectores podrían contribuir en la propa-
gación de los Flavivirus (9, 10).
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Los virus neurotrópicos comprometen
al SNC por infección aguda o crónica de las
células nerviosas o meníngeas (Encefalitis y
Meningitis, respectivamente) o desencade-
nando una respuesta autoinmunitaria hacia
los antígenos de la mielina o de los oligoden-
drocitos, determinando una enfermedad
desmielinizante monofásica (encefalomieli-
tis aguda diseminada, síndrome de Guillain-
Barré) (10,11).

En Venezuela, para el año 2006 se en-
contró un 34,4% de positividad para distintos
agentes infecciosos en pacientes con diag-
nóstico clínico de meningoencefalitis (12).
Mientras que en el estado Zulia, se reportó
una alta incidencia de infecciones virales del
SNC en trastornos neurológicos de causa
inespecífica, al resultar positivos el 61,1% de
los pacientes evaluados, estableciendo como
principal agente implicado el Virus de Ence-
falitis Equina Venezolana (EEV), con un
42,42% seguido del Virus de Herpes simple
(VHS) con un 33,33%, Virus Epstein-Barr
(VEB) en un 15,15% y el Virus Dengue con un
9,09% (13,14).

A pesar de la magnitud de las epidemias
por virus en diversos países de América, po-
cos son los casos descritos sobre complica-
ciones neurológicas asociadas; sin embargo,
se ha reportado que donde el virus se encuen-
tre en carácter endemoepidémico y donde se
presuma circulación simultánea de varios se-
rotipos virales, hay que considerarlo como
agente causante de trastornos neurológicos
(15).

El control de las infecciones virales del
SNC, es una labor complicada debido a las
consecuencias perjudiciales potenciales de la
respuesta inmunitaria en este sitio. Debido a
esto, este sistema presenta mecanismos para
el control y la regulación del desarrollo de
procesos inflamatorios locales que incluyen
la Barrera Hemato-Encefálica (BHE), con li-

mitada capacidad para la presentación de an-
tígenos y modulación funcional de reacciones
inmunitarias por los gangliósidos y astrocitos
(16).

Estudios experimentales y clínicos han
demostrado la presencia de ARN viral e IgM
intratecal en LCR en pacientes con encefalo-
patía indicando infección localizada, mien-
tras que otros señalan que la ausencia de sín-
tesis de anticuerpos en LCR puede deberse a
características antigénicas modificadas del
virus (17,18). Sin embargo, la demostración
de un incremento relativo de los niveles de
anticuerpos específicos contra el virus es usa-
do en el diagnóstico de infección viral en el
SNC (19).

Debido a lo antes planteado y tomando
en consideración que las infecciones virales
del SNC constituyen una emergencia médica,
se consideró importante determinar la fre-
cuencia de agentes virales en niños con afec-
tación del SNC en Maracaibo, estado Zulia –
Venezuela, durante el año 2007.

Pacientes y Métodos

Lugar y fecha de la realización del
estudio: Se evaluaron niños provenientes
de diversas instituciones de salud del estado
Zulia (Hospital Chiquinquirá, Hospital de
Niños, Hospital de Especialidades Pediátri-
cas y La Maternidad “Dr. Armando Castillo
Plaza” de la Ciudad de Maracaibo) utilizando
como coordinador la Sección de Virología del
Instituto de Investigaciones Clínicas “Dr.
Américo Negrette”, durante el periodo de
Enero a Diciembre del año 2007.

Diseño: Se evaluaron 109 niños en un
rango de edad de 1 día de nacido a 14 años,
con diagnóstico presuntivo de infección del
SNC y previa autorización por escrito de los
padres, representantes o responsables del
niño. De éstos, se seleccionaron pacientes
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que presentaban criterios clínicos sugestivos
en alto grado de encefalitis de origen infec-
cioso, como fiebre, alteración del estado de la
conciencia, disfunción cerebral difusa o local,
signos de irritación meníngea, convulsiones
locales o generalizadas y signos neuro-psi-
quiátricos; acompañado o no de leucocitosis
y pleocitosis (Leucocitos en LCR mayor de
5xmm3) en quienes se descartaron patologías
previas como isquemia, anoxia, alteraciones
metabólicas, deficiencias nutricionales, pre-
sencia de tóxicos, enfermedades severas, hi-
pertensión, traumatismo cerebral y epilepsia
(20). Otros criterios de inclusión fueron: Ín-
dice de albúmina LCR/Suero menor de
0,0075 (21), estudios bacteriológicos con-
vencionales de LCR y sangre negativos, prue-
bas de coaglutinación de antígenos en LCR
negativos, VDRL en LCR y suero No Reactivo
y serología para Virus de Inmunodeficiencia
Humana (VIH) negativa.

A cada paciente se le llenó una ficha
para investigación de agentes neurotrópicos
primarios y secundarios. Los pacientes se
clasificaron según Quintero (22) en los si-
guientes grupos de edades: Periodo neonatal
precoz (0-7 días de nacido), Periodo neonatal
tardío (8-28 días de nacido); Lactante menor
(desde 1 mes hasta los 11 meses y 29 días);
Lactante Mayor (12 meses hasta los 23 meses
con 29 días); Preescolar, (2 años hasta 6 años
con 11 meses) y Escolar (7 hasta los 14 años).

Se le tomaron aproximadamente 3 ml
de sangre venosa en tubos sin anticoagulante
para la obtención del suero. La muestra de
LCR (aproximadamente 1 ml) fue tomada por
punción lumbar realizada por el médico es-
pecialista adscrito a los centros de salud par-
ticipantes. Las muestras de sangre venosa
fueron centrifugadas, separadas para la ob-
tención de suero y posteriormente fue dividi-
da, al igual que el LCR, en dos alícuotas las

cuales fueron guardadas a -70°C hasta su
procesamiento.

La relación Albúmina LCR/ albúmina
suero se determinó cuantitativamente por
método espectrofotométrico, con la finalidad
de descartar contaminación sanguínea del
LCR. Para cuantificar la albúmina sérica, se
empleó el protocolo de trabajo descrito por
Doumas et al., 1971 (23). Luego se calculó la
relación Albúmina LCR/Albúmina suero, to-
mando como valor aceptable menor de
0,0075, según lo establecido por Tibbling et

al. (21).
La detección de anticuerpos IgM en LCR

y suero contra los virus Dengue (Diagnostic
Automation, Inc., California, USA), Saram-
pión (Bioline., Kyonggido, South Korea),
Epstein-Barr, Rubéola y VHS (SmarTest
Diagnostics, London, United Kingdom) se
realizaron por la técnica de ELISA de captura
de fase sólida. Por esta misma técnica se de-
terminó IgM específica contra el Virus de
EEV, según el protocolo de trabajo de Rosato
et al. (24).

Consideraciones éticas: Los procedi-
mientos empleados respetaron los criterios
éticos del comité responsable de experimenta-
ción humana (Comité Internacional de Direc-
tores de Revistas Médicas) y la Declaración de
Helsinki de 1975, enmendada en 1983, y fue-
ron sometidos a las consideraciones del Comi-
té de Ética del Instituto de Investigaciones Clí-
nicas “Dr. Américo Negrette”.

Análisis estadístico: Los datos obte-
nidos fueron ordenados y analizados estadís-
ticamente mediante el programa Graph Pad
Prism 5.0. Se aplicaron determinaciones de
estadística descriptiva (media, aritmética,
desviación estándar, porcentajes, entre
otros) y como pruebas de asociación se utilizó
Ji cuadrado, con un límite de significancia de
p<0,05.
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Resultados

Se evaluaron 109 pacientes con sospe-
cha de infección del SNC, de estos se seleccio-
naron 33 casos (30,3%) con diagnóstico clíni-
co de encefalitis viral según los criterios de
inclusión establecidos, pero por razones par-
ticulares de los individuos involucrados sólo
se pudo obtener cantidad apropiada de
muestra en 24 casos (22,0%).

Desde el punto de vista etiológico, en 15
(62,5%) pacientes con encefalitis/meningitis
se determinó que la causa del trastorno neu-
rológico era de origen viral por cumplir con
los criterios de inclusión y 9 (37,5%) se clasi-
ficaron como encefalitis/meningitis inespe-
cífica de probable etiología viral (EPEV), los
cuales fueron casos que cumplieron con to-
dos los criterios de inclusión pero que no re-
sultaron positivos para los agentes virales es-
tudiados. En relación a la positividad para
IgM a los agentes virales, se confirmaron 11
casos de Dengue (45,8%; p<0,001), en rela-
ción a la infección por VHS (3/12,5%) y VEB
(1/4,2%). No hubo casos de rubéola, saram-
pión, ni EEV (Tabla 1).

Para el diagnóstico confirmatorio de
Dengue se obtuvo que al determinar la pre-
sencia de IgM anti-Dengue en los 24 pares de
muestras analizadas (LCR/suero), 3 (12,5%)
resultaron positivas en LCR y 8 (33,3%) en
suero. Resultando con respecto a la serología
para VHS, 2 casos (8,3%) presentaron IgM
positiva en LCR y 1 (4,2%) en suero y VEB 1
caso (4,2%) en suero. Con la finalidad de co-
rroborar la infección viral en estos pacientes,
en los casos cuyo LCR arrojó un resultado ne-
gativo para IgM fueron determinados anti-
cuerpos IgG tanto en el suero como en el LCR
de los pacientes, hallándose 100% de positi-
vidad para los agentes encontrados en todos
los casos (datos no mostrados).

La distribución por grupos etarios de la
población analizada con encefalitis viral confir-
mada (n:15) correspondió a 100% (3/3) pa-
cientes en edad neonatal del sexo masculino;
55,6% (5/9) lactantes para el sexo femenino y
44,4% (4/9) para el masculino; 2 pre-escolares
(50,0%) (1 de cada sexo) y 1 escolar (100,0%)
del sexo femenino, sin diferencias significati-
vas entre los grupos estudiados (Tabla 2).

En cuanto a los signos presentados, se
evidenció que la fiebre, irritabilidad e hipe-
rreflexia fueron los signos más frecuente-
mente observados. Es importante destacar
que el grupo con encefalitis viral (EV) confir-
mada presentó mayor porcentaje de convul-
siones, secuelas neurológicas y signos de hi-
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Tabla 1. Distribución de pacientes con in-
fección viral según diagnóstico
etiológico.

Agente Causal Encefalitis/Meningitis
n (%)

Dengue 11 (45,83)*

VHS 3 (12,5)

VEB 1 (4,2)

EPEV 9 (37,5)*

Total 24 (100)

*p<0,001 con respecto a VHS y VEB
EPEV: Encefalitis de Probable Etiología Viral.

Tabla 2. Distribución por edad y sexo de
pacientes con infección viral con-
firmada.

Grupo Etario Sexo

F (%) M (%)

Neonatal 0 3 (100)

Lactante 5 (55,6) 4 (44,4)

Pre-escolar 1 (50,0) 1 (50,0)

Escolar 1 (100) 0

Total 7 (46,7) 8 (53,3)



pertensión arterial endocraneana. Sin em-
bargo, sólo hubo diferencia significativa
(p<0,01) entre los pacientes con EPEV y EV
en cuanto a la presencia de insuficiencia res-
piratoria en el último grupo (Tabla 3).

Los hallazgos citoquímicos mostraron
pleocitosis con predominio de linfocitos encon-
trándose en 2/11 casos de dengue (18,18%)
(p<0,05), respecto a VHS y VEB y a diferencia
de la relación glucosa/LCR, los demás paráme-
tros estaban dentro de límites considerados
normales (25) (Resultados no tabulados).

Discusión

Este trabajo muestra evidencias que una
proporción significativa (62,5%) de los niños
cursan con procesos infecciosos del SNC de
etiología viral, hecho que concuerda con los
hallazgos obtenidos anteriormente en esta
región geográfica, donde se observó un por-
centaje similar (61,11%) de infección viral del
SNC en niños y adultos para el año 2001 (14).

El mayor porcentaje de los casos fue
producido por el virus Dengue (45,83%). Es-

tudios previos han demostrado que los arbo-
virus ocupan el primer lugar como causante
de encefalitis en las regiones geográficas en
las que existe actividad viral continua (26).
Este alto porcentaje se debe probablemente a
que este virus en la actualidad es un agente
hiperendémico en la región; donde se repor-
taron 19.380 casos confirmados de Dengue
en el estado Zulia, según el Boletín Epide-
miológico del Ministerio del Poder Popular
para la Salud (MPPS) del año 2007 (27), lo
cual destaca un incremento en los casos de
dengue con afectación del SNC en la región.
Aunado a esto, se consideran las condiciones
climáticas de esta región tropical. Todos los
pacientes presentaban infección primaria,
pero en dos de estos casos, se cree que hubo
transferencia de anticuerpos maternos, lo
que pudo potenciar la respuesta inmunitaria
anormal que se observa en los pacientes que
evolucionan a un cuadro grave de dengue o
que presentan complicaciones, como lo des-
cribe un estudio similar realizado por Cam et

al. en el 2001 (17).
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Tabla 3. Signos Neurológicos en pacientes con encefalitis.

Signos Encefalitis Viral EPEV

n=15 % n=9 %

Fiebre 11 73,3 6 66,7

Alteración de la conciencia 7 46,7 1 11,1

Irritabilidad 6 40,0 4 44,4

Vómitos 6 40,0 0 0,0

Hiperreflexia 5 33,3 4 44,4

Convulsión 5 33,3 1 11,1

Insuficiencia Respiratoria 1 6,7 5* 55,6

Hipertonía 2 13,3 4 44,4

Ataxia 1 6,7 0 0,0

Signos de Hipertensión Endocraneal 2 13,3 0 0,0

*p<0,01 con respecto a EV.



La encefalitis por VHS, cuya frecuencia
fue de 12,5%, ocupó el segundo lugar de inci-
dencia. Similar a lo reportado en otros países
como EE.UU. (12%), Eslovenia (10%), India
(15%) y en el Reino Unido (11%) (1, 6, 24, 25).
Se observó un descenso de esta frecuencia
comparado con lo reportado en el 2001 (14),
donde se describe un 33,3% de afectación de
VHS en la misma zona. Este hallazgo pudiera
sugerir que se han mejorado las medidas de
prevención primaria en el control prenatal y
en la transmisión sexual de enfermedades in-
fecciosas, debido a que en ese estudio, el
29,2% ocurrió en neonatos. No obstante, un
caso de los confirmados del presente estudio
es compatible con una infección perinatal.

De igual manera, se analizaron los vi-
rus de Rubéola y Sarampión dado a que tra-
bajos similares realizados en Norteamérica
reportaron casos de encefalitis por ambos
virus (4,26). Sin embargo, en el presente
estudio no se observó positividad a estos
agentes, lo que puede ser explicado por la
implementación de la vacuna trivalente vi-
ral (Rubéola, Sarampión y Parotiditis) en
las campañas realizadas en el estado Zulia
motivado por la epidemia de Sarampión
ocurrida en el 2002 (28).

No se reportaron casos de EEV a dife-
rencia de lo reportado en el 2001 (14), debido
a que en ese estudio algunas de las muestras
fueron tomadas durante la última epidemia
de EEV ocurrida en el año 1995 en el estado
Zulia. Es importante mencionar que el único
caso con antecedente epidemiológico compa-
tible con EEV, resultó negativo.

El 37,5% de los pacientes analizados re-
sultaron negativos al estudio en LCR/Suero,
pero cumplieron con los criterios descritos
para EV, clasificándose como EPEV. Se pu-
diese asumir que estos pacientes sufrieron
una infección de alguna otra etiología viral
diferente a los agentes investigados, tales

como enterovirus que en otros países se le
atribuye una prevalencia elevada (20, 29-31);
o por otros virus de alta circulación en la re-
gión.

Es de hacer notar que la distribución de
la positividad y afectación por los agentes en-
contrados fue homogénea en la población
analizada dado que no se encontraron dife-
rencias en cuanto a edad y sexo, no obstante
fue similar a lo reportado por otros autores a
nivel mundial (2, 3, 6, 14).

Tanto en individuos sanos como enfer-
mos, las inmunoglobulinas son sintetizadas
extravascularmente y cuando ocurre daño
en la Barrera Hematoencefálica (BHE) es-
tas difunden al LCR. Sin embargo, se ha su-
gerido una producción local. En esta inves-
tigación, se detectaron anticuerpos IgM en
LCR en el 20,8% de los casos de infección
viral confirmada, correspondiendo el 12,5%
a casos de encefalitis por Dengue, similar a
lo reportado por otros investigadores (26).
Se debe recordar que la dinámica de la res-
puesta inmunitaria que se observa en la
sangre no se cumple en LCR y en la fase
aguda no existe la típica respuesta de IgM
con posterior síntesis de IgG. Según Dorta-
Contreras, los patrones de síntesis que se
observan en LCR dependen del agente bio-
lógico, de la edad del paciente y de si la pun-
ción lumbar se realiza en los primeros mo-
mentos junto al diagnóstico o se trata de
una punción evolutiva (18).

En esta investigación se determinó
una producción intratecal de IgM anti-Den-
gue, lo que constituye un hallazgo sugestivo
de replicación viral en el SNC. Estudios si-
milares demostraron la presencia de anti-
cuerpos IgM intratecales, verificando que
los títulos medidos en LCR no se debieron a
pérdida o contaminación de anticuerpos
IgM sistémicos, a través de la determina-
ción individual de títulos de anticuerpos es-
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pecíficos para poliovirus en LCR en contra de
los títulos correspondientes en la muestra de
suero recolectadas al mismo tiempo, por lo
que representan una respuesta inmunitaria
local regulada independientemente y no una
disfunción de la BHE (19). El otro 20% co-
rrespondió a IgM anti VHS y VEB; se ha suge-
rido que en infecciones agudas la presencia
de síntesis intratecal de anticuerpos contra el
Virus Herpes Zoster, VHS o su combinación
es relevante desde el punto de vista diagnós-
tico (32).

Por otro lado, a pesar que la evaluación
del LCR es fundamental en los procesos in-
fecciosos del SNC, no se demostró altera-
ción de los parámetros citoquímicos en
LCR que pudieran indicar trastornos de
origen viral, sin embargo, un hallazgo des-
tacable constituye la pleocitosis observada
en los pacientes con EV a expensas de los vi-
rus Dengue y Herpesviridae. Estudios si-
milares reflejan que el LCR muestra hallaz-
gos inespecíficos, sin embargo, la pleocito-
sis se encuentra casi siempre presente, los
polimorfonucleares pueden predominar
tempranamente (33), dando paso a un per-
fil linfocitario dentro de 8 a 48 horas. Ade-
más, aunque infrecuente, puede presentar-
se una leve hipoglucorraquia y poco au-
mento de proteínas (34, 35). En esta inves-
tigación solo se encontró pleocitocis pu-
diendo indicar que las anormalidades del
LCR pocas veces se correlacionan con la se-
veridad clínica o histológica, aún cuando
existe descripción de aumento en el recuen-
to de células y de proteínas (1). En la encefa-
litis viral, típicamente se observa una pleo-
citosis linfocitica con glucorraquia normal
y proteínas dentro de límites normales o
poco elevados. El perfil del LCR de la me-
ningitis aséptica es indistinguible de la en-
cefalitis viral, además, se ha señalado que
una pleocitosis está presente en más del

95% de los casos (20). Un pequeño porcen-
taje de pacientes (aproximadamente 3-5%)
con infección viral severa del SNC (que in-
cluyen a la encefalitis por VHS), puede te-
ner el LCR totalmente normal (33).La pleo-
citosis es un hallazgo importante que puede
ayudar en el diagnóstico, sin embargo, no
se demostraron alteraciones de los paráme-
tros citoquímicos en LCR que pudieran in-
dicar trastornos de origen viral.

Conclusión

Los virus resultaron patógenos frecuen-
tes en niños con meningitis aséptica o encefa-
litis en la región, dado que el 62,5% de los pa-
cientes seleccionados con criterio clínico de
encefalitis/meningitis infecciosa resultaron
casos confirmados de etiología viral. Tres de
cada cinco pacientes de la población analiza-
da resultaron seropositivos para Dengue y
VHS, por tanto, hay que considerar a los virus
como agentes causantes de trastornos neuro-
lógicos, principalmente en dengue, donde se
demostró un alto porcentaje de complicacio-
nes neurológicas. Se recomienda el estudio
del 37,5% de los casos de EPEV con el fin de
conocer el agente etiológico implicado. Final-
mente, se evidencia la importancia de incluir
el diagnóstico viral dentro del diferencial en
los casos sospechosos de infección del SNC,
para así poder dilucidar el agente implicado
en estas enfermedades, recibir tratamiento
oportuno y un manejo adecuado de los casos.
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