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Citomegalovirus y aterosclerosis. ¿Existe alguna relación?
Mauricio Sarmiento, M.D.1, María Teresa Rugeles, Ph.D.2

El papel de las infecciones en la aterosclerosis ha sido ampliamente estudiado. El
citomegalovirus es uno de los agentes infecciosos que podría estar implicado. Varios
estudios epidemiológicos muestran la posible asociación entre el virus y la aterosclerosis,
mientras que otros no han encontrado tal asociación. Se ha encontrado en ADN viral en
células arteriales, principalmente en endotelio y músculo liso. Estudios desarrollados en
modelos animales y en cultivos celulares han postulado mecanismos moleculares que
explican cómo el virus podría participar en el desarrollo de las lesiones ateroscleróticas.
Esta revisión muestra los estudios más importantes publicados en relación con esta
hipótesis.
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Las enfermedades cardiovasculares
(EC), ocasionadas por la formación y
desarrollo de procesos ateroscleróticos,
representan una de las principales cau-
sas de morbilidad y mortalidad en los
países industrializados, causando 40%
de las muertes. En Colombia, esta mor-
talidad es apenas superada por las muer-
tes violentas1. Se estima que cerca de
950.000 estadounidenses mueren por
EC cada año, lo cual representa una
muerte cada 33 segundos. Además, cer-
ca de 61 millones de personas viven
con complicaciones ocasionadas por
infartos al miocardio, lo que ocasiona
que estas enfermedades sean una de las
principales causas de incapacidad la-
boral. Esta situación genera importan-
tes implicaciones económicas. En el
año 2001 el costo del manejo de las
personas con EC en EUA fue de 300
billones de dólares2.

Se ha logrado establecer que la EC
es de etiología multifactorial. Factores
tales como la hipertensión, la obesidad
o la diabetes se han relacionado clara-
mente con el desarrollo de EC en la
mayoría de las personas. Sin embargo,
se ha observado que muchos pacientes

sin factores de riesgo conocidos desa-
rrollan EC3. Esta situación ha motivado
el desarrollo de estudios para definir
otros factores que pudieran estar impli-
cados en la patogénesis de la EC. Se ha
sugerido que la infección por diversos
agentes virales o bacterianos pudiera
estar participando en el desarrollo de la
aterosclerosis. Los más estudiados han
sido  el CMV y Chlamydia pneumoniae.
El CMV ha sido y continúa siendo uno
de los principales candidatos. Diversos
estudios soportan el papel de CMV en
la aterogénesis.

Esta revisión busca exponer, de
manera breve, los estudios más signifi-
cativos en la investigación de la infec-
ción por CMV y su papel en la
aterosclerosis.

Los resúmenes de las publicaciones
revisadas se obtuvieron de las bases de
datos del Instituto Nacional de Salud de
los Estados Unidos (Medline, PubMed).
La selección de los artículos se basó en
el adecuado tamaño de muestras, la
calidad y validez de las técnicas de
laboratorio utilizadas, la pertinencia de
sus resultados y accesibilidad al medio
de publicación (impreso o electrónico).
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ANTECEDENTES HISTÓRICOS

Uno de los primeros informes que
estableció la posible asociación entre la
infección viral y eventos ateroscle-
róticos fue publicado en 1973 por
Fabricant et al.4 Este estudio trataba de
establecer el papel de un herpesvirus
felino en la litiasis renal. Durante su
desarrollo se observó que las células
infectadas contenían altos niveles de
cristales de colesterol, mientras que las
células control no producían estos cris-
tales. Los autores postularon que este
hallazgo no sólo sería importante en la
urolitiasis, sino también en las enfer-
medades degenerativas vasculares.

Años más tarde, en 1978, los mis-
mos autores publicaron un estudio que
confirmaba de forma más directa esta
observación. La investigación fue lle-
vada a cabo en animales divididos en 4
grupos. Los dos primeros grupos esta-
ban conformados por pollos alimenta-
dos con dietas de bajo contenido de
colesterol, infectados o no con el herpes-
virus de la enfermedad de Marek, el
cual genera aterosclerosis severa en
estos animales. Los otros dos grupos
estaban conformados por pollos ali-
mentados con dietas de alto contenido
de colesterol infectados o no con el
mismo virus. Estos animales fueron
sacrificados en un tiempo estándar y
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sus arterias estudiadas por medios
histopatológicos. Ellos encontraron que
los animales infectados con el virus, sin
importar si la dieta contenía altos o
bajos niveles de colesterol, desarrolla-
ron placas ateroscleróticas. Sin embar-
go, los pollos que estaban infectados y
consumieron dietas ricas en colesterol
desarrollaron una aterosclerosis más
severa. Los autores señalan que el ha-
llazgo que los herpesvirus induzcan
aterosclerosis, podría ayudar al enten-
dimiento de la patogénesis de las enfer-
medades vasculares en los humanos5.

En 1983, Melnick et al.6 publicaron
un estudio realizado en biopsias de 132
pacientes sometidos a endarterectomía
de arteria carótida. Por medio de técni-
cas de inmunofluorescencia encontra-
ron que 25% de las biopsias contenían
antígenos de CMV. Sin embargo, por
medio de microscopía electrónica, no
se encontraron partículas virales en
replicación en las células positivas por
inmunofluorescencia, con lo cual sugi-
rieron que estos efectos podrían ser
consecuencia de la latencia viral en el
endotelio y no de la replicación viral
activa6.

Estos estudios sirvieron de guía para
el proceso investigativo de las enfer-
medades virales y su papel en la ateros-
clerosis. Sus resultados motivaron a
muchos investigadores a realizar traba-
jos que podrían ser clasificados como
estudios de localización de partículas
virales en células vasculares, estudios
de tipo serológico, que pretendían esta-
blecer si los pacientes con enfermedad
cardiovascular tenían altos títulos de
anticuerpos para CMV y estudios in
vitro para tratar de establecer mecanis-
mos moleculares que explicarían los
efectos de la infección viral por CMV
en las células ateroscleróticas.

Estudios de localización de partí-
culas virales. Desde el hallazgo de los
antígenos virales en biopsias carotídeas
llevada a cabo por Melnick et al.6, se

han publicado varios artículos donde se
informa CMV en tejido vascular.

Hu et al.7, descubrieron por reac-
ción en cadena de la polimerasa (PCR)
ADN de CMV en arterias coronarias y
carotídeas de pacientes fallecidos por
causas isquémicas (86% vs. 6.7% en el
grupo control, p< 0.05). Chen et al.8

encontraron en 75 tejidos arteriales
vasculares de pacientes sometidos a
revascularización quirúrgica por anasto-
mosis femoro-poplítea, la presencia de
productos de genes inmediatamente
tempranos y tardíos de CMV. Además,
observaron que el ADN viral se ubica
principalmente en células endoteliales
y de la íntima vascular. Este hallazgo
que muestra que las células endoteliales
son uno de los sitios de latencia del
virus8, fue también observado por Shi
et al.9 Esto es de fundamental impor-
tancia en el proceso de formación del
ateroma pues la latencia viral en células
endoteliales le permite al CMV un ac-
ceso fácil al torrente circulatorio, a
citoquinas inflamatorias, a lipoproteínas
y a factores de crecimiento10.

Lin et al.11 encontraron secuencias
de ácidos nucleicos virales por PCR en
32% de muestras arteriales vasculares
de pacientes diabéticos sometidos a
amputación quirúrgica por gangrena de
miembros inferiores. Este hallazgo in-
dica que el papel del CMV en el proce-
so arteriosclerótico, puede estar rela-
cionado con propiedades biológicas del
virus como la latencia y persistencia y
con el estado inmunológico del hués-
ped.

Estudios serológicos. Varios estu-
dios epidemiológicos han intentado re-
lacionar la infección por CMV con el
desarrollo de aterosclerosis. Al realizar
la revisión sistemática de dichos estu-
dios se encuentra una gran heteroge-
neidad en sus resultados. Algunos estu-
dios han mostrado razones de dispari-
dad de dos o más veces, en relación con
la infección viral y la enfermedad

cardiovascular, mientras que otros han
fallado en encontrar tal asociación.

En 1987, Adam et al.12 publicaron
los resultados de un estudio realizado
en 157 pacientes que iban a ser someti-
dos a cirugía vascular por aterosclerosis
(revascularización) y un grupo control
de personas con altos niveles de coles-
terol sanguíneo. Este estudio buscaba
determinar los niveles de anticuerpos
contra CMV y virus de herpes simple 1
y 2. Se encontró que la prevalencia de
anticuerpos contra CMV fue mayor en
el grupo de pacientes quirúrgicos (90%
vs. 70%, p<0.001) y que en ellos se
encontraron niveles más altos de
anticuerpos que en los controles. Las
diferencias encontradas entre los dos
grupos estudiados con respecto a los
virus del herpes simple no fueron signi-
ficativas.

Zhou et al.13 realizaron un estudio
prospectivo en 75 personas sometidas a
endarterectomía. Antes de realizarse el
procedimiento quirúrgico, los pacien-
tes se clasificaron según la presencia o
ausencia de anticuerpos para CMV,
además, fueron seguidos por angio-
grafía durante 6 meses. Se encontró que
los pacientes con serología positiva para
CMV desarrollaron tasas más altas de
re-estenosis que los pacientes con sero-
logía negativa (43% vs. 8% respectiva-
mente, p<0.002). La conclusión de este
estudio fue que la infección previa con
CMV es un factor de riesgo para desa-
rrollar estenosis post endarterectomía.

Hasta este momento era claro que la
infección por CMV era un factor de
riesgo para re-estenosis después de
endarterectomía, pero no se había de-
mostrado que sucediera lo mismo en la
enfermedad aterosclerótica primaria. El
estudio de Adam et al.12 fue rápidamen-
te debatido, pues la muestra no era lo
suficientemente grande y no se utilizó
un método muy sensible para la detec-
ción de anticuerpos. Entonces, Adler et
al.14 en 1998 publicaron los resultados
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del trabajo realizado en 900 individuos
sometidos a angiografía diagnóstica.
Por medio de métodos más sensibles de
cuantificación, encontraron que 84%
de los pacientes con enfermedad coro-
naria tenían anticuerpos contra CMV,
vs. 81% de los pacientes sin enferme-
dad coronaria. Esta asociación no fue
significativa (p=0.4615). La conclusión
fue que la infección previa con CMV
no es un factor de riesgo para la enfer-
medad coronaria primaria. Sin embar-
go este estudio perdió credibilidad pues
se encontró que sus resultados no eran
totalmente válidos, pues las personas
incluidas en el grupo control tuvieron
alguna indicación clínica para ser so-
metidas a la realización de la angiografía
y probablemente tenían algún grado de
aterosclerosis, que no fuera evidente en
el examen.

Ridker et al.15 estudiaron 643 indi-
viduos sanos por medio de detección de
anticuerpos anti CMV e informaron
que la prevalencia de infección fue si-
milar en los pacientes que desarrolla-
ron EC y en los individuos que no
desarrollaron enfermedad en ningún
momento. Los resultados de este estu-
dio indican que la presencia de anti-
cuerpos contra el CMV no es un marca-
dor de riesgo para la enfermedad
cardiovascular. Bartels et al.16 realiza-
ron un estudio encontrando anticuerpos
contra CMV y antígenos virales por
medio de PCR e informaron que no
había asociación entre CMV y la enfer-
medad cardiovascular.

Entre 1999 y 2001 se publicaron los
resultados el estudio ARIC (The
Athersoclerosis Risk in Communities).
Este ambicioso estudio prospectivo
buscó determinar los factores que in-
fluían en las enfermedades ateroscle-
róticas en un gran número de personas
pertenecientes a cuatro poblaciones
norteamericanas y sirvió de base para
múltiples investigaciones. Uno de sus
objetivos fue aclarar el papel de la ex-

posición previa a agentes virales tales
como CMV y virus herpes simple en la
EC. En total, se analizaron muestras
representativas de la cohorte completa
(15.792 personas) incluida en el estu-
dio ARIC. El estudio mostró que la
población con altos niveles de anti-
cuerpos para CMV tenía un riesgo rela-
tivo de 1.76 de desarrollar EC. Este
riesgo relativo fue mayor en los pacien-
tes diabéticos (RR: 9.15, p<0.05). Los
autores concluyen que altos niveles de
anticuerpos contra CMV están asocia-
dos con EC sobre todo en pacientes con
condiciones susceptibles, como es el
caso de los diabéticos17.

Blankenberg et al.18 realizaron un
estudio prospectivo, donde analizaron
la relación entre la presencia de anti-
cuerpos contra CMV, los niveles altos
de interleuquina 6 (IL 6) y la mortalidad
futura en 1.134 sujetos sometidos a
angiografía coronaria. Se realizó un
seguimiento clínico y angiográfico du-
rante 3 años en promedio y se encontró
que 70 pacientes murieron por causas
cardiovasculares. Al realizar el análisis
multivariado se encontró que hubo una
correlación independiente entre los tí-
tulos de anticuerpos contra CMV y la
concentración de IL 6 con respecto a la
futura mortalidad por causas cardíacas
(razón de disparidad 3.2, intervalo de
confianza de 1.4 a 7.3, p<0.05). Los
autores indican que estos resultados
son consistentes con la hipótesis que
argumenta que, la respuesta inmune
que induce el CMV, incluye una res-
puesta inflamatoria que contribuye, in-
dependientemente, al riego de mortali-
dad por futuros eventos cardiovascu-
lares.

Witherell et al.19 realizaron un estu-
dio prospectivo en 121 pacientes con
infarto miocárdico (IM) y controles sin
enfermedad cardiovascular durante 5
años. Informaron que no se encontró
asociación entre IM y la presencia de
anticuerpos contra el CMV.

Actualmente, la evidencia epide-
miológica sobre la infección por el CMV
y la EC es relativamente pequeña y
controversial. Además, es difícil con-
cluir apropiadamente, pues los estudios
no son totalmente comparables porque
son realizados en muestras pequeñas y
las definiciones de los parámetros clí-
nicos son ampliamente variables. Los
resultados de los estudios epidemio-
lógicos no son confiables, pero pueden
indicar alguna asociación entre el CMV
y la EC en un determinado número de
pacientes, como son los sometidos a
procedimientos invasivos para el trata-
miento de las EC, en diabéticos o con
algún compromiso del sistema inmune.

Estudios biológicos. Diversos estu-
dios han tratado de esclarecer la intera-
cción virus-célula en el desarrollo de la
enfermedad cardiovascular. Desde las
primeras observaciones realizadas por
Fabricant y Melnick4-6, grupos de in-
vestigadores han buscado establecer los
posibles mecanismos virales que afec-
tan la función endotelial. A continua-
ción se realiza una breve revisión de
algunos de los estudios más relevantes.

El reclutamiento de leucocitos es
uno de los eventos iniciales para la
formación de la placa aterosclerótica.
Las células encontradas en la placa in-
cluyen monocitos y linfocitos. Un gran
número de moléculas de adhesión y
receptores son expresados en la mem-
brana de las células endoteliales, lo que
genera una gran actividad inmune. Va-
rios estudios han buscado establecer
como el CMV puede interactuar y po-
tenciar la respuesta inmune en el sitio
de formación del ateroma.

La producción de radicales libres de
oxígeno (RLO) en las células vasculares
infectadas con CMV, en los primeros
minutos postinfección, contribuye a la
activación del factor de transcripción
nuclear (NFkB), el cual estimula la ex-
presión de diversos genes celulares,
incluyendo citoquinas y moléculas de
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adhesión, importantes en el proceso
inflamatorio de la aterogénesis20. La
inducción en la producción de RLO por
parte del CMV, es mediada en parte por
la cicloxigenasa 2 (COX 2). Con base
en estos hallazgos, se han utilizado
inhibidores de la COX 2, como la aspi-
rina y la indometacina para reducir la
producción de RLO y la expresión
génica del CMV. Esto revela que, ade-
más de las propiedades antinflamatorias
y antiagregantes de la aspirina, también
tiene propiedades antivirales contra el
CMV en la aterosclerosis21. Investiga-
ciones acerca del efecto de inhibidores
selectivos de la COX 2 (MF tricíclico)
han mostrado disminución de la repli-
cación viral en modelos in vitro22. A
partir de la observación que las mujeres
postmenopáusicas presentan mayor
número de eventos cardiovasculares,
se logró establecer que los estrógenos a
concentraciones fisiológicas tienen
efectos antivirales contra el CMV por
disminución de la producción de radi-
cales libres, de la activación del NFkB,
de la expresión génica inducida por
éste y por inhibición de la replicación
viral. Esto podría estar relacionado con
la menor incidencia de aterosclerosis
en mujeres en comparación con los
hombres; este hallazgo podría servir
como un recurso terapéutico23.

Entre los mecanismos fundamenta-
les para que se desarrolle el infiltrado
leucocitario observado en la placa
aterosclerótica se encuentra la quimio-
taxis. Este proceso que involucra intera-
cciones secuenciales adhesivas entre
los glóbulos blancos y el endotelio,
inicia con el rodamiento celular y con-
tinúa con un complejo proceso de adhe-
sión y diapédesis; diversas moléculas
participan en este proceso. El CMV se
ha asociado con el aumento de la expre-
sión de estas moléculas en las células
infectadas. Se ha encontrado que rato-
nes infectados con CMV murino tienen
expresión aumentada de la proteína

apoptosis, pudiendo esto explicar, en
parte, la acumulación celular en la pla-
ca aterosclerótica32.

Una vez iniciado el proceso infla-
matorio en el sitio de formación del
ateroma, se despliega uno de los even-
tos más importantes en el desarrollo de
la placa aterosclerótica: la acumula-
ción de las células espumosas. Estas
células, derivadas de macrófagos, con-
tienen una gran cantidad de lípidos de
tipo LDL (lipoproteína de baja densi-
dad). La célula espumosa expresa un
gran número de receptores “Scavenger”
en su membrana, los cuales elevan la
captación de LDL. En cultivos de célu-
las de músculo liso aórtico infectados
por CMV se determinó mayor capta-
ción de LDL fluorescente que las célu-
las sin infectar. También se estableció
que las células infectadas presentaban
gran expresión de ARN mensajero que
codificaba para el receptor “Scavenger”.
El punto máximo de expresión de este
ARN, coincidía con el punto máximo
de expresión de los genes inmediata-
mente tempranos de CMV. Los datos
de este estudio indican que la infección
por CMV amplía la captación celular
de LDL y la expresión en membrana del
receptor “Scavenger” y que este efecto
se debe, en parte, a la actividad de los
genes inmediatamente tempranos de
CMV33. El incremento en la captación
de lipoproteínas y alteraciones en el
balance de los lípidos ocasionado por la
infección activa por CMV, también se
ha demostrado in vivo34. La terapia con
estatinas en pacientes con dislipidemias
ha mostrado disminuir la mortalidad,
por su efecto hipolipemiante y por la
disminución de la producción de pro-
teína C reactiva en pacientes con pre-
sencia de anticuerpos IgG anti CMV35.

Una vez instaurado el proceso
aterosclerótico y si la enfermedad avan-
za sin tratamiento, en su curso natural,
hacia la síntesis incrementada de factor
tisular y hacía la expresión de trombina,

quimiotáctica de monocitos MCP-1, que
genera grandes focos de inflamación
local y necrosis en las placas ateros-
cleróticas24. Además, se ha establecido
que el CMV aumenta la expresión de
varias moléculas de adhesión en la mem-
brana celular endotelial, como ICAM
1, VCAM 1, VAP 1, E selectina y antí-
genos del complejo mayor de histo-
compatibilidad25-28. De esta manera, el
estímulo continuo por parte del CMV
causaría un incremento en la respuesta
inmune generando un influjo celular
inflamatorio, que acompañado con una
gran concentración de lipoproteínas
circulantes y persistencia de factores de
riesgo conocidos como el tabaquismo o
la obesidad, durante un tiempo prolon-
gado, produciría la enfermedad vas-
cular. La migración celular aumentada
también es promovida por el receptor
viral de quimoquinas US28. La expre-
sión de este receptor en presencia de
quimoquinas como RANTES o MCP-1
es suficiente para promover la migra-
ción celular; al inhibirse la expresión
de US28, se logra reducir en gran parte
la respuesta inmune en la placa ateros-
clerótica29. El entendimiento de estos
mecanismos de adhesión y quimiotaxis,
se ha constituido en un potencial blan-
co terapéutico en el tratamiento de las
enfermedades cardiovasculares acele-
radas por el CMV30. También se ha
informado que los genes inmediata-
mente tempranos del CMV incrementan
significativamente la proliferación de
las células del músculo liso, proceso
tiempo dependiente, facilitado por el
aumento de la expresión del receptor
del factor de crecimiento derivados de
las plaquetas (PDGFb)31. La infección
por CMV en las células vasculares ele-
va la producción de las proteínas codi-
ficadas por los genes inmediatamente
tempranos 72 y 84 del CMV. Estas
proteínas, tienen la capacidad de mo-
dular la actividad de la proteína p53,
alterando su función reguladora de la
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moléculas de adhesión, citoquinas y de
factores de crecimiento en la membra-
na celular, se desarrollan adaptaciones
celulares que, en últimas, causan
disfunción endotelial y elevación de la
coagulabilidad local. El CMV también
se ha implicado en esta fase avanzada
de la aterogénesis. La infección por
CMV y otros patógenos como C.
pneumoniae, declina la respuesta
dilatante arterial de la acetilcolina, ge-
nerando así una marcada disminución
del flujo sanguíneo en los órganos afec-
tados36. Los fenómenos trombóticos son
complicaciones generadas en placas
ateroscleróticas inestables que generan
isquemia tisular. Se ha demostrado que
el CMV altera el balance hemostático,
comportándose como un agente
procoagulante, pues al parecer, la su-
perficie viral contiene fosfolípidos que
interactúan con los factores Xa y Va,
incrementando la capacidad de forma-
ción de trombina37. También se ha ob-
servado in vitro que la infección por
CMV aumenta la expresión de factor
tisular y del factor von Willebrand, lo
que sumado a la desestabilización de la
placa aterosclerótica desencadena trom-
bosis local38,39. En humanos se ha infor-
mado el mecanismo protrombótico viral
in vivo40,41.

En conclusión, hay una evidencia
considerablemente amplia, basada en
estudios moleculares y de detección de
partículas virales sustentando la hipó-
tesis que argumenta que el CMV puede
estar involucrado en el desarrollo de la
aterosclerosis42-44. Es importante seña-
lar que, aunque hay varios estudios de
tipo epidemiológico que no han encon-
trado relación alguna entre la enferme-
dad viral y la aterosclerosis, también
hay numerosas observaciones que si
hallan esta relación. Sin embargo, hay
varios estudios moleculares que pun-
tualizan algunos de los mecanismos
virales importantes en la patogénesis
de la enfermedad cardiovascular (Cua-

Cuadro 1
Resumen de los efectos de la infección por citomegalovirus

importantes en el desarrollo de aterogénesis

Efecto en las células infectadas

Incremento en la producción de radicales
libres de oxígeno en las células de músculo
liso vascular

Expresión aumentada de moléculas de
adhesión (ICAM)

Expresión del receptor viral US 28

Incremento en la expresión de MCP-1

Incremento de la expresión del receptor
“Scavenger” en membrana

Expresión del receptor de PDGFb

Inhibición de la actividad de la proteína p53

Alteración de la función endotelial

Fosfolípido pro-coagulante en la superficie
viral.

Expresión aumentada de factor tisular y
factor von Willebrand.

Resultado pro-aterosclerotico.

Activación de NFkB
Incremento en la producción de moléculas
quimiotácticas

Mayor adhesión de células inflamatorias

Unión de quimioquinas
Migración celular incrementada

Aumento en la atracción de monocitos

Elevación en la captación de LDL
Incremento en la acumulación de lípidos en
la célula de músculo liso vascular

Proliferación de células de músculo liso
vascular

Inhibición de la apoptosis en la placa
aterosclerótica.

Pobre respuesta a vasopresores y
vasodilatadores.

Activación de la cascada de la coagulación

Fenómenos trombóticos en la placa
aterosclerótica

dro 1). La infección por CMV de las
células endoteliales probablemente ini-
cia o promueve el desarrollo de ateros-
clerosis que, sumado con factores de
riesgo tales como la hipertensión arte-
rial, la obesidad o la diabetes, entre
otros, generan la enfermedad clínica-
mente evidente. Aunque los estudios
moleculares realizados hasta ahora no
explican el mecanismo exacto por el
cual el virus está implicado en el desa-
rrollo de la aterosclerosis, si muestran
que el CMV tiene un papel importante.
Esta revisión presenta una cantidad de
información suficiente para justificar
investigaciones que, en algún momen-
to, sustenten el desarrollo de experi-
mentos clínicos bien diseñados y así
tratar por medio de terapia antiviral

específica a pacientes que tengan ries-
go de padecer enfermedades cardio-
vasculares en las que se encuentre im-
plicado el CMV.

SUMMARY

The role of infections in the patho-
genesis of arteriosclerosis has been
studied. Cytomegalovirus is one of seve-
ral infectious agents that have been
implicated. Has been detected viral
DNA in endothelial and arterial smooth
muscle cells. Epidemiologic studies
indicate a possible association between
atherosclerosis and cytomegalovirus,
while others did not find this. Others
studies in animal models and cell culture
suggested molecular mechanisms by
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which the virus might participate in the
development of arteriosclerotic lesions.
This review assesses the most important
information published in relation to this
hypothesis.

Keywords: Cytomegalovirus.
Arterogenesis. Arterosclerosis.

Cardiovascular diseases.
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