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1. RESUMEN

El presente trabajo determinéd la frecuencia de los agentes
del sindrome TORCHS en la ciudad de Chiquimula.

Para ello se analizaron 1032 muestras seroldgicas,
provenientes de 52 parejas madre-neonato. Fueron incluidos
todos aquellos nifios que al momento del nacimiento mostraron al
mencs un signo de padecer infeccidn congénita crénica; o bien
que siendo menores de tres meses de edad ingresaran a dicho
centro con la misma sintomatelogia. Se analizaron 52 sueros
maternos y 51 sueros provenientes del cordén umbilical.

E1l 27% de estos neonatos mostraron elevacidn de los niveles
séricos de IgM. Se encontré gque el agente mas frecuente es
Toxoplasma gondii, con el 19% de seropositividad, le sigue el
virus herpes simplex con el cuatro por ciento, el wvirus de 1l1a
rubéola ¥ citomegalovirus con el dos por ciento (2%). No se
encontrd ningun caso positive para Treponema pallidum. Con los
datos obtenidos se determiné gue el dos por ciento (2%) de la
poblacidn estudiada padecid infeccidn mixta por dos agentes.

Dado gue 1a prevalencia de padecer infeccidén congénita por
algtin agente del sindrome TORCHS ez mayor del cinco por ciento
{5%) esperado, se considera necesario se implementen pruebas
serolégicas de tamizaje en todas las mujeres gue asisten a
control prenatal en el Hospital Nacional de Chiquimula, o en su
defecto determinar en los sueros neonatales el nivel de IgM
total; asf como crear programas educativos con el fin de
disminuir la tasa de morbi-mortalidad infantil en nuestro pafs.



2. INTRODUCCION

Se denomina sindrome TORCHS a una serie de anormalidades en
neonatos que sugieren la presencia de una enfermedad
intrauterina crénica.

Los agentes incluidos son Toxoplasma gondii, virus de la
rubéola, virus herpes simplex, citomegalovirus y otros agentes
como Treponema pallidum.

Este sfndrome constituye una causa del alto indice de
morbi-mortalidad infantil en el drea rural de nuestro pais, por
ello se realizdéd el presente trabajo con el fin de establecer la
prevalencia de infeccién congénita causada por los agentes de
este sindrome: en los neonatos patoldgicos nacidos en el
Hospital Macionhal de Chiquimula, durante octubre de 1989 a junio
de 1991. Se determind ademds el agente gue aparece con mayor
frecuencia vy se describid las anormalidades mas frecuentes en
los nifieos estudiados.

La hipétesis planteadas fueron aceptadas vya gue se encontroé
una prevalencia de infeccién congénita a los agentes del
sindrome TORCHS mavor del cinco por ciente (5%), (27%). El
agente mas comun fue Toxoplasma gondii.

Se realizaron pruebas por métodos sensibles y especificos
como inmunoensayoc en fase sdlida para la determinacién de
anticuerpos contra Toxoplasma gondii,el virus de la rubéola,
citomegalovirus y de inmunocensayce (ELISA) para detectar
anticuerpos contra el virus del herpes simplex. Para 1la
biusqueda de individuos sifilfticos se utilizaron pruebas de
suspensidén antigénica v floculacidn de particulas de carbén. Al
no encontrarse ningun caso reactivo para sifilis no se utilizé
el método FTA-ABS para confirmacién.



3. ANTECEDENTES

3.1 Sindrome TORCHS.

El Sindrome TORCHS es un término utilizado para realizar un
diagnéstico preliminar en recién nacidos o infantes que
presentan una o© mAs anormalidades como resultade de una
infeccién intrauterina crénica. Estas pueden manifestarse
dentro del mes posterior al nacimiento ¥ no ser evidente al
momento del parto. El sindrome puede estar asociado a una
respuesta inflamatoria activa y recuperarse un agente
infectante. o bien pueden presentarse solamente las secuelas por
tratarse de una infeccidén congénita crénica (1,2).

Los agentes gque se incluyen dentro del sindrome son:
Toxoplasma gondii, virus de la rubéola, citomegalovirus, virus
herpes simplex vy otros agentes, especialmente Treponema
pallidum. Estos microorganismos son capaces de reproducirse en
el tejido placentario, atravesar 1l1a barrera placentaria vy
producir infeccidn intrauterina por diseminacidén materna (1).

En 1a mujer, el embarazo trae consigo modificaciones en la
inmunidad celuiar, relajacién general de las estructuras
tisulares, reajustes hemodindmicos y mayores necesidades de
nutricién, 1o que puede resultar en una amplificacién de 1a
virulencia de una infeccidén concomitante (2).

Si 1a infeccidn materna ocurre durante el primer trimestre
de gestacidn, el feto tiene poco riesgo de adquirirla, ya gue la
placenta constituye una barrera eficaz contra los
microorganismos; y si ésta ocurre los resultados de la infeccidn
en un pequefo porcentaje son oO6bito fetal, expulsidn o
crecimiento dismérfico. Al madurar el medic materno-fetal la
barrera placentaria pierde eficacia, por 1o que l1a infeccidn
ocurre con mids frecuencia; pero la respuesta inmunocldgica del
feto, cada vez mds madura, hace que los signos seah
inespecificos v que la infeccidén sea subclinica (2).



Puede sospecharse del sindrome TORCHS si aparecen uno o mas
de Tos signos siguisntes:

- Retraso en el crecimiento intrauterino ocasionando bajo peso
al nacer y/o corto periodo gestacional:

- Anormalidades congénitas indicativas de teratogénesis u
6drgancs dafiados. Los defectos méds cominmente asociados son: la
enfermedad congénita del corazdén, especialmente
arterioesclerosisz o estenosis pulmonar, anormalidades del
sistema nervioso central como microcefalia, hidrocefalia,
retraso psicomotor, anormalidades de los cjos como cataratas,
glaucoma vy coriorrenitis:

= Sordera:

e Signos sugestivos de una infeccidén activa, como ictericia,
hepatoesplencomegalia, pUirpura trombocitopénica, petequias,
exantema, lesiones de los huesos, neumonitis, rinitis, vémitos
y diarrea (1,3).

El diagndstico certero debe realizarse por 1a demostracidn
del organizmo causal, vya sea por técnicas histoldgicas, de
cultivo o inmuncolégicas (1).

Se ha demostrado que la placenta proporciona una barrera
parcial para el transporte de elementos solubles o celulares vy
que de los anticuerpos, la clase IgG es 1la Unica capaz de
atravesar esta barrera. 8i existe infeccidn intrauterina el
feto es capaz de sintetizar sus propios anticuerpos IgM e IgA.
Por 1o tanto, la demostracidén de estas inmunoglobulinas contra
microorganismos teratogénicos indican una infeccidn intrauterina
(1).

b, f Enfermedades asociadas.

3.2 Toxoplasmosis:



Esta infeccidén ocurre tanto en animales como en humanos.
Toxoplasma gondii es un protozoo tisular, caracterizado por su
pantropisme y su distribucién cosmopolita. Bu ciclo wvital
abarca tres fases:

= Taguizoito: Es la forma de multiplicacidén activa. La
destruccién tisular que provoca constituye la forma aguda de 1a
enfermedad.

= Bradizoitos: Poseen una baja capacidad de multiplicacién v
son una forma de resistencia. Se localizan en guistes tisulares
en cualquier tejido y generalmente no causan lesiones, a
excepcién de Ta ruptura quistica en la retina. Se asocian a la
enfermedad crénica.

= Esporozoitos: Eztdn 1lenos de opocitos ¥ son l1a forma
resistente gue ez eliminada en las heces de gatos (1,2).

3.2.1.1. Transmision:

Segin el cicle evolutivo del pardsito, las vias de
infeccidn para el humano son por la ingesta de oocitos en
comidas contaminadas con heces de gato, por quistes tisulares en
carnes mal cocinadas, principalmente cerdo y cordero, y por la
transmisidn placentaria gue ocurre a medida gue Tes
microorganismos atraviesan dicha barrera (21}.

La toxoplasmosis en mujeres embarazadas ocurre
asintomdt icamente en el ochenta o noventa por ciento de los
casos (2). La infeccidn intrauterina ocurre UGnicamente cuando
la madre tiene 1l1a enfermedad activa y los taquizoftos
circulantes (3). E1l riesgo de infeccidn fetal se limita a
mujeres no inmunes gue sufren la infeccidén primaria y en raras
ocasiones en las mujeres inmunoincompetentes con infeccidn
latente que experimenta reactivacidén. A la fecha no hay datos
de que la infeccién latente por T. gondii en embarazadas sea
causa de infeccidén congénita o aborto (3}.



Durante el tercer trimestre del embarazo la enfermedad es
benigna y méds frecuente, que si ocurre durante el primer
trimestire.

e pueden distinguir cuatro patrones de la enfermedad:

- Forma Asintomdtica: Es la mdAs comdn ¥y usualmente es
consecuencia de la transmisién que ha ocurrido durante el tercer
trimestre.

- Enfermedad Moderada: Caracterizada por prematurez, retrasec
en 21 crecimiento intrauterinoc y en el desarrolle psicomotor,
asi como liquido cefalorraguideo anormal.

- Toxoplasmosis Generalizada: 8Se caracteriza por retraso en
el crecimiento y unoc o méds de 1los siguientes sintomas:
jecterysciin, fiebre, anemia, trombocitopenia,
hepatoesplenomegalia, linfadenopatia, neumonia, miocarditis ¥
petequias (2).

- Toxoplasmosis Neurolégica: Caracterizada por convulsiones,
nistagmus, fiebre o hipotermia, retinoceroiditis bilateral,
anemia, calcificaciones intracraneales, hidrocefalia,
microcefalia, estrabismo, g9laucoma, atrefia 6ptica, retraso
psicomotor, liguido cefalorraguideo xantrocrdmico y con niveles
protéicos elevados (2,3).

. PP Diagnéstico:

Este puede realirarse de tres formas diferentes: examen
histolégico, aislamiento del pardsito y diagndstico serolégico
{2}).
< s e S5 S L Examen histolégico:

Se realiza la blsgueda de quistes o taguizoitos en



bicpsias tisulares. Este procedimiento ha sido utilizado como
diagnéstico diferencial de 1a toxoplasmosis con otras patologfas
tales como linfomas (2).

= LR - o Aislamiento del pardsito:

Para aislar T. gondii de una biopsia de material de
autopsia, placenta, sangre o de cualquier otro fluido corporal,
debe inocularse en hamsters o por cultivos celulares.

8i se tiene un cultivo positivo de cualquier fluido
corporal. se toma como indicativo de una infeccién activa (2).

3.2.1.2.13. Diagnéstico serolégico:

Se han desarrollado varios tipos de pruebas, pero todas son
Utiles si la respuesta inflamatoria del paciente no se encuentra
alterada (4).

La prueba de Sabin Feldman se basa en la lisis de T. gondii
por los anticuerpos presentes en el suero del paciente y por el
complemento. Debido al inconveniente de trabajar con
microorganismos vivos, esta técnica ha caido en desuso. Sin
embargo, por su especificidad y alta sensibilidad, sigque siendo
la reacciédn de referencia. Detecta anticuerpos a los diez o
catorce dias después de l1a infeccidén (1,4).

La aglutinacidén directa utiliza toxoplasmas complietos gue
son agqlutinados directamente. Sin embargo, tiene el
inconveniente de necesitar gran nuimero de pardsitos, 1o cual es
dificil de obtener. Puede dar falscos positivos debido a la
presencia de ITaM inespecifica. Por su especificidad ¥
sensibilidad similar a la hemaglutinacidén indirecta, es
utilizada como prueba de tamizaje (1,4,5).
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La hemaglutinacidén indirecta (HAIl) es una prueba sencilla,
con antigenos toxopldsmicos que han sido absorbidos sobre
eritrocitos. MNo puede ser usada en el diagndstico de infeccidn
agquda o congénita, debide a gue los anticuerpos que detecta
aparecen tardfamente. Es la prueba seroldgica mds utilizada en
el tamizaje (1,4,8).

La inmunofluorescencia indirecta (IFI) es equivalente a 1a
prueba de Sabin Feldman y utilizando antisueros anti-IgG, anti-
IgM, anti-1gA o anti—-IgE marcados especificamente puede seguirse
el curso de la enfermedad.

La deteccidn de anti-IgM es usada en el diagnéstico de la
toxoplasmosis congénita, pero debe eliminarse del sueroc fetal el
factor reumatoideo ¥y los anticuerpos antinucleares, ya que éstos
provaocan falsos positives. Ademéds, se detectan falsocs negativos
debido a eltas concentraciones de Ig9G materna, por 1o que sélo
el 25% de estas infecciones pueden ser detectadas por este
método (1,4,7).

La fijacidén del complemento manifiesta anticuerpos gue
aparecen mids tardiamente que lTos detectados por otras pruebas.
Durante la recrudescencia se comporta igual que =i se tratara de
una primoinfeccidn. Puede dar falsos positivos en casos de
enfermedad de Chagas. por 1o que debe ser empleada junto a HAIL,
IFI o pruebas inmunoenzimdticas (1,4).

Se han desarrcolladeo gran variedad de pruebas
inmunoenzimaticas, pero en general puede dividirse en tipo

directo e indirecto.

En la prueba directa se realiza Tla deteccidén de antigenos

circulantes del pardsito. Se pueden utilizar anticuerpos
totales contra Toxoplasma gondii ¥y mds recientemente se han
utilizade anticuerpos policlonales y monoclonales. En 1la

toxoplasmosis humana Jlos antigenos circulantes se pueden
detectar, tanto en el pericdo agudoc como en el crénico
recurrente,



La determinacién puede realizarse en liquido
cefalorraquideo y amniético, humor acuocso, etc., y tiene
importancia diagnéstica (1,4,8,9).

Debido a 1a compleja estructura antigénica del Toxeoplasma
agondi i se cbtienen mejores resultados con anticuerpos
policlonales que con anticuerpos mohoclonales. Se piensa que
los primeros antigenos en aparecer los secreta el pardsito y los
encontrados luego son complejos derivados de l1a membrana y el
citoplasma, Puede aumentarse la sensibilidad del método
utilizando el sistema avina-biotina.

En la prueba indirecta se investigan anticuerpos en el
suero del paciente. Esta puede realizarse en la forma cldsica
o convenciconal ¥ por forma invertida o reversa. En la forma
cldsica se pueden detectar anticuerpos totales o especificamente
IgG, IgM, IgA o IgE. Esta técnica es especifica y tiene mayor
sensibilidad que l1a inmunofluorescencia pares la deteccidén de
IgM, va que no presenta falsos positivos ni1 falsos negativos
(2,4}.

En 1a prueba indirecta por captacidén, invertida o reversa,
no se presentan reacciones falsas positivas por anticuerpos
antinucleares o factor reumatcidec, ni falsos negativos por
exceso de IgG maternos. En la deteccién de IgM por esta
modalidad, se cbtienen tftulos mds altos que los ocbtenidos en la
prueba clédsica (2,4).

Existe una combinacién de 1a reaccién de aglutinacién y de
inmunoabsorcidn. Los resultados son eguivalentes a 1los
obtenidos por inmuncensayo de captacién. Es una prueba sencilla
de aplicar (2).

3.2.1.3. Tratamiento:

E1l tratamiento de la toxoplasmosis se establece cuando
existen sintomas de 1a enfermedad. &1 se sospecha o es



confirmada la infeccién, el tratamiento debe iniciarse lo més
rdpido posible (10).

Se ha demostrade gue la espiramicina administrada durante
el embarazo reduce el riesgo fetal y previene la diseminacién de
la infeccidén en el feto (11).

La dosis de espiramicina es de 500 mg. por via oral, cuatro
veces al dfa, por tres semanas. Se recomienda la combinacidn
con pirimetamina vy sulfadiazina (10,11).

Todo nifio con toxoplasmosis congénita debe ser tratado, adn
cuando ésta sea asintomdtica. E1 objetivo del tratamiento es
mantener el nuimero de toxoplasmas en un minimo hasta que se
produzca una inmunidad efectiva y activa, tanto celular como
humoral. Es preferible un tratamiento prolongado que uno muy
breve. La dosis de pirimetamina es de 2 mg/Kg de pesc y de
sulfadiazina de 25 mg/Kg de peso, los tres primeros dias, para
continuar con 1 mg/Kg de peso de pirimetamina y 25 mg/Kg de peso
de sulfadiazina, hasta finalizar el tratamiento (10,11).

E1 aborto terapéutico estd indicado si se demuestra, por
ultrasonografia, que el sistema nervioso central estd seriamente
dafiado (10,11).

3.2.1.4. Epidemiologia:

En las diferentes dreas del pais, se han realizado varios
estudios a fin de determinar la prevalencia en diferentes grupos
etdreos, los cuales se describen en el anexo 1.

En Guatemala y Centro América la enfermedad fue reportada
con una frecuencia del tres al ocho por ciento (3 al 8%) (3).
Estudios mAs recientes, realizados en el altiplano del pais,
reportan una prevalencia del 30%, encontrédndose que el 1.3% de
los nifios estudiados sufrieron infeccién intrauterina. Llama
la atencidn gque todos estos nifios murieron antes del primer aho
de vida (1}.
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En la regidén sur-occidental del pais se ha reportado un 25%
de seropositividad en mujeres embarazadas (12), mientras que en
edad escolar el 53% de la poblacién rural estudiada ya poseen
anticuerpes anti-Toxoplasma gondii (13).

En el Departamento de Chiquimula, Figueroa encontrd en 1989
que en parejas madre-necnato existe un 18% de seropositividad,
utilizando el método de HAI (14).

= 5 P Sifilis:

Esta enfermedad es causada por Treponema pallidum que
pertenece a la familia Spirochaetaceae. Son organismos
celulares delgados, filamentosos y helicoidales. Su cuerpo
celular tiene un didmetro que varfa de 0.1 a 0.25 um ¥y una
longitud de 5 a 15 um. Las espirales son uniformes pero se
amplian en el extremo celular. Posee tres tipos de movimientos:
Rotacién, locomocidén y flexidén (21, 22).

En su pared celular contienen dcido murdmico que provee el
aspecto filamentoso. Sus fibrillas axiales se originan en
cuerpeos globulares citopldsmicos, properciondndele su forma
espiral (22).

La célula estd recubierta por una segunda membrana gue
constituye una barrera osmética, en un medio hipotdnice se
hincha al tiempo que las fibrillas ¥y 1 cuerpo protopldsmico se
egpirilizan. Durante algidn tiempo se creydé que estas
estructuras correspondian a formas quisticas de algun ciclo
vital (22).

Treponema pallidum no ha podido ser cultivadeo in vitro vy
tampoco ha podido ser cultivade en embricnes de pollec o en
cultivos celulares. E1 unico método en que este microorganismo

puede ser aislado y propagado en el laboratorio es por
inoculacidén en animales, generalmente conejos (21).
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3.2.2.1. Transmiszion:

La s1filis es una enfermedad de transmision sexual. Luego
gue las espiroguetas han penetradeo al huésped, ocurre un periodo
de incubacidén gque varfia entre 10 y 90 dfas. Luego aparece 1la
tipica lesién ulcerativa, de base dura e indolora 1lamada
chancro, que desaparece espontdneamente por fibrosis.

Este chancro constituye la lesién primaria, pero
generalmente ez pasado por alteo, scbre todo en mujeres, por
localizarse en el cuello uterino o en la pared vaginal.

La enfermedad secundaria se manifiesta después de 2 a 10
semanas de la enfermedad primaria, con un exantema cutédneo
generalizado gue también puede afectar las mucosas. En este
sequndo pericdo también aparecen lesiones en los cojos, huesos,
articulaciones y/o sistema nervicso central. Todas las lesiones
secundarias contienen gran cantidad de espiroquetas, son muy
contagiosas y remiten solas. Es por elloc gque se cree qgue
corresponden a una respuesta inmune generalizada.

Durante la sifilis terciaria las lesiones se presentan con
pocas molestias para el paciente: sin embargo, cuandoc se
localizan en el sistema nervioso central, producen parédlisis
generalizada o tabes dorsal. §i se trata del sistema
cardiovascular se producen aneurismas adrticos, y si se
localizan en ojos producen cegquera. e cree que este tipo de
lesiones histicas se deban mas a una respuesta de
hipersensibilidad retardada que a los poceos microorganismos que
se encuentran.

La definicidén clinica de l1a s3ifilis congénita, varia de
acuerdo al grado de enfermedad aguda en la madre y el estado
del recién nacido. Incluye recién nacidos normales, hijos de
madres seropositivas (23).
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Las manifestaciones clinicas comprenden: prematurez, bajo
peso al nacer, lesiones cutdneas, hepatoesplenomeqgalia, muerte
fetal © bien ser asintomdtica pero el nific es seropositive (24).

3.2.0. 2. Diagndstico:

 Jeit L e [ Diagndstico directo:

La observacién directa de la espirogqueta en el fluido gue
proviene de un chancro por campo obscuro, es sin duda la prueba
mas especifica en el diagndstico de la si1filis. Esta presenta
la desventaja de ser poco sensible y de no poder utilizarse en
el diagnéstico de 1a sifilis congénita (25).

N Diagnéstico serolégico:

Los métodos seroldgicos de diagndstico de la sifilis se
fundamentan en la deteccidn de dos tipos de antigenos, los
treponematdceos v la cardiolipina.

La cardicolipina 1lamada también antigeno de Wasserman
corresponde al fosfolipido difosfatidilglicerel, el cual se
cbtiene de tejidos normales, generalmente de misculo cardiaco
(21,22

De todas las variantes de las pruebas no-treponematdceas
gue se han desarrollade, el RPR ¥y el VDRL tienen una
sensibilidad ¥y especificidad aceptables y aunque son fédciles vy
rdpidas de realizar, presentan falsos positivos bioldgicos (25).

Por 1o tanto, son utilizadas como tamizaje, debiendo ser
confirmadas por una prueba treponematédcea.

Los anticuerpos de Wasserman del sujeto sifilitice son la
expresidén de la inmunidad humoral, ya que aparecen en
infecciones experimentales en chimpancés con Treponema pallidum
o cuniculi (26).
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Las pruebas basadas en antigenos treponematédceos son de
valor diagndsticoc en pacientes que presenten, por ejemplo,
pruebas reaginicas positivas sin tener historia o evidencia
clinica de sifilis (27).

El test ITP o inmovilizacién del Treponema pallidum se basa
en una reaccién bactericida en la gue interviene el complemento.
Utiliza treponemas viveos de 1a cepa virulenta Nichols, obtenidos
a partir de lesicnes sifilfticas en conejos. Ha sido
considerada como la prueba de referencia (21).

La deteccidn de anticuerpeos mediante inmunoflorescencia ha
sido ampliamente utilizada, se basa en la deteccién de
anticuerpos que reacciconan con treponemas fijados en ldminas v
donde intervienen tocdos 1os componentes celulares del treponema
(23}.

Actualmente en el comercio existe un test de
hemaglutinacidén pasiva en la que participan antigenos de
superficia del treponema (25,26).

Los criterios que se utilizan para el diagnéstico de 1a
s1filis congénita son los siguientes:

g 2. 2.2 2.1 Criterios clinicos:

3.2.2.2.2.1.1. Absolutos:

~ Demostracién de la presencia de T. pallidum, a partir de
Tesiones, por campo obscuro o histoldgicamente.

3.2.2.2.2.1.2. Mayor:

1

Condiloma lata
= Osteccondritis, periostitis
- Rinitis hemorrdgica
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3.2.2.2.2.1.3. Menor:

= Fisuras en 1oz labios

= Lesiones cutdneas

- Parches en mucosas

= Hepatoesplenomegalia

= Linfadenopatia generalizada

= Sigqnos en 21 sistema nervioso central

= Anemia hemolitica

= Células o proteinas elevadas en liquido cefalorraquideo

2.2.2.2.0.2. Criterios serolégicos:

o Reactivo VDRL o FTA-ABS

- Reactivo FTA-ABS (IgM)

- No reactivo VDRL o FTA-ABS

= Reactivo VDRL o FTA-ABE sin seroconversidén a los 4 meses
= Elevacidén en 3 meses de los titulos de VDRL

3.2.2.2.2.3. Historia materna:

Historia documentada de sifilis adecuadamente tratada en el
embarazo.

B 2.2.2.2.%,; Diagnéstico certero:

3.2.2.2.2.4.1. Definitivo:

Criterio clinico absoluto

3.2.2.2.2.4.2. Probable:

Cualquier combinacidén siguiente:

Criterio serolégico elevacidon de titulos de VDRL. Un
criterio clinico mayor ¥ un criterio serolégico reactivo. Dos
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criterios clinicos menores ¥ un c¢riterio sercldgico reactivo.
Un criterio cliniceo mayor ¥ un criteric clinico menor,

3.2.2.2.2.4.3. Posible:

Criterios seroldgicos reactivos, con un criterio clinico
menor o sin ¢criterio clinico.

3.2.2.2.2.4.4. Descartado:
Cualguier combinacidén siguiente:

Algtin criterio cliinico ¥y criterio sercldgico ho reactivo.,
Criterio serolé&gico reactivo con historia materna documentada.

b R L Tratamiento:

E1l tratamiento de lg sifilis por metales pesados ha sido
reemplazado por 1la penicilina, que &5 menos toxica para el
paciente (22).

E1l tratamiento recomendado por el "Centro de Control de
Enfermedades”™ (CDC) de Atlanta, para infantes sintométicos o
asintomdticos pero VYDRL positivos, es penicilina G procaina en
dosis de 50,000 U/Kg de peso durante 10 dias, por via
parenteral. Para nifioe asintomiatices, VDRL negativeos, pero
hijos de madres sifiliticas, se recomienda una dosis uUnica de
penicilina & procaina, de 50,000 U/Kg de pesc (24,27).

Los pacientes deben ser monitoreados serclégicamente a
los 3, 6, 9 ¥ 12 meses de edad, ya que los anticuerpos IgM anti-
treponema desaparecen después de 3 6 & meses de un tratamiento
adecuado y por el contrario, persisten por largo tiempo si el
tratamiento no fue el acertado (24,27).

3.2.2.4., Epidemiologia:
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E1 origen de 1a sifilis es incierto. pero se ha demostrado
gue sus tasas de seropositividad son mids altas en ciudades que
en dreas rurales (25).

En 1a ciudad de Guatemala, durante los afios de 1975 a 1979,
se realizd un estudio donde se encontrd que existe un 14% de
seropositividad a 1la enfermedad, confirmdndose por la prueba de
FTA-ABS el 61.9% de estos casos (27).

En el Hospital Roosevelth, segdn unz encuesta serolégica
realizada en el ano 1979, se encontrd una prevalencia del seis
por ciento (6%) en recien nacidos. Mientras que en el afio 1987,
ésta disminuyd al dos por ciento (2%) (29,30).

Figqueroa encontrdé en 1a ciudad de Chiquimula un caso en gue
el recién nacido fue reactivo para la prueba VDRL y los padres
presentaban chancros, el cual constituydé el cuatro por ciento
(4%) de 28 muestras analizadas (14).

Algunos de los estudios realizados en el pafs se describen
en el Anexo 2.

3.2.3. Enfermedades por wvirus:

La mujer embarazada es mds susceptible que la mujer no
embarazada a las infecciones virales. El mecanismo de infeccidn
puede ser ascendente ¢ transplacentario, siendo méds comin el
altimo.

Muchos virus pueden provocar infeccidn congénita, entre
elles picernavirus, coxsackie grupo B, rubéola, virus ECHO v
mixovirus. Sin embargo, los pocos incluidos en el sindrome
TORCHS presentan semejanzas en cuanto & manifestaciones
clinicas, mecanismos de infeccidn, epidemiologfa y severas
secuelas en 21 recién nacido (34).
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;e e (e Citomegalovirus:

Este virus pertenece al garupo herpes virus, que por su
estructura y comportamiento biolégico también incluye al virus
de herpes simplex, varicela-Zoster y el de Epstein Barr. Ha
sido aislado de ratas, ratones y humanos {35).

La infeccién humana es cosmopolita y todos los adultos
mayores de 50 afios han sido infectados alguna vez sobre todo en
dreas de alta densidad demogrédfica v de bajo nivel sociocultural
{36,37 .

3.2.3.1.1. Transmisidn:

E1 virus es transmitido por varios mecanismos. A excepcién
de la transfusidén sanguinea y por transplante de érganos, se
requiere gue exista un contacto directo. De hecho, es comin que
hijos ¥ compafieros sexuales de persconas infectadas con productos
sangufinecs resulten también infectados (36),

E1l wvirus ha sido aislade de orina, saliva, sangre,
ldgrimas, heces, secreciones cervicales y semen. Una persona
infectada puede secretar particulas wvirales en orina o saliva
por meses o afios. El1 nifioc lactante también puede ser infectado
con leche materna (36).

A pesar de que eos el agente mds comin dentroc de las
enfermedades que causan alteraciones congénitas, la gran mayor{fa
de 1os recién nacidos son asintomédticos.

E1T bebé que desarrolla Jla enfermedad de 1inclusidén
citomegdlica puede tener varios dérganos dafiados, como el pulmén,
higado, bazo, corazdén y cerebro. Las mds serias consecuencias
provienen al no desarrollarse adecuadamente el sistema nervioso
central, por lo gue puede manifestarse retrasc mental, sordera
y ceguera.
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Otras alteraciones comunes son ictericia, pirpura,
coriorrenitis v calcificaciones cerebrales (35,36,37).

3.2.3.1.2. Diagndstico:

s sl Lhi, s SRS B Diagndéstico histoldgico:

A pesar que citomegalovirus afecta 7n vivo solamente las
células epiteliales, en el laboratorioc sélo puede ser propagado
en fibroblastos humanos, obtenidos de diferentes tejidos.

Histoldégicamente los virus pueden ser detectados
rutinariamente o pueden ser aislados de muestras en las que no
se observan las inclusiones citopaticas (35,36).

e Fo e v TP AT Diagndstico citoldgico:

Citolégicamente puede ser detectada 1la infeccién al
observarse la tipica 1inclusién citomegdlica. La céluia
agrandada muestra un ntdcleo largeo con una inclusidén preminente
y central que separa la cromatina del margen periférico por un
halo. Estas inclusiones pueden verse en muestras de saliva,
lavado géastrico y otros fluidos (36).

R AL T TR Diagndstico seroldgico:

Este se basa en la deteccién de anticuerpos. Se han
desarrolladec técnicas como 1la fijacién del complemento,
inmunefluorescencia, hemagqlutinacidn indirecta,

radioinmunoensayc y otras.

En la determinacién de la enfermedad en recién nacidos,
puede usarse el métodeo de ELISA. Los anticuerpos IgW anti-
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citomegalovirus pueden detectarse de los 6 a los & meses de
gestacidén. Con respecto a la especificidad, tiene una excelente
correlacién con la fijacién del complemento.

Presenta la wventaja que los factores anticomplemento del
suerc no intervienen, por lo gque nho se reqguiere tratamiento
previo del suero. Por microtécnica es barato y rdpido, incluso
al trabajar en gran escala (38).

SR YR e Tratamiento:

Aungue se han estudiado algunas drogas, no existe ningun
tratamiento especifico para l1a infeccidén por citomegalovirus.

El tratamiento preventivo es lo mds indicado para la mujer
en edad reproductiva, mejorando las medidas higiénicas (36).

s, 58-S N, 8RN Epidemiologia:

En Chile, Japén, Estados Unidos ¥ Gran Bretafia se han
reportado tasas de seropositividad altas, sobre todo en dreas de
alta densidad poblacional y bajo nivel socicecondmico (37,39).

En Guatemala, un estudio realizado en el altiplano del pais
en 1974 demostré gue el 25% de los nifios se infectan durante el
nacimiento ¥y un 15% antes del primer afic de wvida (1).

En el Hospital San Juan de Dios, durante 1,979, se
determind que de los nifios con manifestaciones de sindrome
TORCHS, un 19% demostraron tener en el sedimento urinario,
cédlulas con inclusiones intranucleares patognédmicas de infeccidn
citomegdlica (1,34).

En 1 &drea rural, Recinos en 1,982 encontrd un 10% de
seropositividad en parejas madre-neconato (40). Posteriormente,
Jacobo encontré que el 24% de las mujeres que acuden al servicio
de maternidad del Heospital de Escuintla posee anticuerpos por el
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método de ELISA, pero ningunc de sus neonatos presentd tener IgM
especifica (41).

Para a1 Departamento de Chiguimula o zonas aledahas, no se
encontré ningun estudio realizado que evaluara la infeccion por
citomegalovirus; se revisé tanto el tesaric de la Facultad de
Ciencias Médicas como el de la Facuitad de Ciencias Quimicas ¥
Farmacia, desde 1,992 retrospectivamente hasta el afio 1,985.

.23, 2. Herpes virus:

Virus perteneciente a la familia Herpesviridae. Es
icosaddrico ¥y consta de un virién y un ndclec de ADN recubierto
por varias capas proteicas. Existen dos tipos, agrupados por
sys propiedades antigénicas: el tipo 1 o HSV-1 y el tipo 2 o

H8Y-2 (35).

3.2.3.2.1. Transmision:

La infeccidn inicial se produce a través de una erosidn de
las mucosas o de la piel, donde se produce la multiplicacidén del
virus. De este lugar, el virus .se difunde a los ganglios
linfdticos regionales, donde se verifica la multiplicacidn
secundaria (35).

La infeccidn primaria del tipo 1 ocurre en personas sin
anticuerpos, generalmente nificse de edad preescolar y se
manifiesta por fiebre, lesiones ulceradas y dolorosas.
Provoca gingivoestomatitis, gueratoconjuntivitis, erupcidén
variceliforme de Kaposi y su complicacién més grave es la
meningoencefalitis (42).

La prime-infeccién del tipo 2 generalmente es asintomdtica,

pero puede provocar vulvovaginitis herpética que se caracteriza
por inflamacién difusa, Glceras superficiales también 1lamadas
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chancros herpéticos, los que estdn recubiertas por una
pseudomembrana amarillenta muy dolorosa. Generalmente se
localizan en el cervix. En el varén las lesiones se localizan
en el pene y puede haber disuria, dolor y prurito.

La infeccidén recurrente ocurre en la misma regidn en gque se
presentd la lesidn primaria ¥ en personas sin anticuzrpos
circulantes. E1 wirus permanece en latencia en los ganglios
trigéminos v en el ganglio sacro-ilfaco; esta caracteristica en
el HSV-2 es de gran importancia, pues ha sido asociado con el
cdncer de cérvix (43,44).

Para la infeccidn congénita se considera que la forma de
contagio puede ser de forma ascendente o transplacentaria y la
fuente siempre es la lesidén preexistente en la madre. 5i la
infeccidn ocurre alrededor de la vigésima semana, se habla de
una infecciédn herpética temprana, mientras que el tipo tardio
cocurre después del segundo trimestre (24).

Cuando se trata de una infeccién adquirida, la fuente de
contagio es el canal de parto, aungue puede ser contaminado por
personal hospitalario o parientes contaminados. El recién
nacide manifiesta microcefalia, calcificaciones craneanas,
microftalmia, hepatoesplenomegalia, ictericia, retraso mental,
retraso motor, displasia retiniana, coriorrenitis ¥
gqueratoconjuntivitis (45).

o PR B B Diagnéstico:

) o s e I Cultivo celular:

El cultive viral es la prueba confirmatoria. Se utilizan
células de fibroblasto embricnario humano y células amnidticas
humanas, en las cuales puede observarse después de 24 a 48 horas
de incubacidn focos de células refrdctiles y ocasionalmente
células gigantes.
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También puede usarse ectodermo de embridn de pollo, en cuyo
casc aparecen pustulas blanguecinas después de 48 horas de
incubacidén (42,46). Posee la desventaja de ser un método
engorroso ¥ gue se contamina rdpidamente.

E1l virus ha sido aislade de secreciones de ojo, médula
Ssea, cerebro, orina y leche materna (46).

s B L Diagnéstico citoldgico:

Este se basa en la deteccidn de 1a inclusidn nuclear con
apariencia de vidrio esmerilado, con cromatina marginada e
inclusiones eosinéfilas intranucleares. La desventaja de este
método es que no permite diferenciar entre ambos tipos virales,
aunque es un método rédpido (35).

2. 3820 % liagndstico sercoldgico:

Este presenta ventajas de ser rdpido, vya gue en término de
24 a 48 horas se tienen resultados, detecta anticuerpos IaM o
1gG, pero su especificidad depende del procedimiento empleado.

La fijacidon del complemento no permite diferenciar el tipo
viral infectante, pusde detectar anticuerpos contra el virién y
ant igenos solubles (47).

La prueba de neutralizacidn utiliza suero humano con
anticuerpos virales especificos que neutralizan la accidn
citopdtica del virus, scbre cultivos celulares preparados en
tejide de rifibn de conejo. Es un método complejo vy reguiere
mucho tiempo (46),

La inhibicidén de 1la hemaglutinacidn es muy sensible vy
especifica, no diferencia el serotipo infectante v presenta alta

reaccidnh cruzada,

E1 método de inmunoflucorescencia es rédpido, ya sea en la
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forma indirecta o directa. Sy mayor ventaja es la
diferenciacidén entre las glecbulinas IgG, IgM e IgA. Es de
gran utilidad, socbre todo en el diaghéstico de enfermedad
congénita v debido a que otorga resultades rdpidos, ayuda en la
adecuada direccién del tratamiento (46).

Los métodos inmunoenzimaticos permiten diferenciar entre
IgG o IgM especificas. Son sensibles y fdciles de realizar.
Aungue puedan darse reacciones inespecificas, éstas pueden
prevenirse tratando los pozos de reaccién con suero de ternera
{48), mientras que el radioinmunoandlisis es un método altamente
sensible gue permite detectar niveles bajeos de antigenos o
anticuerpos, no detectables por otros métodos (47).

2.2 8200 Tratamiento:

Se han utilizado varias drogas para disminuir les sintomas
de 1a infeccidn herpética, las gue inhiben la infectividad viral
in vivo.

Entre ellas estidn: 1la icdodeoxiuridina o IDU gue es muy
téxica: el arabinbdsido de citocina gue es utilizado en
infecciones genitales y diseminadas, pero también provoca dafio
renal, hepédtico y deplesién medular; el arabinésido de adenina
el cual es virostdtico y menos téxico, por lo gue ha sido
utilizado en el herpes neonatal. También se ha utilizado el
levamisole {tratamiento antihelmintico) y la gamma globulina
humana, coh alto grado de eficacia, después de 20 dias de
tratamiento (46).

En aguellos embarazeos a término que se verifigque 1a
posibilidad a la infeccién herpética en la madre, el mejor
método preventivo es la cesdrea.
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2 WL S R T Epidemiologia:

La infeccidn por herpes virus es de las méds comunes en el
ser humano, habiéndose demostrade la presencia de anticuerpos en
el 70-90% de 1a poblacidn en general. Se ha detectado ademds
aue la prevalencia del HSVY-2 es méds alta en mujeres gue en
hombres (48).

En Guatemala, un estudio realizado en Santa Marfia Cauqué
durante 1,972 a 1,974, demostrd que los nifics menores de un afio
de edad poseen anticuerpos. No se encontré infeccién congénita,
ya gque ninguno de ellos demostrd tener anticuerpos tipo IgM (1),

Vdsquez en 1,289 reportd que de las mujeres embararadas
muestreadas en el Hospital Roosevelth, el 12% fue positivo parsa
IgG anti-herpes virus, de ellas el 61% eran madres solteras
menores de 24 afics vy de escasos recursos socicecondmicos (49),

Amado reportd en 1985 gue del 25% de madres sospechosas
{con titulo en IFI 1:100), gque acuden al Instituto Guatemalteco
de Sequridad Social, solamente el 11.4% de estos recién nacidos
padecen la enfermedad (46},

e e s Rubéola:

El virus causante de la infeccidén atin no ha sido plenamente
clasificado, ya que debido a su parecido epidemiclégico ¥
patoldgico con el virus del sarampién se le ha incluide en los
paramixovirus; aungue posee propiedades de crecimiento gue
recuerdan a los togavirus del grupo A (37).

El virién es esférico, con una cadena de ARMN y tres
proteinas de envoltura 1lamadas E1, E2a y E2b. La proteina E1
es llamada hemaglutinina, sigue siendo activa después de 1la
desinteqracidén del wvirus ¥y posiblemente posea actividad
neutralizante (37,50).
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2.9, 3.98.9%. Transmisidén:

La enfermedad es exantémica, contagiosa y aguda,., presenta
fiebre, linfadenopatia retroarticular, tos, artralgia vy cefalea.

E1 medic de contaqio es directo ¥y se cree que los aerosoles
de las secreciones respiratoriasz sean el vehfculo, va que en
grupos de hacinamiento la incidencia es alta (51).

En el caso de 1a mujer embarazada, después de la infeccidn
primaria, se establece viremia que continda con diseminacidén a
la placenta ¥ luego al feto.

Como otras viremias, la infeccién congénita dependerd de la
edad del feto, el nivel de la viremia vy 1a respuesta celular e
inmunidad humoral de la madre. Siendo entonces, las secuelas
méds comunes: bajo peso al nacer, defectos cardfacos, sordera,
microcefalia v deficiencias mentales (34,51,52).

= B B O R Diagndstico:

Para detectar l1a respuesta inmunoldgica especifica de 1la
madre durante el embarazo para la deteccidén del IgG puede
utilizarse inhibicién de 1a hemoaglutinacidn y titulos mavores
de 1:32 indican infeccidn previa e inmunidad (51}.

Para detectar si el neonato ha sido infectado con el virus,
deben medirse los niveles de IgM especifica en sangre del corddn
al momento del parto, o por muestra obtenida por fetoscopfia a
partir de 1a 17 semana de gestacidn.

En infantes, la demostracién de 149G después de los 7 meses
e incluso a los 2 o 3 afios de edad, en ausencia de infeccidn
natural, se considera diagnéstico de infeccién congénita
(51,533,

La inmmunidad mediada por células también juega un papel

importante en la infeccién por rubéola. Pueden detectarse
complejos inmunes afios después de la infeccién.
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3.2.3.8.8. Tratamiento:

La rubécla es considerada una enfermedad beniagna para nifios
y adultos jdvenes. Sin embargo, l1a infeccidn congénita presenta
mayor riesgo.

E1l tratamiento es bdsicamente preventivo para la mujer en
edad reproductiva, para lo cual se han elaboradoc vacunas vy
programas de wvacunacidn., Aunque se fabrican muchos tipos de
vacunas, las méds utilizadas son Cendehill, HPV—77 ¥ RA27/3.

En principio, la infecciédn por vacunas es similar a la
infeccidn natural; sin embargo, el tiempo de incubacidn es més
corto y la fase de viremia no es demostrable. No existe
excresidén respiratoria de virus.

Las vacunas pueden presentar efectos secundarios como la
artritis y artralgias, en cuyos casos es demostrable 1a
presencia del virus en el liquido sinovial. No existe
congruencia si al aplicar accidentalmente a una mujer embarazada
pueda ocurrir un efecto teratogénico. Sin embarge, no es
recomendable aplicarla a nifics menores de un afic de vida, Yy
muieres embarazadas o que planean un embarazo dentro de por lo
menos tres meses (52,53).

3.2.3.3.%. Epidemioclogia:

La tasa de malformaciones del neonato cuando ocurre la
infececidn en el primer trimestre de embarazo, varia del 25 al
35%; para las semanas 13 a 16 ésta desciende hasta el 6 a 10% y
para después de la 17 semana no se observan malformaciones,
aungue puede presentarse retraso en el crecimiento (51).
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Cdceres v Rodriguez publicaron en 1,976 que el 78.8% de los
nifies provenientes de diferentes 1lugares de 1la ciudad
presentaron al nacer anticuerpos inhibidores de la
hemaglutinacidén en titulos mayores de 1:8, mientras gque al cabo
de un afio, Gnicamente el 26.3% de estos nifios presentaron
anticuerpos; por lo tanto se considera gue a esta edad los
anticuerpos presentes se deben a la existencia de contacto con
el virus, aunque la enfermedad haya pasado inadvertida (53).
Cencluven ademds, que la poblacidén guatemalteca estd expuesta a
muy temprana edad a contraer naturalmente Ya enfermedad, por lo
aque las mujeres en edad reproductiva tienen un riesgo muy bajo
de contraerla vy provocar infeccidén fetal (53).

En 1,982 Recinos reportéd el unoc por ciento (1%) de
seropositividad al virus en mujeres gque dan a 1uz en el 4drea
urbana (40).

Amado en 1,985, encontrd un caso {(2.3%) en 44 parejas
madre—-neonato, en los Hospitales San Juan de Dios y Gineco-
Obstetricia del IGSS (46).
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4. JUSTIFICACIONES

Durante un estudio pileto realizado en el Hospital Macional
de Chiquimula que evaluaba la enfermedad de Chagas congénita se
observd que existe un alto nuimerc de neonatos patoldaqicos
sugestivos de padecer infeccién congénita a otreos agentes
TORCHS.,

La mayorfa de estos neonatos mostraron bajo peso al nacer,
prematurez vy otras alteraciones, siendo esto una causa
importante del alto indice de morbilidad y mortalidad infantil
en nuestro pais.

Es importante conocer la frecuencia con gue aparecen los
diferentes agentes del sindrome como causa de estas
malformaciones v alteraciones congénitas; para enfocar y poder
establecer programas educativos de prevenciédn y contreol, asfi
como el tratamiento adecuado. Esto beneficiaria a la comunidad,
ya que se disminuiria una de las causas dgue provoca el alto
indice de morbi-mortatidad infantil.
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5. OBJETIVOS

5.1. GENERAL :

Determinar 1a frecuencia de infeccidn congénita por agentes
del aindrome TORCHS, en los neonatos patoldqgicos nacidos en el
Hospital Macional de Chiquimula.

5.2. ESPECIFICOS:

Lo Determinar el agente causante de infeccidén congénita
mds frecuente.

h.2.2, escribir '1as anormalidades mds frecuentes con el
agente causal.

5.2.3. Determinar hébitos de riesgo en poblacion.
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6. HIPOTESIS

La frecuencia de infeccidn congénita por 7T. gondii, T.
pallidum, virus herpes simplex, virus de la rubéola vy
citomegalovirus es mayor al cinco por cienteo (5%} de los
neonatos patolégicos nacidos en el Hospital MHacional de
Chiguimula.

E1 agente TORCHS md&s frecuente en infeccidén congénita
es Toxoplasma gondii,

in



F MATERIALES Y METODOS
Tl Universo de trabhajo:

Los recien nacidos en el Hospital Macional de Chiguimula,
v los nifios menores de 3 meses de edad que inaresen a dicho
centro, durante el periodo comprendido del mes de octubre de
1989 al mes de junio de 1991.

T2 Poblacidn:

Les neonatos patoldgices nacidos en el Hospital Macional de
Chiguimula, y los nifios menores de 2 meses de edad gque ingresen
a dicho centro, mostrando al menos un signo de enfermedad congénita.

f.1.2. Muestra:

Durante 1,989 a 1,921 se realizd el estudio evaluacidn
fisiopatoldagica de 1a enfermedad de Chagas en dicho hospital.
En este pericde se recolectaron muestras sanguineas de &2
parejas madres-necnatos que fueron almacenadas en congelacién
{ver Toma de Muestras).

s ik Recursos:

Tolals Humanos:

Br. Ada del Carmen Gonzdlez Arias, tesista.

- Licda. Vivian Matta, asesor.

- Personal que labora en la sala de maternidad del Hospital
Macional de Chiguimula.

s Personal gue labora en g1 proyecto de investigacidn
“"Transmisién Congénita y Evolucidén Fisiopatolégica de 1la
Enfermedad de Chagas en Zonas Endémicas de Guatemala:
Chiguimula”™.
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T Fisicos:

= Instalaciones de 1a sala de maternidad de dicho hospital.

= Inztalaciones del laboratorio clinico del mismo hospital.

o= Instalaciones del departamento de citohistologia de 1la
Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia.

b, Materiales:

-~ Jeringas hipodérmicas, de 5 y/o de 10 cc.

- Cristalerfa: tubos de hemélisis, pipetas pasteur, viales,
portachjetos para VDRL, etc.

T Centrifuga

= Hieleras con congelante, para el transporte de muestras.

- Refrigeradora

e Congelador a -70°C.

= Set de reactiveos comerciales,

= Microscopio.

- Lector de ELISA, Quantum Analyser 11, de la casa ABBOTT.

T3, Procedimiento:
T i, e [ Toma de Muestras:

La recoleccidén de muestras se realizéd durante octubre de
1,989 a junio de 1,991, en colaboracién con el personal de 1la
Sala de Maternidad de dicho hospital. En total se recolectaron
sueros provenientes de 52 parejas madres—-neonatos. Los recién
nacidos mostraron al menos un signo de padecer infeccién
congénita.

En el momentc del parto se recolectd sangre del cordén
umbilical; Jluego se obtuve la muestra materna por puncién
venosa a quien ademds se le entrevistdé sealn ficha
epidemioldgica Anexo 3.

Los sueros cobtenidos por centifugacidn de la fraccidn
ccagulada, se mantuvieron en refrigeracidn hasta su trasladec en
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frio v semanalmente al departamento de Cistohistologia donde
fueron almacenados a -70°C, hasta el momento de procesarlos.

Las muestras se descongelaron y fueron alicuctadas en
fracciones para evitar cambios de  temperatura aue podrian
disminuir el nivel de anticuerpos.

Se determinaré en la sangre del cordédn niveles de IgM
tctal, se& realizaron las pruebas de RPR y VYDRL, ademés se
detectd anticuerpos del tipo IgM anti-Toxopolasma gondii, anti-
citomegalovirus, anti-viruz herpes simpliex v anti-rubéola.

T Metodologia:
7.3.2.1. Determinacidn de niveles de IgM:

Se evalus 21 nivel total de laM en la sanare del cordén por
inmunodifusi14n radial seglin el instructiveo de la casa comercial
kallestad.

Para ello wvolumenes +dg9uales de sueros de referencia vy
sueros preblemas son colocados en pozos sobre gel de agarosa gue
contiene el antigeno monoespecifico. Las muestras difunden
radialmente a través del gel y con el antigeno forman un anillo
de precipitacidn, cuyo didmetro es eguivalente al compleio
antigenc-anticuerpo que se forma cuando la concentracién del
antigeno ha side totalmente consumida.

Los reactivos con que se cuentan son:
FPlacas qgue contienen del de agarosa bufferada a pH=7.2.
- Al mencs tres sueros de concentracion conocida.

E1 preocedimiento indica no usar sueros hemolizados vy que
todos los reactiveos se encuentren a temperatura ambiente.
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= Colocar 10 ul de sueros de referencia, sueros control vy
muestras se cubre la placa.

= Incubar por 48 horas a temperatura ambiente.

= Medir el anillo formado en los pozos de las muestras vy
plotear en l1a grédfica 1lineal concentracién (mg/dl) en
abcisas y en las ordenadas el didmetro (mm?). E1l wvalor
normal para muestras de sangre del corddn es de 0 a 20
ma/ml, un valor mds alto es indicativo de infeccién activa.

7.3.2.2. Prueba de ARPR:

Se uti111z% esta prueba de floculacidn como primer tamizaije
tanto para la muestra materna comec a 1la muestra del corddn. Se
utilizard el reactivo comercial de la casa Inmuno Scan.

La preparacidén produce una macrofloculacién negra si es
enfrentade a un especimen reactivo. i se combina con un
especimen no reactivo se produce una suspensidn homogénea de
color gris.

Los reactivos que utiliza son:

- Suspension antigénica bufferada gue contiene cardiolipina,
lecitina, colestercl y particulas de carbén.

= Suercs control reactivo, moderadamente reactive ¥ ho
reactivo.

Colocar una gota de muestra (aproximadamente 0.05 m]l en la
placa de reaccién.

- Adicionar 0.5 ml de suspensidon antigénica.

- Rotar por 8 minutos a 100 r.p.m.
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= Evaluar seqgun se presente una floculaciédn negra como
reactivo vy si se presenta como suspensién gris homogénea
como no reactivo.

7.32.2.3. Prueba de VDRL:

A todas las muestras también se les practicéd la prueba de
VDRL. Utilizando la suspensién modificada v estabilizada de 1a
casa ORTHO, en la gue puede usarse suerc o plasma sin inactivar.
Esta suspensidn contiene clorhidrato de colina como inactivador
y como estabilizador EDTA.

= Colocar 0.05 ml de l1a muestra, suero control positiveo o
suero control negative, en celdas reactivas.

= Enfrentar con 0.022 m]l de la suspensién antigénica.

= Rotar por 4 minutos a 180 r.p.m.

o Evaluar usando microscopio con poco aumento (100 x). 8i se
observa completa dispersiéon del antigeno se trata de
muestras No-Reactivas. Si se observa desde una leve hasta

una franca algutinacidén se trata de muestras Reactivo débil
a Reactivo.

7.3.2.4. Test FTA-ABS:

Para 1a confirmacidn de todas las muestras que fueran RPR-
VDRL reactivas serfian procesadas de acuerdo al instructivo de la
casa Behring.

Se utilizaria una suspensién de 7. pallidum, cepa Michols
gue se fija sobre portacbjetos con zonas reactivas libres de
grasa.

Diluir las muestras en el medio de absorsidn.
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Incubar por 20 a 60 minutos en bafic-maria a 37°C.

= Coloca 10 ul de muestra o de suerosz control en c/pozo de
reaccidn.

- Incubar por otros 30 minutos en cdmara hiomeda a 27°C.
Lavar con buffer de fosfatos.

- Cubrir las zonas de reaccién con el conjugado anti-IgM
humana-fluoresceina.

= Incubar 30 minutos bajo las mismas condiciones.
- Lavar con buffer de fosfatos y secar.
- Usar microscopio fluorescente. Si una muestra es positiva

exhibird franca fluorescencia en el contorno de los
treponemas.

7.3.2.5. Deteccién de anticuerpos Anti-Herpes virus:

En 1a sangre del corddn se detectd anticuerpos del tipo IgM
segqiin se describe el procedimiento de 1a casa Behring.

E1 anticuerpc presente en el suero reacciona con el
antigeno adherido a la placa. Este compleijo reacciona con el
conjugado enzimético, que luego de agregar el sustrato adecuado
desarrollard un color proporcional a la cantidad de anticuerpos
presentes.

= Diluir previamente 1:40 el suero del paciente y el suero
control.

= Agregar 0.1 ml en cada pczo de reaccidon, tanto de antigeno
como de control de antigeno.
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Realizar diluciones seriadas.

Incubar per una hora en cdmara humeda a 37°C.

Lavar.

Agregar el conjugado enzimdtico.

Incubar bajo las mismas condiciones.

Lavar.

Incubar por 45 minutos a temperatura ambiente.

Detener la reaccidn por adicidén de HNaOH 2M.

Valorar fotométrica o visualmente; en este caso se hard
visualmente. Una reaccidn positiva serd agquella en que la
reaccidn coloreada mids intensa en el pozo del antfgenoc que
en el pazo de control de antigeno, el titulo serd dado por
1a dilucidn mayor donde se evidencie esta diferencia. La

referencia es dada por el suero control positivo en 1la
dilucidn de referencia.

71.2.2.6. Determinacidn de anticuerpos anti-Toxoplasma gondir:

casa

Se determind anticuerpos del tipe IgM usando test de la
ABBOTT.

Diluir 20 pul del suero control ¥ suero del paciente en 2.0
ml del buffer de dilucién.

Agreqgar a cada pozo de reaccidn 200 pl de la dilucidn
anterior.

Colocar la perla de poliestireno en 1l1a que ha sido
abhsorbido el antigeno.



- Incubar por 2 horas a 37°C en bafio de maria.

o Lavar,

- Agregar 200 pl del conjugado enzimédtico.

= Incubar por 1 hora en las mismas condiciones.

= Preparar la solucidén del sustrato.

- tavar y trasladar las perlas a los tubos de lectura.

- Adicionar 300 uyl del sustrato (utilizar el sustrato como
blanco).

= Incubar por 30 minutos a temperatura ambiente.
= Detener 1a reaccidén con 1 ml de dcido sulfdrico 1N.

= E1l celor desarrollade entre amarille ¥y nharanja es
proporcional a la cantidad de anticuerpos que han
reaccionado. Las lecturas se hardn
espectrofotométricamente a 492 nm contando con el
analizador Quantum II proporcionado por la casa ABBOTT
Laboratories.

Los valores obtenidos por las muestras son comparadas al
control positivo bajo, ¥y si la relacidén obtenida es maveor o
igual a 0.500 es considerada positiva.

7.3.2.7. Determinacidn de anticuerpos anti-citomegalovirus:

Esta determinacidén se hizo usando el test de la casa
ABROTT, gue es una prueba inmunoenzimédtico de fase sélida. E1
suero es previamente tratade para remover las inmunoglobulinas
del tipo 1g9G evitando falsos positivos en presencia del factor
reumatoideo.

29



&= Diluir 10 ul de sueros control y del paciente en 500 ul del
buffer de dilucidn.

= Colocar 20 ul de esta dilucién en los pozos de reaccién.
= Agregar 200 pl del buffer de incubacién.
- Adicionar 1a perla portadora del antigeno.
= Incubar por 2 horas a 37°C.
i Lavar.
= Agregar 200 ul del conjugado enzimatico.
Incubar por 2 horas a 37°C.
- Preparar la sclucidén del sustratoe.
Lavar ¥y trasladar las perlas a los tubos de reaccién.

Pipetear 300 pl de 1a solucidédn sustrato, incluvendo 2 tubos
adicionales como blanco.

= Incubar 30 minutos a temperatura ambiente.
- Detener la reaccidén agregando 1 ml de dcido sulfdrico 1NM.

- E1 color amarillo-naranja gue se desarrolla es proporcional
a la cantidad de anticuerpos presentes en el suero.

- Determinar las absorvancias utilizado 1 analizador Quantum
Il proporcionado por ABBOTT Laboratories.

Los valores obtenidos por las muestras son comparados al

control positivo bajo, si la relacién es mayor o igual a 0.500
se considera positiva.
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71.2.2.8. Determinacién de anticuerpos anti-rubéola:

Se utilizé el test Rubazyme-M de l1a casa ABBOTT.

= Diluir muestra y suero control 1:20 con el buffer de
dilucidén de 1a muestra.

= Agreqgar 20 pl de esta dilucién y del buffer de incubacién
de 1a muestra, a cada pozo de reaccién.

- Incubar a 45°C por 60 minutos.

= Adiciconar la perla recubierta con virus de Rubéola.
Incubar a 45°C por 90 minutos.

i Lavar.

= Agregar 200 pl del conjugadeo enzimdtico.

= Incubar a 45°C por 90 minutos.

= Preparar la solucién del sustrato.

= Lavar y trasladar las perlas a los tubos de lectura.

= Agregar 300 ul del sustrato.

a Incubar a temperatura ambiente por 20 minutos.
Detener l1a reaccidén con 2 ml de dcido sulfdrico 1M.

- Medir espectrofotométricamente con el analizador Quantum

Il.

- Las muestras positivasz tendrdn una relacidén entre la
absorvancia presentada por 1a muestra y el control
positivo bajo igual a 1.090; si la relacidén se encuentra
entre 0.910 vy 1.090 el resultado serd ambiguo, teniéndose
gque hacer una nueva lectura, ¥ si la relacidén es menor a
0,910 1a muestra es considerada negativa.
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T.4. Disefo de investigacién:
R S S Muestra:

Los suercs provenientes de las 52 parejas madre-neonato
fueron recolectados (ver toma de muestra 6.3.1.) e incluidos en

este estudio, de acuerdo a los siguientes criterios:

= Que al nacer mostraron al menos un signo de padecer

infeccidn conaénita: bajo peso al nacer, prematurez,
teratogénesis u 6érganos dafiados o sighos de infeccién
activa.

= Que ingresaran al centro hospitalarioco mostrando los
anteriores signhos y ser menores de tres meses de edad.

Luego de su traslado fueren congelados hasta el momento
procesarlos,
T.8.2: Tipo de estudio:

Transversal.
T.4.3, Andlisis de resultados:

Por tratarse de un estudio que determind la prevalencia de
los diferentes agentes, 1los resultados fueron analizados,

determinando 1a tasa de prevalencia especifica por
microorganisme y la tasa total.
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8. RESULTADOS

E1 presente trabaio se realizd en conjunto con el provecto
"Transmisidn congénita y evolucién fisiopatoldgica de 1la
enfermedad de Chaagas en zonas endémicas de Guatemala:
Chigquimula”, realizdndeose la recoleccidn de muestras en el
Hospital Macional de Chiguimula, durante cctubre de 1989 a junio
de 1991,

Se recolectaron en total 52 muestras de parejas madres-
necnatos. Incluyéndose todos aguellos nifics gque mostraron al
momento de nacer al menos un signo de padecer infeccidn
congénita, o bien que ingresarcon a dicho centro siendo menores
de tres meses de edad manifestando 1a misma sintomatologia.

Las muestras sangufineas se obtuvieron, en el caso de los
neonatos tomando sangre del corddn umbilical en el momento del
nacimiento, en el caso de los infantes menores de tres meses por
puncidén venosa efectuada por colaboracidn del personal médico
del servicio de pediatria de dicho hospital. Al momento de
obtener 1a muestra sanguinea de la madre, la cual se extrajo por
via venosa, se le entrevistd para obtener los datos de 1a ficha
epidemioldgica.

Los sueros fueron transportados al departamento de
Citohistelogia de esta Facultad v almacenados a =20°C el momento
de su proceso. Para lo cual fueron alicuotados en 10 fracciones
para evitar descongelamientos repetidos.

Las caracteristicas fisicas de 1os neonatos patolégicos gue
se estudiaron se muestran en la Tabla 1. Todos estos neonatos
mostraron al menos una anormalidad; encontrédndose mas
frecuentemente el bajo peso al nacer acompafiado de prematurez;
sequido de alteraciones en la temperatura cerporal tanto fiebre
come hipotermia. Las alteraciones neurolégicas que se
encontraron fueron anencéfalos y 6bitos fetales: en estos
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Ultimos casos fue dificil obtener la muestra sangquinea, pues
tanto el cordédn umbilical como la placenta se hallaban alteradoes
con nédulos o calcificaciones. Otras caracterfisticas fisicas se
encontraron en casos aislados, correspondiende a una tasa del
tres por ciento (3%).

Hubc de descartarse un casc ya gue no se contaba con el
suero neonatal, por tratarse de una mola hidatiforme. E1 suero
materno fue neqativo a las pruebas de RPR, YDRL y Toxoplasma
gondii-1a9G.

Los neonatos estudiados representan el 1.24% de los
nacimientos ocurridos en Chiquimula reportados a 1a unidad de
informdtica de la Direccidn General de Servicios de Salud.

Se detectaron niveles séricos de IgM por difusidn radial en
gel de agarcsa. Encontrdndose que el 30.77% de los neonatos
estudiados meostraron niveles mayores de 20 mg/dl de esta
inmunoglobulina sérica, l1a que corresponde a una infeccidn
activa. E1 27% de 1a muestra estudiada fue peositiva para al
menos un agente incluido en el sindrome v el deos por ciento (2%)
a una infeccidén mixta por dos agentes, Anexo 5.

Para la biusgueda de agquellos casos en que la elevacidn de
Ig sérica se debiera a individuos sifiliticos se uso como
tamizaie las pruebas de floculacidn de particulas de carbdn RPR,
asi como 1la suspensidén modificada del antigeno VDRL. Se
encontrd gque ninguno de los neonatos ni las madres fue reactivo
para estas pruebas, por le gue no hubo necesidad de montar el
método de inmunoflerescencia FTA-ABS para su confirmacién.

Para detectar anticuerpos contra el virus herpes simplex se
utilizé la prueba inmunoenzimédtica de la casa Behring. Se
encontré que el 4% fueron positivos a esta prueba. Se tratd de
2 casos en que las malformaciones manifestadas fueron severas.
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Uno de ellos fue anencéfalo yv el otro un &ébito fetal con
alteraciones neuroldgicas y gastrointestinales, Tabla 2. El
neonato anencéfalo también fue positivo para citomegalovirus.

Para las determinaciones de anticuerpeos contra Toxoplasma
gondii. citomegalovirus y el virus de la rubéola se utilizé 1a
prueba inmunoenzimdtica de fase s5481lida de la casa comercial
ABBOTT, asif como el analizador Quantum 11, Los resultados
obtenidos se pueden observar en la Tabla 2. Gracias a 1la
colaboracidn de esta casa también pudo realizarse 1a blsqueda de
anticuerpos IgG en los sueros maternos, encontrdndose que la
tasza de frecuencia para el pardsito en mujeres que dan a luz
neonatos patoldgicos es del 48%.

Como se muestra en 1a Tabla 2, Toxoplasma gondii tienen una
tasa de prevalencia del 19% siendo el agente mas frecuente,
Todosz los neonatos positivos para el pardsiteo solamente
mostraron bajo pese al nacer vy/o prematurez sin ninguna otra
alteracidn fisica.

En 1a busqueda de casos de rubéola congénita, solamente se
encontré un caso, que corresponde al dos por ciento (2%), Este
neohnato solamente mostraba bajo pese al nacer ¥y no se
encontraron calcificaciones en la placenta.

Solamente se encontré un caso pesitivo para
citomegalovirus, correspondiendo al dos por ciento (2%). Este
caso fue también positivo para el virus herpes simplex. Mostro
alteracicnes neurolégicas va que era anaencéfalo, ademds era muy
pequefic, tanto en peso como en talla, para su edad gestacional.
Este caso mixto fue diagnosticado clinicamente como rubécla
congénita.
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9. DISCUSION

La peblacidn estudiada posee bajos recursos econdmicos como
1o refleja el tipo de habitacidn gue poseen va que el 20%
corresponde al tipo de mas bajo costo, el bajareque con techo de
palma vy muy pocas perscnas llegan a tener un techo de ldmina.

Se tuvo 1a oportunidad de wvisitar algunas de estas
habitaciones vy se comprobd gue ademas de los escasos recurso
también poseen malos hdbitos higiénicos. Se pudo observar que
aves de corral, perros gatos y cerdos compartian el dormitorio
y la cocina-comedor.

E1 total de muestras estudiadas fue de 52 sueros maternos
¥y 51 sueros neonatales debido a gue se descartd un caso pues se
trataba de una mola hidatiforme, sin embargo al suero materno se
le realizaron las pruebas de RPR, VDRL y anti-Toxoplasma gondii
I9G siendo negative para todas ellas.

E1 30.77% de estas muestras sanguineas neonatales tuvieron
niveles de IgM total por arriba de 20 ma/dl que se considerz el
1imite normal. El 27% de las muestras fue positivo a algun
agente estudiado: 1la diferencia probablemente se deba a
infecciones por otros agentes no incluidos en este estudio vya
gue todos los bebes presentaron mas de algldn signo sugestivo de
infeccidn congénita, Anexo 5.

E1l 71% de los casos que no demostraron niveles altos de
esta inmunoglobulina, fueron 1incluidos en este estudio por
mostrar al menos un signo clinico de infeccidn congénita,
probablemente se deba a otras causas como desdrdenes geéticos o
bien a un desarrollo inadecuado del embarazo debido a una
alimentacidn deficiente.
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Toxoplasma gondii es un pardsito que se trasmite por comer
carnes ifectadas mal cocinadas o contaminadas con heces de gato.
E1 hacinamientc descrito antes representa un alto riesgo de
contraer esta infeccidén; asif como el hecho de que el tres por
ciento (3%) de estas personas ingieren carne cruda o mal
cocinada. Esto puede explicar el por qué 48% de laz madres
incluidas en este estudio tuviesen anticuerpos circulantes
contra este pardsito, asi como ocurre en la zona rural del pafs
(3.12.19).

La literatura reporta que el 18% de 1oz necnatos
patoldgicos nacidos en el Hospital Macional de Chiguimula son
positivos a este agente, por l1a prueba de inhibicidn de 1a
hemaglutinacidén (14). En este estudio se encontré que el 19% de
los nifics estudiados son positivos, utilizando una metodologia
mas sensible y especifica.

Todos estos neonatos mostraron solamente bajo peso al nacer
vy prematurez, seguin la literatura esto ocurre durante un
infeccién moderada cuya contaminacién ccurre durante el Gltimo
trimestre de embarazo (12).

E1 agente herpes simplex es el siquiente en frecuencia con
cuatro por ciento (4%) lo gue corresponde a dos casos. Uno
presentd labico leporino, espina bifida e intususpeccidén de los
intestinos. La madre durante la entrevista refirié historia
nhstétrica de 2 ébitos fetales en las 2 gestaciones antericres.

E1l otro caso positivo para herpes simplex también leo fue
para citomegalovirus, el cual representa al dos por ciento (2%)
de la peoblacidn estudiada y con una probabilidad del dos por
ciento (2%) de que ocurra una infeccidn mixta por dos agentes.
En la literatura consultada no hay datos sobre reacciones
cruzadas por estos dos agentes.
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Sin embargo ez importante indicar que 1la sensibilidad vy
especificidad del método emplieado en esta oportunidad es alta.
E1 producto de l1a gestacidn fue anencéfalo, prematuro y de bajo
peso, ademds mostré hipotermia, hepatomegalia v petequias. Para
este agente no se encontrd ningun datoc epidemicolégico para la
ciudad de Chigquimula o zonas aledafias.

E1l virus de la rubéola se encontré en el dos por ciento
{(2%) de 1a poblacién. La madre de este neonato refiere no haber
padecido de ningdn malestar durante el embaraze. Como refiere
la l1iteratura 1a rubéola congénita depende de la edad del feto,
el nivel de l1a viremia y la respuesta inmune de 1a madre
(34,51,52). E1l neonato solamente mostrd bajo peso al nacer vy
prematurez, lo que concluye que la infeccidén ocurrié durante el
i1timo trimestre pasando desapercibida para 1la madre.

La sifilis congénita ha sido reportada para el Heospital
Nacional de Chigquimula en un cuatro por ciento (4%) de 1los
neonatos patoldgicos (14). Durante ese estudioc se encontré un
caso en el que el neonato fue VDRL reactivo y los padres

mostraban chancros. 8in embargo este estudio incluyd una
muestra mayor ¥y no se detectd ningdn caso reactivo para la
prueba de VDRL. Poer ello se considera que realmente la

incidencia de Treponema pallidum para la ciudad de Chiquimula no
es detectable.
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10. CONCLUSIONES

10.1 La frecuencia de neconatos patoldgicos nacidos en el
Hospital Macional de Chiquimula es de 1.24%.

10.2 En el 27% de los neonatos patoldgicos incluidos en el
estudio se detectd infeccidn intrauterina cocacionada por al
menos un agentes del sindrome TORCHS.

10.3 La frecuencia de los agentes TORCHS, en la muestra se
distribuve de la siquiente manera:
Toxoplasma gondii con 19%
Herpes simplex con cuatro por ciento (4%)
Citomegalovirus con el dos por ciento (2%)
Virus de la rubéola con el des por ciento (2%).

10.4 Mo se encontrd ningun caso de infeccidén a Treponema
pallidum.
10.5 E1l bajo pesoc al nacer y la prematurez son los zignos

mas comunmente encontrados, adn en casos gue no corresponden
a infecciones ocacionadas por los agentes estudiados.

10.6 La alta prevalencia de Toxeoplasma gondii prcbablemente
se deba al hacinamiento de la pcblacidén v a malos hdbitos
higiénicos.

10.7 Conocer la frecuencia de estos agentes permite
disminuir riesgos de padecer infeccidn congénita.
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11.1

.2

11.2

11. RECOMEMNDACIONES

Siendo la frecuencia de los agentes del sindrome
TORCHS del 27.0% es necesario que a todos aguellos neonatos
sugestivos de padecer infeccidén congénita se le evalide el
nivel sérico de IgM total.

Siendo la frecuencia de los agentes incluidos en el
sindrome TORCHS del 27%, es recomendable que en el control
prenatal de toda mujer en el Hospital Nacional de
Chiguimula se incluya dentro de su rutina ginecolégica las
pruebas de tamizaje, para detectar casos nuevos y evaluar
tratamientos tanto preventivos como curativos.

Es necesario también registrar estadisticamente estos
resultados con el objeto de mantener actualizada 1a
referencia de 1la prevalencia de estos agentes en la
comunidad.

11.3 Crear y mantener programas educativos en 1la poblacién

gque instruyan a las personas sobre enfermedades de
transmisién sexual, feco-oral y por vectores para asf
disminuir considerablemente 1a alta tasa de morbi-
mortalidad infantil de nuestro pais.
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ANEXO 1

PORCENTAJE DE SEROPOSITIVIDAD
ANTI-TOXOPLASMA GONDII EN GUATEMALA

Poblacidn

Recién Macidos del al-
ti plano del Pais.

Mujeres embarazadas en
la regién sur-occciden-
del Pais.

Relacién entre el tra-
bajo de parto prematuro
y aborto con factores -
de riesgo, en 1la
tal.

Mujeres en edad repro-
ductiva

Mujeres con historia
de abortos

Toxoplasmosis aguda.

Madre-neonatos, en Chi-
quimula.

Embarazadas en Escuin-
tla

Recién nacidos., con re-
traso en el crecimiento

intrauterino, en 1a ca-
pital.

% Seropo-

Autor Ano sitividad

Lopez 1Y 1977 30*

Licardié CE 1986 25"

Ovalle JF 1987 o0

capi-

Estévez LE 1987 Bar
43w
14m

Figueroa FM 1989 181

Arreaga DA 1990 201

Hichos © 1990 ue] |

" Determinacion de 149G

] Pesquisa de anticuerpos IgM
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ANEXO 2

PORCENTAJE DE SEROPOSITIVIDAD
A SIFILIS EN GUATEMALA

% Seropo-

Autor Afio sitividad Poblacién

Bonilla CM 1986 2.3%: 8ifilis congénita, re-
cién nacidos en Antigua

Soldrzano AD 1986 3n Muieres embarazadas en
Hospital de Cuilapa

Torres ME 19487 2% Recién nacidos en Hos-
pital Roosevelt

Figueroa FM 1989 4w Madres-neonatos, en Hos
pital de Chiquimula

Sanchinelli SE 1989 0.7* Recién nacidos en Hosp.
de Escuintla.

Hichos 0O 19890 5% En recién nacidos pe-
quefios para edad gesta-
cional, capital.

¥ VDRL reactivo

[ HIA

Confirmados por FTA-ABS
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ANEXO 3

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS

FACULTAD DE CIENCIAS QUIMICAS Y FARMACIA
DEPARTAMENTO DE CITOHISTOLOGIA

PROYECTO DE INVESTIGACION DE CHAGAS

ENCUESTA CLINICO -- EPIDEMIOLOGICA

No. de Orden:
Mombre de 1a Madre: X

Edad: Procedencia:

Residencia:

Antecedentes Médicos de Importancia:
Sighnos y sintomas:

Edad del Embarazo:

Historia Obstétrica:

N P: Ab: HY: HM: Cesdreas:

Examen Pedidtrico Completo:

Sexo del Recién Nacido:
Edad Gestacional: Apgar:

Talla: Peso: Circunferencia Cefdlica:
Fiebre: Hipotermia: lctericia: _ Lesiones de Piel:

Paladar Hendido: Sindactilia:____ Hepatoesplenomegalia:

Alteraciones Gastrointentinales: Examen Heurolégico:
Examen Oftalmoldgico: Agudeza Auditiva:

Examen de 1a Placenta:

Peso: . Diametro: _ Insercidén del Cordén:
Signos de Inflamacidén:

Datos Epidemoicldégicos:

Conoce la chince”picuda” Ha sido picado:
Ha donado sangre: Ha recibidec sangre:
Su casa es de: Techo: Paredes:
Tiene perros: gatos: Qtros:

Ingesta carne cruda:
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ANEXO 4
TABLA 1
ANORMALIDADES FISICAS MAS FRECUENTES

EN NEONATOS NACIDOS EM EL
HOSPITAL NACIONAL DE CHIGQUIMULA

AHORMALIDAD PORCENTAJE
Bajo peso/prematurez 79.0
Fiebre /hipotermia 12.0
Anencéfalos/dbitos fetales 12.0
Examen neurcoldgico alterado 12.0

Paladar hendido/labio leporino 9.0
Alteraciones gastrointestinales 6.0
Sindactilia 6.0
Hepatcesplenomegalia 6.0
Ictericia 3.0

TABLA 2

TASA DE PREVALENCIA DE LOS AGENTES
TORCHS EN LOS NEONATOS PATOLOGICOS MACIDOS EN
EL HOSPITAL NACIONAL DE CHIQUIMULA

AGENTE TOTAL PORCENTAJE
Toxoplasma gondii 10 19.0
Herpes simplex 2 4.0
Citomegalovirus 1 2.0
Virus de la rubéola 1 2.0
Treponema pallidum 1] 0.0
Descartado 1 2.0
Megativos 37 71.0
Total 52 100



TABLA 3

TASA DE SEROPOSITIVIDAD
A ALGUN AGENTE DEL SINDROME TORCHS

TOTAL PORCEMTAJE
Casos positivos 15 27.0
Casos mixtos a 2 agentes 1 2.0
Casos negativos a7 1.0

TABLA 4

CONDICIONES DE RIESGO
A CONTRAER ENFERMEDADES INCLUIDAS EN
EL SINDROME TORCHS

PORCENTAUJE
Tenencia de animales 45.0
Ingesta de carne cruda 3.0
Transfusiones sanguineas 6.0
Habitaciones de bajareque 2.0
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TABLA 5

SEROPOSITIVIDAD EN SUEROS MATERNOS

PRUEBA PORCENTAJE
RPR-YDRL 00.0
[aG-Toxoplasma gondii 48.0
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Niveles séricos de IgM total

mg/dl

Sarciogia

A ositiva
1n

Suero No.



Neonatos Nacidos en el

Hospital Nacional de Chiguimula

Descartado

4 1

| Positivos
s 14

Negativos
37

|
|
|
|
!
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Frecuencia de los agentes TORCHS en €l
Hospital Nacional de Chiquimula

Herpes simplex

Rubéola ~4f

Citomegalovirus
1. pallidum
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