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Secuelas oculares en recién nacidos con sindrome
de TORCH

M.C. Juan Ramos-Cerén,* Myr. M.C. Aarén E. Hernindez-Lépez **

Hospital Central Militar. Ciudad de México

RESUMEN. Se evalué la incidencia de alteraciones
oculares en infantes nacidos de madres con titulacién
positiva contra ¢l complejo TORCH y la infeccién por
sifilis. Incluimos a 33 pacientes, captados en el periodo
de septiembre de 1997 a junio de 1998. Se valoré la pre-
sencia de alteraciones oculares congénitas en infantes
con antecedentes de infeccién intrauterina por el sin-
drome de TORCH. Se incluyeron 8 mujeres (24.2%) y
25 hombres (75.7%). La lesién que mas se encontro fue:
catarata en 6 pacientes {18.1%), colobomz en 2 pacien-
tes (6.0 %), microftalmia, entropién, queratoconjuntivi-
tis, masa retrobulbar, desprendimiento de retina, corio-
rretinitis y atrofia optica en los restantes pacientes
{3.0%). Las infecciones intrauterinas influyen en el de-
sarrolle del ojo. Estos datos sugieren que el diagnéstico
temprano de tales infecciones por el complejo TORCH
permite realizar el tratamiento adecuado.

Palabras clave: sindrome de TORCIH.

Muchos agentes teratégenocs afectan a los ojos. El of-
talmélogo puede ser muy Wtil en reconocer lesiones tera-
togénicas, porque es capaz de observar pequefias anoma-
lias producidas durante un periodo especifico del desa-
rrollo. Estas lesiones producen sintomas que pueden ser
medidas por simples métodos que no son peligrosos ni
dolorosos al nifio.

En 1977 Wilson y Fraser™ describieron y discutieron los
principios generales de la teratologia y sus consecuencias
en una via que es ain relevante para la ciencia. Ejemplos de
estos principios incluyen los siguientes:
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SUMMARY. A prospective study performed on 33
newhorns with the diagnosis of TORCH syndrome
(toxoplasma, cytomegalovirus, simplex herpes and zos-
ter varicella).We reviewed 33 patients from september
1997 to june 1998. We detected the existence of ocular
congenital alterations in children with TORCH syndro-
me. Eight women (24.2%) and twenty five men (75.7%),
were included in this study. Cataract was founded in 6
patients (18.1%), iris coloboma in one case {6.06 %), mi-
croftalmia, entropion, keratoconjunctivitis, retrobulb
mass, retinal detachment, corioretinitis and optic atro-
phi in the other patients (3.0%). Intrauterin infections
influence in the development of eyes. This dates mean
that the early diagnostic of TORCH infection permits to
give the right treatment.

Key words: TORCH syndrome.

1. La Susceptibilidad a la teratogénesis depende sobre el
genotipo y la manera en la cual éste interactia con factores
del medio ambiente. Es bien conocide que no todos los ni-
fios expuestos a un agente téxico son afectados adversa-
mente. El genotipo, 1a absorcién, metabolismo y destoxifi-
cacién del agente y el porcentaje de transferencia placenta-
ria varfa en las madres y sus fetos. Un agente aplicado
durante el periodo susceptible puede causar muerte del em-
bridn, muerte del neonato, sobrevivir con varios grados de
malformacion o desarrollarse normalmente. Probablemente
una mayoria de malformaciones ocurriendo espontdnea-
mente son el resultado de una combinacién de muchos fac-
tores genéticos y del medio ambiente.

2. La susceptibilidad a los agentes teratogénicos varia
con el estado del desarrollo en el tiempo de exposicidn.

Durante algiin periodo del desarrollo, el embrién o feto es
mis sensible a los agentes teratogénicos. El dafio durante el
periodo de preimplantacion generalmente produce poca alte-
racién morfogénica porque el huevo usualmente muere; du-
rante la organogénesis, el embridn es altamente sensible y la
exposicidn puede producir mayores cambios morfolégicos.
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El mayor dafio estd asociado con un periodo relativamente
corto de embriogénesis critica entre la diferenciacidn de la
ldmina germinativa {(gastrulacién} y la formacion de 6rganos.
Como la organogénesis avanza durante la dltima parte del
periodo embrioldgico, ambas, teratogenicidad y letalidad in-
variablemente declinan. Durante el subsecuente periodo fe-
tal, el feto sufre un rapido crecimiento, diferenciacidén y ma-
duracién funcional de tejidos y 6rganos y es menos sensible a
las alteraciones morfologicas.

3. Los agentes teratogénicos actlian en vias especificas
(mecanismos} sobre las células en desarrollo y en los teji-
dos para iniciar una embriogénesis anormal (patogénesis).

Los agentes causales pueden actuar en diferentes vias, y
al contrario, diferentes agentes etiolégicos pueden causar
cambios por el mismo mecanismo. Los cambios tempranos
en un sistema en desarrollo a menudoe no son ya aparentes,
porgue ellos ocurren a niveles subcelulares o moleculares.
Para hacerse manifiesto, el mecanismo podria pasar a alte-
raciones celulares y del tejido mas demostrativas. Las célu-
las en desarrollo pueden ser alteradas en una variedad de
vias, tales como mutacion, ruptura cremosémica, interfe-
rencia mitdtica, funcion alterada en la integridad de los dci-
dos nucleicos, ausencia de precursores normales o sustra-
tos, fuentes de energia alterada, cambios en la caracteristica
de la membrana, imbalance osmolar o inhibicidén enzimadti-
ca. Las consecuencias pueden ser reducida muerte celular,
cambios en las interacciones entre células, biosintesis redu-
cida, movimiento morfogenético alterado o disrupcidén me-
cédpica de tejidos.

4. L.as manifestaciones finales del desarrollo anormal
son muerte, malformacién, retardo en el crecimiento y alte-
racién funcional.

La reaccién de un embrién a un agente tdxico previo a sn
diferenciacidn, es la muerte. Durante el periodo embriona-
rio, reacciona por malformacién y durante ¢l periodo fetal,
por retardo en el crecimiento y alteracién en su funcién.

Embriologia humana. El embarazo estd rigurosamente
calculado a 266 dias (38 semanas) después de la fertiliza-
cién o 280 dias (40 semanas) del inicio del dltimo periodo
menstrual (edad gestacional). Siguiendo a la concepcidn, el
huevo fertilizado se implanta en el Gtero durante la segunda
semana (dfa 7 a 14 después de la fertilizacién). Durante la
tercera semana ocurre la gastrulacioén, el surco primitivo y
el ectodermo embrionario empiezan a formarse, el ectoder-
mo neural con el tubo neural y la cresta neural son visibles,
el corazén, vasos sanguineos y primordios del ojo y oidos
empiezan a desarrollarse. La cuarta a octava semana (dia 18
al 60), constituyen el periodo embriolégico y son las mds
importantes cinco semanas del desarrollo humano, porque
el desarrollo de 1odas las estructuras mayores externas e in-
ternas inician durante este periodo. Las tres ldminas germi-
nativas se diferencian en varios tejidos y érganos. Al final
del periode embricnario, el comienzo de todos los sisiemas
han sido establecidos, y el embrién empieza a tener aspecto
humano con la formacion del cerebro, corazén, rifiones, so-
mitag, extremidades, orejas nariz y ojos.

REV SBANID MILIT MEX 1999; 53(1): 29-35

El periodo fetal (semana 9 a 38) se caracteriza principal-
mente por crecimiento del cuerpo y la dilerenciacién de los 6r-
ganos. El porcentaje del crecimiento corporal durante el perio-
do fetal es rapido, especialmente entre la semana nueve y vein-
te, y la ganancia de peso es extremadamente rapida durante las
semanas terminales. Al mismo tiempo, el crecimiento de la ca-
beza es lento comparado con el resto del cuerpo. Hasta estc
tiempo el feto es incapaz de vivir extrauterinamente, principal-
mente por la inmadurez del sistema respiratorio. ™

Infecciones intrauterinas. Varios factores en el medio
ambiente extra ¢ intrauterino del embridn y feto influyen en
el nifio atin no nacido. Los teratdgenos humanos mas reco-
nocidos, tales como las infecciones intrauterinas y las dro-
gas, actdian directamente a través de la placenta de la ma-
dre, mientras unos pocos, tales como la radiacién, actian
directamente sobre el embridn y ¢l feto.

Rubéola. En 1941 un ntmero de casos de cataratas con-
génitas poco comiin aparecieron ¢n Sydney y otras partes
de Australia. Una cerrada investigacidn fue iniciada por el
oftalmélogo Norman CGiregg.'* Con sus 13 casos de catara-
tas mds los de sus colegas, se identificaron 78 casos. Gregg
calculd que el pericdo temprano del embarazo en estos ni-
fios corresponden con el periodo de médxima intensidad de
la generalizada y severa epidemia de sarampion en [940,
Fue encontrade que en cada caso la madre sufrié de saram-
pién en etapas tempranas del embarazo, la mayor parte en
el primero o segundo mes.!>* Los reportes originales invo-
lucraron una constelactén de defectos con una combinacién
de anormalidades cardiacas, de oido y del ojo.

La rubéola congénita fue posteriormente reconocida
como una infeccion asociada con un amplio rango de posi-
bles Jesiones patoldgicas. La infeccidn puede matar al feto
in sitero, causando aborto o muerte perinatal. Esto puede no
tener aparente efecto en un recién nacido de apariencia nor-
mal o, en ¢l otro extremo, puede resuitar en miiltiples de-
fectos al nacimiento. Una complicacién adicional al diag-
nostico clinico es que la infeccién materna a menudo es
subclinica, pero puede, sin embargo, resultar en un amplio
rango de dafio fetal. En 1962, el virus de la rubéola fue ais-
lado en cultivos de tejido, y se desarrollaron las técnicas
para serodiagndstico de esta infeccidn, 2

Las lesiones oculares por rubéola consisten de cataratas
(80% bilateral), microftalmos, retinopatia pigmentaria, ede-
ma corneal, glaucoma, hipoplasia de iris y reaccién dismi-
nuida a la atropina.”® Manifestaciones sistémicas adiciona-
les, incluyen retardo en el crecimiento, lesidn cardiovascu-
lar, anomalias del sistema nervioso central, sordera y
deficiencia del lenguaje. La catorata y la enfermedad car-
diaca resultan de rubéola materna durante las primeras § se-
manas de gestacidn, y la sordera por infeccidn, durante las
primeras 16 scmanas de gestacién. Para las cataratas el
tiempo de infeccion materna fue estimada de 26 a 57 dias
de gestacidn, definido como el nimero de dias del inicio
del dltimo periodo menstrual hasta el inicio del caracteristi-
co rash (12 a 43 dias posfertilizacién). La retinopatia es
producida en el periodo de 16 a 131 dias de gestacidn y el
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coloboma y la exotropia durante los 32 a 50 dias de gesta-
cién, Los defectos por rubéola ocurren en todos los infantes
infectados antes de las 11 semanas (principalmente enfer-
medad cardiaca congénita y sordera) y en 35% de esos in-
fectados de las 13 a las 16 semanas (sordera solamente).
Ningin defecto atribuible a rubéola fue encontrado en ni-
fios infectados después de las 16 semanas. La frecuencia de
infeccidén congénita es muy alta {(91%) cuando la rubéola
sintomdtica ocurre durante el primer trimestre.* Durante el
segundo trimestre, el porcentaje de infeccién declina rapi-
damente, posiblemente porque la estructura de la placenta
estd totalmente desarrollada en este estado.

La retinitis por rubéola ha sido reconocida como una de las
mads frecuentes anormalidades oculares en nifios con rubéola
congénita?"?*3 [In dato tipico son los depdsitos pigmentados
generalizados, usualmente de mayor densidad en la mécula.
En ocasiones el pigmento tiene una forma como espicula simi-
lar a la encontrada en la retinosis pigmentaria por la cual esta
enfermedad ha sido distinguida. La retinopatfa pigmentaria
también es un signo comin de muchas infecciones congénitas,
lales como citomegalovirus, toxoplasmosis y herpes.!?

La rubéola es una enfermedad rara en la mayor parte de
todos los paises, por el uso de la vacuna contra la rubéola,
de nifias preferentemente.'? No obstante, hoy las mujeres
primiparas hispénicas tienen un riesgo incrementado de
concebir un infante con el sindrome de rubéola congénita.'®

Toxoplasmosis. La toxoplasmosis es una infeccién causa-
da por el Toxoplasma gondii, un parisito con un complicado
ciclo de vida, en el cual el gato aparece como el huésped de-
finitivo. La toxoplasmosis puede aparecer como una infec-
cion congénita o adquirida. La infeccidn materna con toxo-
plasmosis tempranamente en el embarazo resulta en muerte
fetal, y en el embarazo medio éste produce una enfermedad
generalizada en el feto, resultando en aborto o en severo
dafio. La infeccidn materna por toxoplasmosis tardiamente
en el embarazo produce signos agudos en el infante: encefa-
lomielitis, coriorretinitis o alteracidn visual. La madre emba-
razada puede tener minimos sintomas o puede ser asintomati-
ca, pero severos defectos al nacimiento pueden atin ocurrir
en sus fetos. La mayoria de infantes son asintomdticos al na-
cimiento, pero las secuelas de la infeccién congénita son re-
conocidas o se desarrollan tardiamente en la vida.

Las principales manifestaciones clinicas de la forma sinto-
mitica de la toxoplasmosis son la microcefalia o hidrocefalia,
parélisis cerebral, epilepsia, retardo mental, calcificaciones ce-
rebrales y coriorretinitis. >**%* Los mds importantes signos en
el diagnéstico de toxoplasmosis congénita son las tres C’s:
convulsiones, calcificaciones intracraneales y coriorretinitis.
La coriorretinitis est4 presente en 80% de nifios con toxoplas-
mosis congénita y es mas a menudo hilateral; la toxoplasmosis
es considerada una de las causas mas comunes de coriorretini-
tis. El polo posterior y la mdcula son los més predispuestos al
dafio. Los cambios secundarios que ocurren en otras partes del
0jo, tales como iridociclitis y cataratas, se consideran compli-
caciones; asi como la microftalmia, microcdrnea, cataratas,
anisometropia, estrabismo, nistagmo vy leucocoria.
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El nervio éptico puede ser afectado, primaria o secunda-
riamente debido a papiledema.¥!

Los datos de las lesiones intraoculares de toxoplasmosis
congénita en infantes son consistentemente de involucro bi-
lateral de la regién macular, la presencia de una retina nor-
mal y vascularizacidn rodeando la lesién en todos los esta-
dos de la infeccion, rdpido desarrollo de 1a atrofia del ner-
vio éptico y frecuente claridad de los medios en la
presencia de severa coriorretinitis,

El diagnéstico diferencial de las lesiones del ojo, incluye
anomalias congénitas, tales como coloboma. La asociacién
de cambios oculares, sistémicos y serolégicos en toxoplas-
mosis, por lo tanto, generalmente sefiala una malformacidn
congénita. El prondstico para nuevos embarazos en pacien-
tes con retinocoroiditis por toxoplasma es dificil de estable-
cer. El factor mds importante en mujeres embarazadas con
coriorretinitis por toxoplasma es si los titulos de los anti-
cuerpos se incrementa durante el embarazo.® La titulacién
periddica del anticuerpo antitoxoplasma durante el embara-
zo es recomendado como una medida preventiva contra la
toxoplasmosis congénita. El embarazo puede ser continuado
si los titutos no se incrementan durante el embarazo.

Citomegalovirus. La enfermedad por inclusién de cito-
megalovirus es caracterizada por la formacidn de células
conteniendo grandes inclusiones que pueden aparecer en
todos los Organos viscerales y en el cerebro. El factor cau-
sal es un virus con un DNA largo que es relacionado al vi-
rus del herpes simple, varicela-zoster y Epstein-Barr. Este
infecta muchos drganos, incluyendo los ojos, pulmones, ri-
fiones, tracto gastrointestinal y sistema reticuloendotelial.
La infeccidn activa por citomegalovirus es encontrada en
pacientes con sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA), receptores de médula dsea y drganos y en neona-
tos, produciendo una enfermedad congénita o adquirida.®

La infeccién intrauterina con citomegalovirus es la més
comin de todas las infecciones intrauterinas y ocurre
aproximadamente en 0.5% a 2% de todos los infantes re-
cién nacidos en paises industrializados.?

La coriorretinitis es la mds tipica manifestacion ocular en
infeccién por citomegalovirus congénita y es una causa de
severa lesién ocular. Otras manifestaciones oculares incluyen
atrofia dptica, anoftalmia, microftalmia, hipoplasia del ner-
vio Gptico, coloboma, cataratas, necrosis retineana y miopfa
severa, W1 2LIMMARR ] 4 coriorretinitis por citomegalovirus
no puede ser diferenciada de las lesiones producidas por
otras infecciones intrauterinas sobre la base de localizacién o
apariencia. La toxoplasmosis podrfa presentar la gran dificul-
tad de diagnéstico diferencial, porque el sindrome de corio-
rretinitis con calcificaciones cerebrales, hepatoesplenomega-
lia y anemia son tipicas de toxoplasmosis y citomegalovirus.

Herpes. El virus del herpes simple pertenece a un grupo
de virus DNA, que poseen datos comunes morfologicos.
Este grupo es compuesto de al menos tres otros virus que
afectan al ser humano: citomegalovirus, varicella-zoster y
virus de Epstein-Barr. Estos virus tienen varias propiedades
comunes, incluyendo su habilidad para persistir a través de
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toda la vida del huésped infectado y la induccién de inclu-
sianes intranucleares en células infectadas.

Las alteraciones oculares en neonatos con infeccidn
por herpes simple incluye queratoconjuntivitis, coriorreti-
nitis, microftalmia y displasia retineana.'* Las complica-
ciones secundarias de queratoconjuntivitis son coriorreti-
nitis y cataratas, queratitis herpética recurrente y dlceras
corneales residuales. ™™

Varicela-zoster. Las caracteristicas del sindrome fetal
por varicela son lesiones de piel, como dreas cicatrizales
que corresponden a la distribucién de los dermatomas, ex-
tremidades atréficas, atrofia cerebral, convulsiones, bajo
pesc al nacer por edad gestacional, y anomalias esqueléti-
cas, gastrointestinales y genitourinariag.d3#.11.2947

Una variedad de anomalias oculares incluyen coriorreti-
nitis (la mds comiin), anisccoria, nistagmo, microftalmia,
cataratas, opacidad corneal, atrofia e hipoplasia del disco
6ptico, heterocromia y sindrome de Horner.!##4630

Sifilis. Por siglos Ia sifilis ha sido un bien conocido tera-
t6geno potente. Hoy, la deteccidn y tratamiento en la mayo-
ria de los casos hace no comdn la sifilis congénita en el
mundo occidental. Desafortunadamente, la sifilis congénita
se ha incrementado recientermente en mifios nacidos de ma-
dres que son jévenes, solteras, de bajo nivel socioeconémi-
co y reciben poco cuidado prenatal.’”? En un estudio en
1990, 1a sifilis fue presente en 15% de las pacientes que du-
rante su embarazo abusaron de la cocaina.®

El dafio causado por 1a infeccidén fetal por Treponema
pallidum que no es tratada durante el embarazo, varia de
sepsis neonatal fulminante y muerte, a infeccién asintomdti-
ca persistiendo en la nifiez y culminando en sifilis terciaria
en la adolescencia.'>%

Por convencion, se clasifica a la sifilis congénita como
«temprana» y «tardfa». Esta terminologia especificamente
se refiere al tiempo en la vida del nifio cuando el diagnésti-
co es hecho. La sifilis temprana congénita es una enferme-
dad infecciosa, gue amenaza de por vida en nifios mayores
de 2 afios de edad.

La sifilis congénita tardia aparece en nifios mayores de 2
afos de edad y es asintomatica en dos tercios de todos los ca-
sos. La serologia es invariablemente positiva. Los datos clini-
cos que son estigmas cldsicos de sifilis congénita, incluyen la
triada de Hutchinson, la cual consiste de queratitis intersticial,
incisivos hendidos y lesién del VIII nervio. Los signos adicio-
nales son deformidades de hueso y dientes {molares en mora,
pierna en sable, nariz en silla de montar, perforacidn del pala-
dar y articulaciones de Clutton), lesiones cutdneas (gomas) y
raramente defectos neurolégicos y cardiovasculares. La dise-
minacién de la sifilis al feto es posible en todos los estados de
infeccidén materna, incluyendo el estadio latente tardio, cuando
el paciente asintomadtico permanece seropositivo.

La maés importante alteracién ocular es la queratitis intersti-
cial, la cual es caracterizada por fotofobia, dolor, lagrimeo ex-
cesivo y visién borrosa. En el examen fisico, se presenta hipe-
remia conjuntival, miosis, edema y vascularizacidn de la cor-
nea. Manifestaciones oculares, tales como coriorretinitis,
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fondo en sal y pimienta, glaucoma, uveitis y chancros de los
pérpados, han sido descritos en sifilis congénita temprana

Debido a que la coriorretinitis ocurre en infantes que han
sido afectados con un variedad de agentes infecciosos, in-
cluyendo rubéola, citomegalovirus, T. gondii, vy virus dci
herpes simple, se incluyen en e} diagnéstico diferencial
para coriorretinitis.?

Ante la necesidad de detectar lesiones intraoculares en
pacientes recién nacidos con el antecedente de infeccion in-
trauterina con toxoplasma, rubéola, cilomegalovirus, her-
pes simple, herpes zoster, virus de Epstein-Barr y sifilis, es
imperativo hacer una exploracidn oftalmolégica completa a
fin de detectar lesiones que puedan condicionar pérdida de
la agudeza visual. Haciendo necesario establecer un pro-
ndstico, considerar un tratamiento y establecer que iesiones
intraoculares son mdas frecuentes en nuestro medio.

Nuestra hipdtesis es la siguiente: la identificacién tempra-
na de pacientes embarazadas con antecedente de exposicion
al complejo toxoplasma, rubéola, citomegalovirus, herpes
simple y sifilis (TORCH) puede prevenir en los recién naci-
dos lesiones que condicionen ceguera en estos pacientes,

La titulacién de anticuerpes en las madres, ademds de
una cuidadosa historia clinica es indispensable realizar para
establecer un prondstico.

Hay una estrecha correlacién enwre los titulos altos de
anticuerpos y la presencia de lesiones intraoculares.

Los objetivos del trabajo son: evaluar la utilidad de reali-
zar titulacidn de anticuerpos en las madres y recién nacidos
con antecedente de exposicién en el embarazo al sindrome
de TORCH, implementar la valoracién oftalmolégica en to-
dos los recién nacidos con antecedente de infeccion intraute-
rina por el sindrome de TORCH, como un medio diagnéstico
y de prondslico, correlacionar los hallazgos oftalmolégicos
con la titulacidn de anticuerpos y establecer que tipo de le-
s16n intraocular es mds frecuente en nuestro medio.

Material y métodos

Estudio de la poblacién. Las alteraciones oculares rela-
cionadas con infecciones intrauterinas fueron estudiadas en
33 pacientes con el consentimiento de sus padres. Los 33
pacientes fueron estudiados en el servicio de neonatologia y
terapia intensiva neonatal del Hospital Central Militar. La
infeccidn intrauterina fue clasificada sobre la base de titula-
cidn de anticuerpos contra el sindrome TORCH. La infec-
cidn primaria materna fue definida por evidencia de anti-
cuerpos IgG. Los nifios fueron estudiados entre el mes de
septiembre de 1997 a junio de 1998. Los criterios de inclu-
sion para este estudio fueron la presencia de infecciones in-
trauterinas por el complejo TORCH, demostrado por la ti-
tulacidn de anticuerpos IgG e IgM contra los diversos agen-
tes etiolégicos que conforman este sindrome, asi como
VDRL positivo para descartar sitilis materna que podria ser
clasificada como primaria o recurrente de acuerdo a los mé-
todos descritos arriba. La infeccion en el infante por el sin-
drome de TORCH, fue confirmado por la titulacién de anti-
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Cuadro 1. Distribucién por edad gestacional.

Semanas de

gestacion Femenino % Masculine %
< 37 8DG 1 3 20 60.6
38-40 SDG 7 21 5 15
Cuadro 2. Distribucién por peso.
Femenino % Masculino %
>3 kg 0 0 30 9.1
25a29kg 2 6.0 18 54.5
< 2.4 kg 6 18.1 4 12.1

Masculino

Femenino

Sexo

B9 ¢ 37spg [0 38.40 SDG

Figura 1. Edad gestacional.

18
16
14
12
10

o oM Ao

Masculino

Femenino
Sexo

>3k E925029ke [ < 2.4kg.

Figura 2. Peso.

cuerpos IgG e IgM. Los criterios clinicos indicativos de in-
feccion intrauterina por ¢l sindrome de TORCH incluyen la
presencia de alteraciones oculares en segmento anterior y
posterior del globo ocular. Se midié AV, tensién ocular, se
realizd biomicroscopia del segmento anterior y bajo dilata-
cidn pupilar con tropicamida, se observé con lente de diop-
trias y oftalmoscopia indirecta las caracterfsticas del seg-
mento posterior.
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Figura 3. Alteraciones oculares.

Cuadro 3. Alteraciones oculares.

Femenino % Masculino %

Catarata 5 15.1 8 24.2
Microftalmia 2 6.1 5 15.1
Entropién 3 9.1 1 3
Queratoconjuntivitis 2 6.1 4 12.1
Masa retrobulbar 1 3.0 0 0
Desprendimiento

de retina 1 3.0 1 3
Coloboma de iris 4 12.1 2 6.1
Atrofia éptica 1 3.0 1 3
Coriorretinitis 2 6.1 1 3
Sin lesiones 1 3.0 0 0

Métodos de laboratorio. La titulacién de los anticuerpos
IgG e IgM para los diferentes agentes etioldgicos que con-
forman el sindrome de TORCH, fueron realizados en el la-
boratorio de microbiologia del Hospital Central Militar,

Anilisis estadistico. La prueba exacta de Fisher y la
prueba de Chi cuadrada fueron usadas para valorar la signi-
ficancia estadistica. Todos los andlisis fueron realizados en
una computadora PC con un software Sigma Stat, un pro-
grama para andlisis estadistico.

Resultados

Se incluyeron 33 pacientes, 8 mujeres (24.2%) y 25
hombres (75.7%). La edad varié de un dia de nacide a un
afio de edad con un promedio de 6 meses. La distribucién
por edad gestacional y por peso se presentan en los cuadros
! y 2 respectivamente, asi como en las figuras 1 y 2.

Las alteraciones oculares encontradas fueron catarata,
microftalmia, entropién, queratoconjuntivitis, masa retro-
bulbar, desprendimiento de retina, coloboma de iris y atro-
fia éptica (Cuadro 3 y Figura 3).

Solo un paciente no mostrd alteracion ocular. El comple-
jo TORCH fue positivo en todas la madres, asf como en los
nifios excepto en un caso, el cual no present$ alteracidon
ocular, (Cuadro 4 y Figura 4).
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Cuadro 4. Distribucién del complejo TORCH en la
madre y en el recién nacido.

Madre Hijo
Toxoplasma 0 0
Rubéola 12 12
Citomegalovirus 9 9
Virus herpes
simple 8 8
Anti varicela-zoster 1 3
Sarampién 0 ]
Sifilis 0 0
12 ]
10 ~
g
6 -
4 L=
2 L1
0

Madre

£S5 Toxoplasma
(T Rubéola
B= Citomegalovirus

RS Anti varicela-zoster
= Sarampion

mm Sitilis

£ ¥Virus herpes simple

Figura 4. Complejo TORCH.

La proporcidn de observaciones en las diferentes cate-
gorias definidas en las tablas de contingencia son significa-
tivamente diferentes de los casos al azar (p = 0.2657).

Discusién

Nuestros datos indican que la presencia de anticuerpos
maternos preexistentes del complejo TORCH condicionan
lesién al producto por las secuelas de infeccién por el mis-
mo sindrome. Los nifios con primoinfeccién fueron més co-
munes de tener sintomas al nacimiento.

Nosotros pensamos que nuestros resultados han proba-
blemente subestimado la severidad de las secuelas en el
grupo estudiado, debido a que algunas infecciones mater-
nas se clasificaron como recurrentes, cuando fueron de
hecho infecciones primarias. La persistencia de anticuer-
pos IgM varia, por lo tanlo, y esto es comuin que algunas
infecciones maternas clasificadas como recurrentes pue-
den haber sido recientes infecciones primarias. Aunque no
se considerd el tratamiento, el cual podria favorecer el re-
sultado del grupo estudiado, firmes conclusiones conside-
rando la eficacia del tratamiento no pueden ser hechas so-
bre la base de nuestro estudio.

La mejor terapia contra las malformaciones congénitas
es la prevencidn. En todas las clinicas prenatales y hospita-
les de maternidad muy cuidadosas historias clinicas podrian
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ser tomadas ademds de estudiar la exposicidn de la madre a
alguna infeccién durante todo el periodo de embarazo.

La mayor parte de los nifios hospitalizados presentan al-
gdn tipo de malformacién prenatal adquirida. Muchos de es-
tos nifios requieren cuidados intensivos nconatales por retar-
do en el crecimiento prenatal y posnatal, en algunos casos
con reparacién quirdrgica y subsecuente tratamiento para cs-
pecificas alteraciones de drganos. Ademds del sufrimiento
del mifio afectade y su familia, los pacientes con malforma-
ciones congénitas consumen una gran cantidad de experien-
cia médica y razones de fuerte costo para realizar grandes es-
fuerzos con el fin de prevenir muchos defectos como sea po-
sible, evitando la expresién clinica de la patologfa en su
aspecto mds dramdtico y con ello la pérdida progresiva e
irreversible de la funcién visual, pero ¢l beneficio aparece
para justificar incrementados esfuerzos en esta direccién.
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