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l. INTRODUCCION

Las infecciones por VIH, Síí1lis y Toxoplasmosis durante el embarazo so
problemas que afectan principalmente al feto. ocasionándole múltiples secuelas
inclusivela muerte. Se detectan con un adecuado y completo control prenatal. e
dondese incluyen entre los estudios de rutina las pruebas serológicas de detección d
anticueIJ!Os(ELISA. Westem Blot, VDRL. Ff ABs y Hemaglutinación Indirecta)

El objetivo de este trabajo fue describir por medio del análisis de historia
clínicasde pacientes que consultaron a control prenatal a APROFAM durante,
periodode 1994 a 1998, las características epidemiológicas y características clínica
delas pacientes seropositivas a estas palologías.

Se enconuú que de 14,813 pacientes que consultaron a control prenatal en 1
instiwcióny en el período referido, 191 pacientes fueron positivas para Toxoplasmosi
(1.29%)y 31 pacientes, positivas para Sífilis (0.21%). No se obtuvo ningún cas
positivopara VIH.

Ambas patologías (Toxoplasmosis y Sífilis) presentaron en generaJ las mism2
carncterísti",1Sepidemiológicas: edad: 20

"
25 años; etnia: ladina; ocupación: ama d

casa; residencia: urbana y estado civil: casada.

Con respecto a caracteristicas clínicas. la mayoría de pacientes eran
asíntomáticas.ya que pocas de ellas refirieron síntomas que fueron poco significativc
(entre los que están la cefalalgia. mialgia. fiebre y decaimiento) y solamente
pacientes pn:sentaron signos de importancia (por ejemplo: cervicitis) y 2 paciente
positivaspam Sífilis presentaron abono.

Se recomienda dar más información a la población acerca del daño que causa
estasenfermedades en el felO, así como las fOnDas de contagio; además la necesida
deaumentar la cobenura del control prenatal con instituciones que se dediquen a I
atención malem<>-infantil. distribuidos en todos los depanamentos para Iral'
opormnamellte estas palologías y evitar secuelas.



n. DEFINICION y ANALISIS DEL PROBLEMA

Cuando hablamos de VIH, Sífilis y Toxoplasmosis en embarazo, nos enfrentamos
a patologías realmente alarmantes, ya que producen graves consecuencias,
principalmente al feto, como por ejemplo: hidrocefalia, microcefalia, calcificaciones
intracraneales, sordera, prematurez, abórto. etc., teniendo también en cuenta que el
VIH constituye en la actualidad una verdadera pandemia.

Existe un elevado porcentaje de mujeres con SIDA, que hoy se encuentra entre
las principales causas de muerte durante la edad reproductiva. (8)

El VIH se transmite de madre a hijo durante el embarazo y el parto o después
del nacimiento. por medio de la lactancia, ya que el calostro contiene concentraciones
elevadas de virus. Las embarazadas infectadas, con serología VIH posjtivo, son en
general portadoras asintomáticas. La transmisión más importante es por vía
transplacentaria, comprobada por la presencia de VIH en tejidos fetales. (8,19)

Los niños infectados son portadores asintomáticos o tienen fonnas perinatales
de SIDA, con prematurez y retardo de crecimiento intraUterino, o postnatales con
microcefalia y deficiencia mental. 0.8,21)

La Sífilis es una enfennedad infecciosa subaguda a crónica, causada por la
bacteria Treponema pallidum, cuya transmisión sexual y neonatal se conoce desde el
siglo XVI. Eh la actualidad la sífilis es de preocupación especial para los obstetras. por
el aumento epidémico de su fonna congénita. (1 1,19)

Hace doscientos a trescientos años era considerada el azote médico de la época
de fonna muy parecida a lo que el SIDA representa hoy en día. Las estadísticas
indican su disminución después de la Segunda Guerra Mundial. ésta se atribuyó al
efecto de la llegada de la penicilina, pruebas de detección serológica y el rastreo de
contactos. (4)

Se sabe que geográficamente la Sífilis afecta a 6 departamentos en nuestro país:
Guatemala ciudad, Escuintla, Izaba!, Petén. San Marcos y Quetzaltenango: existiendo
una mayor prevalencia en zonas urbanas, posiblemente influído por factores
socio-culturales y económicos, pues se ha observado que las clases sociales bajas son
las más afectadas. (5)
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III. JUSTIFICACION

La infección por VIH, Sífilis y Toxoplasmosis en mujeres es relevante, ya qUI
el grupo mayormente afectado se encuentra en edad fértil, siendo estas infecciones u,
riesgo importante para el feto, al momento de un embarazo.

La Organización Mundial de la Salud calcula 18 millones de adultos y \.j
millones de niños infectados, por VIH, indicando además una mortalidad de 41.93U
personas en 1994; de ellos, 72% tenían de 25 a 44 años de edad. (8)

La Dirección General de Servicios de Salud reportan una incidencia de Sífilis
en mujeres en edad fértil del 10%, aunque estos datos no son confiables, debido a fallas
en el sistema de reportes. Se registraron 597 casos, según el boletín anual
epidemiológico de 1996, con una tasa de letalidad del 2.6%. (5)

De 1981 a 1989, la incidencia de casos de Sífilis primaria y secundaria en
Estados Unidos había aumentado de 13.7 a 18.4 casos por 100.000. Alcanzú un
máximo de 20.3 en 1990 y hay una disminución a 17.3 en ]991 y 13.7 en 1992.(4)

Hoy en día, la Sífilis desempeña un papel menor, pero IOdavía persistente en la
provocación de la muerte fetal. (21)

Con respeclO a la Toxoplasmosis, en Estados Unidos. la positividad de las
pruebas sero]ógicas aumentan con la edad a razón de 1% al año aproximadamente,
volviéndose. seropositivos un 20 a 50% de los adultos, según los lugares. (12)

Se sabe que en Estados Unidos nacen al año. aproximadamente 3,300 niños con
Toxoplasmosis congénita. Entre el 20 y el 30% de las madres tienen tílUlos de
anticuerpos positivos durante la gestación. Dos a siete, de cada mil mujeres presentan
enfermedad activa durante el embarazo. El 30 al 40% de estas
madres dan a luz a niños infectados. (15)

Se realizó un eSlUdio en 1994, acerca de prevalencia de infecciones por
Toxoplasma gondii en Guatemala. (área rural y urbana) encontrándose que del 100%
de embarazadas. e1.82%. han estado en' contacto con el parásito (6). El diagnóstico
intraútero es difícil, pues sólo el 10% de las embarazadas presentan manifestaciones
clínicas, por lo tanto no se sospecha que la madre esté infectada. corriendo e] riesgo de
aborto o alguna secuela en el feto. (6.15)
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IV. OBJETIVOS

GENERAL

Describir las características epidemiológicas y clínicas de las padentes que en su'
embarazo presentaron pruebas positivas para VIH, Sífilis y Toxoplasmamosis.

ESPECIFICOS

Determinar la incidencia de embarazadas Positivas Para VIH S ' fil
o

T l .. , 1 1 15 Y oxop asmosls,

Identificar el grupo materno más afectado, según características epidemiológicas.

Identificar los antecedentes médicos, así como también los hábitOs de las pacientes al
estudIO (seroposltlvas VIH, Sífilis y Toxoplasmasmosis).

Describir los signos y síntomas de las pacientes que presentaron pruebas positivas t

durante su embarazo para VIH, Sífilis y Toxoplasma.

R;,ladonar los hallazgos clínicos de las pacientes a estudio (seropositivas para HIV
Slfihs y Toxoplasmosis) con datos de laboratorio (ELISA VDRL H l' .,'

Indirecta).
. , emag utmaclOn
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v. MARCO TEORICO

SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA ( SIDA )

Es la enfermedad producida por un retrovirus (VIH), virus de la
inmunodficiencia humana, descubierto simultáneamente por Montagnier en Francia y
Gallo en Estados Unidos, a prindpios dela década de 1980, y que constituye en la
actualidad una verdadera pandemia. (9,14,18)

Se desarrolla el análisis ELISA en Estados Unidos en 1985. A finales de ese
año, se inicia la prueba de detección de anticuerpos contra VIH en Guatemala. (2)

A partir de 1987 en Guatemala, se inician estudios de seroprevalencia. En 1988,
se inicia el tamizaje.

La Organización Mundial de la Salud calcula l8 millones de adultos y 1.5
millones de niños infectados, indicando además una mortalidad de 41,930 personas
en 1994; de ellos, 72% tenían de 25 a 44 años de edad. (8)

El virus mide de 110 a 120 Mm y está formado por dos cadenas helicoidales de
ARN rodeadas de una doble capa proteica.

Actúa por destrucción de algunos grupos de leucocitos responsables dcl
desencadenamiento de las respuestas inmunitarias específicas e inespecíficas. (19.22)

Cabe recordar que la primera respuesta inmunitaria ante la invasión del
organismo por un germen es inespecífica Y está a cargo de los macrófagos. que

destruyenlos e1ementos extraños y presentan el antígeno de los lnismos a los linfocitos
para que los pueda reconocer.

El organismo desarrolla dos tipos de reacciones específicas: la inmunidad
humoral v la inmunidad celular. La primera depende de inmunoglobulinas específicas, .
producidas por los linfocitos B.

7

..



~

La inmunidad celular o tisular se basa en los linfocitos T. que fonnan un,
población heterogénea con distintas funciones:linfocitos T4 "coadyuvantes

~!inductores" que desencadenan la respuesta inmunitaria de los linfocitos Ti
"destructores". ntientras que los linfocitos TI "supresores" la frenan. (19,21,22)

No todos los leucocitos son atacados en igual fonna por los retrovirus, sino
aquellos que tienen en su supedicie un antígeno: la proteína CD4 que sirve de recepto!
al virus. Por eso el VIH actúa selectivarnente sobre los lifocitos T4 "inductores o
coadyuvantes" .

La unión en¡fe la célula huésped y el VIH se produce a través de la interaccióo
entre el antígeno celular CD4 y una proteína del virus "gp 120" (glicoproteína de peso
molecular 120), presente en la cápside del virus. Pero una vez infectada la célula y
portando su genoma el material genético-viral, la célula huésped contienza a elaborar~
"gp 120". La muene celular se produce por la abundante replicación viral o por lar
formación de acúmulos celulares. I

Al encontrarse la cé]ula infectada con una célula sana el "gp 120" se une al CD4
de la sana, fusionándose las dos células. De esta manera se van fusionando mucha¡
células. hasta 500 unidades, constituyendo un sincio que sigue llevando al "gp 120'"
en su membrana, hasta que la activación del sistema complemento NK (natural \Gller)1
provoca]a lisis del acúmulo. Entonces eí "gp 120" libre se une al CD4 de los linfocitosl
T4 sanos y los hace proclives al ataque del sistema inmunitario.

Además, la falta de la señal inductora del CD4 disminuye la citotoxicidad y la
secreción de interleuquinas de los linfocitos 1'8, así como la activación de los linfocitos'
B en la secreción de inmunoglobulinas.

Debido a esta destrucción de glóbulos blancos, los enfennos de SIDA son,
inmunodeprintidos, revelando ]a incapacidad del sistema inmunitario frente a la
invasión de agentes oportunistas~ los que originan síntomas que van desde una simple'
adenopatía persistente a fonnas fulntinantes. (12,19,21,22)

INFECCIONES POR VIII:

Las vías de transntisión del VIH son por el contacto con semen, secreciones
vaginales contaminadas duranteel acto sexual, el contacto con sangre en transfusiones
o elementos contaminados con sangre (agujas. jeringas. órganos de donantes

8
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infectados, etc.) y la infección de madre a hijo durante el embarazo y el pano o después
del nacintiento, por medio dc la lactancia.

Los grupos de riesgo eS~1n integrados por homosexuales o bisexuale~. ~sí como

las parejas heterosexuales de infectados, adictos a drogas endovenosas, dlahzados y
politransfundidos. ,

La infección por VlH tiene un largo período de incubación, de 2 a 7 años,
aunque algunos autores lo extienden a 14 años, El seguintiento de los pacientes
infectados a lo largo de dos años reveló que sólo un 20% desarrollaron, SIDA, otro
20% mostraron linfadenopatía generalizada y un 60% pennanecleron cll~lc~ente
sanos. A este grupo de pacientes se les denontina "ponadores aSIntomáucos

, 0,9)

Las embarazadas infectadas, con serología VIH positiva, son en general
ponadoras asintomáticas. El mayor número e~tá fonnado por drogadictas

d La transntisión más importante es por Via transplacentar13, comprobadaen ovenosas.
d

. 1por la presencia de VIH en tejidos fetales, aunque también pue e contagIarse a
momento del pano. El calostro contiene concentracIones elevadas de Virus, aunque el
riesgo de infectarse es menor que por medio de vía transplacentana. (9,10,18)

En el caso de trasntisión perinatal, la posibilidad del hijo de nacer infectado es
del 25 al 30%, incrementándose si la madre presenta síntomas, por ejemplo
linfadenopatías.

Los niños infectados son ponadores asintomáticos o tienen fonnas perinatales
de SIDA , con prematurez y retardo de crecintiento intrauterino, o posnatales, con
microcefalia y deficiencia mental. (3,9,13)

Entre el 6to. mes y los 2 años aparecen fiebre recidivante,
hepatoesplenomeglaia, poliadenopatía, manifestaci~nes autoinmunes ,(n~utropenIa.
r ¡: 't

.
h' garnmaglobulinentia y agranulocltosls), neumopatla Interstlclalm OCI OSIS, IpO

d d"
,

y
linfoidea, signos neurológicos (signos piramidales. trastornos e coor macJOn ..
1

.,
faIopati' a parapl ej'ía ) infecciones OportunIstas (Pneumocystls carInl!,OCOmOCIOTI,ence

"
..

candidiasis, toxoplasmosis, herpes, etc.) y menos frecuentemente ltnfoma no Hodking
y sarcoma de Kaposi en su fonna ganglionar no cutánea. (3,13)

9
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SINTOMA TOLOGIA:

Los síntomas del SIDA están relacionados con los de las enfermedades
oportunistas. Clínicamente se diagnostica cuando hay dos signos principales.
asociados al menos a un signo secundario.

a. Signos principales: fiehre prolongada de origen desconocido por más de un
mes. sudores nocturnos persistentes, diarrea crónica y emaciación.

b. Signos secundarios: linfadenopatía generalizada, tos persistente por más de un
mes, dermatitis prurítica generalizada, herpes simple progresivo y herpes zoster
recurrente.

Es común la asociación del SIDA con lúes, papovavirus, toxoplasmosis y otras
enfermedades de transmisión sexual. La presencia de sarcoma de Kaposi o de
meningitis criptocócica es suficiente para diagnosticar el SIDA (enfermedades
marcadoras).

El virus VIH se comporta como un "lentivirus" pudiendo pasar la barrera
hematoencefálica, llevado por macrófagos infectado>, originando lesiones
dege-neratjvas cerebrales que pueden conducir a demencia y a cuadros neurológicos.
(3,7,14,19)

DIAGNOSTICO:

En la embarazada, la pertenencia a un grupo de riesgo o la aparición de
adenopatías. fiebre, diarrea y disminución de peso. o el agravamiento de lesiones
ginecológicas rebeldes al tratamiento. pueden hacer sospechar la infección.

DIAGNOSTICO SEROLOGICO: (9,10,17)

El diagnóstico serológico de infección por VIH se basa en la detección de
anticuerpos contra el virus.

l. Reacciones para determinación del VIH

a. ELISA (enzimoinmunoensayo). Utilizado para el tamizaje (screening).

10
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I 'métrica que se cuann Ica por e ,reaCClOnco on , .
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2. Reacciones de confirmación de la infección por VIH

I
Se usan en los casos en los cuales las reacciones para determinación.

resultarán positivas.

b.

I

I

a. Western Blot (WB)
b Inmunofluorescencia (IF).

Reacción en cadena de la polimerasa (PCR)c.

I VENIR LA INFECCION DE LOS RECIEN NACIDOS?¿COMO PRE

. . . . ,
or el VIH de una madre a un recién nacido

El riesgo de transrmtlr la mfecClon p
d d' por medicamentos. Y

cambios
no puede ser totabnente evitado., Pero pue e re UClrse

I en el parto o en alimentar al bebe.

. tomar el AZT (también conocido como
Si las mujeres embarazadas empl,e~ ; tercer mes de su embarazo Y siguen

Retrovir Zidovudma o ZDV) despues e, .
d toma AZT durante ¡as primeras,

b b' YSIel reclen nacI otomándolo hasta que su e e
na~:;'i1idad de que el bebé tenga la infección por el

seis semanas de su vida. la pro. l o 20)
d .°5'" a aproximadamente 8%. (9, ,VIH puede caer e - 70
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Otra terapia de droga:

- Agregando un propulsor inmune (inmunoglobulina) a AZT.

- Dando una sola dosis de nevirapina, una droga nueva contra el
madres. al momento de] parto.

VIH, a las

- Cortar ]a duración de] parto: po rque el riesgo de ,. _&
'

,
meCClOn para un bebé

aumenta con e] parto prolongado. A]gunos doctores realizan c
'

s;
parece que e] parto tomará mucho tiempo.

esatea S¡

- ~o darle pecho.aI hebé: existe la posibilidad de un 14% de que el bebé
mfecte por medio de la leche materna (9 10 20) S

.
b

,se
,

d
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VIH d l dre '-.

r a m.eCClOnpor
e a ma al mno trene menos riego de salud q t ' l '

preparados. (9)
ue u 1 Izar estos

¿COMO SABER SI UN RECIEN NACIDO SE INFECTA CON EL VIII?

Si un bebé se infecta por el VIH, su propio sistema inmu nol '
. ,

hace ti E b b '
. oglco empezara a

r an cuerpos. stos e escontrnuarán con resultados po .
ti P

, ,

no se infecla, los anticuerpos de la madre desaparecerán u~;~:~
ero SI,el beb:

un resultado negativo para e] VIH después de aproxim~ente 6 m:s;~.~~~~~~ndra
.
I

¿COMO SE TRATAN LOS BEBES CON EL VIH?

IEn los dos últimos años, e] conten de los medicamentos b
tratar el SIDA en adultos ha aumentado.

nuevos apro ados para
I

. Desgraciadamente, los fabricantes han hecho muy pocos rud'
Iinhibidores de proteasa en niños. Solamente dos medic am

e
t

s IO

R
s sobre los

N }t:: . h ' d
en os - ItonaVJf v

. e llnaVIf - an SI o aprobados para los niños Están de
11 ' d

.
r"d b"'

. sarro an ose nuevas fonnas
Iqm as y tam len polvos de droga que los padres

Puedan mezcl I Iar en a compota, (9)
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Con respecto al tratamiento que se la aplica a la mujer embarazada, se le aplica
ar, salvo en un período avanzado. Se maneja con las recomendaciones elaboradas
por las autoridades 'sanitarias de los Estados Unidos en relación al uso del AZT, que
surgieronde los resultados del protocolo ACGT -076 desarrollado por el AIDS Clinical
Trial Group. En el primer trimestre del embarazo, no es conveniente administrar la
droga por los daños que puede causar al feto. Por lo tanto, se toma desde la semana
14 hasta la 34. La paciente no debe tener tratamiento antirretroviral mayor a seis
meses antes del embarazo y el recuento de linfocitos CD4 debe ser mayor a 200 al
momento de iniear el tratamiento, (3,9,20)

SIFILlS

La Sífilis es producida por la bacteria Treponema pallidum cuya transmisión
sexual y neonata] se conoce desde el siglo XVI. Se sabe que un número
desproporcionado de casos de Sífilis sucede en mujeres en edad de procreación, sobre
todo en africanos y latinoamericanos en grandes zonas urbanas.

La Sífilis con excepción de su forma congénita. se adquiere por contacto ímimo,
es usual que esto ocurra durante el coito, incluídos el ano-genital y buco-genital;
también puede ser adquirida por medio de transfusiones sanguíneas e infección
intraútero.

La incidencia de casos, de 1981 a 1989, de Sífilis primaria y secundaria en
Estados Unidos había aumentado de 13.7 a 18.4 casos por 100.000. Alcanzó un
máximo de 20.3 en 1990 y hay disminución a 17.3 en 1991 y 13.7 en 1992. (4)

La Sífilis tiene mayor incidencia entre los 20 a 24 años de edad y su mayor
prevalencia en grupos de nivel educativo y socioeconómico bajo, evidenciando mayor
riego en grupos que tienen diferentes compañero sexuales y homosexuales.( 17)

Geográficarnente la Sífilis afecta a 6 departamentos de nuestro país: Guatemala
ciudad, Escuintla, lzabal, Petén, San Marcos y Quetzaltenango; existiendo una mayor
prevalencia en zonas urbanas, posiblemente intluído por factores socio-cuJturales y
económicos, pues se ha observado que las clases socioeconómicas bajas son las más
afectadas. (5)
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SIFILIS ADQUIRIDA
I

SJFILISCONGENITA

L Sífilis pñmaria: el Treponema penlIa en el cueq>o a IIaVés de pequeñas I El Treponemapallidum es capaz de cruzar la placenta y producir una infección
abrasi~ de la piel o de las mucosas genirales. apareciendo un chancro que es fetal congénita en cualquier momento de la gestación y causar morbilidad grave y
carnctelÍSbco de la lesión pñmaria, después de aprn~imarl.n""lIe 3 semanas. El onalidad feral. . Es una enfermedad sistémica que presenta manifestaciones
chancro ~ una uJ~~ indolo",: roja. redondeada. con una base indurada y :mejantes a las de la Sífilis secundaria del adulto.
bordes bIen defimdos. SIempre exISte adenopatía local no dolorosa. Si no se
ttata, el chancro desaparece despúés de 3-8 semanas.

L-

2. S~ Sf:CIIDdaria: el Treponema se disemina po.- ,1a hematógena y linfática a
traVes del cuerpo, dando lugar a lesiones geuirales y eXlIagenirales; un signo
caracteristico de la Sífilis secundaria es aparicición de lesiones palmares v
planrares en diana. Otras lesiones consisten en rnsh. pan:hes mucosos en len~
y boca, condiloma Iatum de los genirales, fiebre. malestar generaL cefalea.
alopeaa. hepatitis leve e inclusive sfudrome nefiótico. La Sífilis secundaria no
trntada dlml de 3 a 12 semanas, comenzando pnsteriol1IleDte la Sífilis latente.

3. Sífilis laknte: se da en individuos con prueba serológica positiva para Sífilis
pero sin manifestaciones clínicas. En esta etapa las mujeres embarazadas

pued,:" infectar ~feto ~útero ya ~ el Treponema paIlidum todavía puede
mvadir en fOlma mtenmtente la comente sanguínea, esta etapa latente se
suixIn~~ en temp:ana y tardía. La fase temprana lambién llamada precoz, es
la que nene un año o menos desde el inicio de la infección y la fase tardía es la
que tiene un,.;;o o más desde el inicio de la infección.

4. Sífilis ten:iaria: después de ,'3Iios años de Sífilis latente. el 33% de los
inf~ desarrollan lesiones sifilíticas ten:iarias que afectan
predornmantemente al Sistema Nervioso Centrnl y al Sistema Cardiovascular.
así como a los huesos y nnas VÍ5celas. La Sífilis 1en:iaria se di,~de en Sífilis
benigna tardía, la cual se caractebza po.-Iesión granulomatosa neCJÓticav una
endoarteritis obliterante de los pequeños vasos., denominándosele a ésta ¡';;ión:
Goma, NeurosífiIis: la cual se puede dividir en asintomática, cuando existen

plU~ de líquido cefaIorraquídeo positivas para VDRL. sin que existan signos
y SIDtomasde la eniennedad neurológica sintomática. (3.4.19)

-.b

- --

En ausencia de cuidado prenatal el nacimiento de un recién nacido con Sífilis
puede ser la primera y única indicación de, infección materna. Con mayor frecuencia
seobserva que la madre es adolescente, que ha tenido poco o ninún cuidado prenatal,
queutiliza una o más drogas ¡lícitas, en especial crack, cocaína y puede tener otras
infecciones por clarnydia o hepatitis B.

La gravedad de esta infección, se relaciona con la edad gestacional al momento
de la iníección, la que es mayor durante el primer o segundo trimestre. Mientras que
muchos fetos infectados en el tercer trimestre estarán asintomáticos y su serología será
negativa.

I
El número de casos de Sífilis congénita temprana informados al Centro de

Control de Enfermedades en lactantes de un año o menos de edad, había aumentado
I de264 en 1,985 a 3850 en 1,992. (5)
I

1. Sífilis conginita temprana: es aquella en la que las manifestaciones clínicas
aparecen en los dos primeros años de vida e incluyen: exantema maculopapular,
cori~ placas IDUCOSasbucofaríngeas. hepatoesplenomegal1a. ictericia.
linfadenopatías y seudoparálisis. Sin tratanúento o en caso que esté incompletO.
aparecen los signos de SífIlis congénita avanzada. Los hallazgos característicos
que deben alertar sobre el diagnóstico de Sífilis congénita temprana son
hepato - esplenomegalia, exantema y anomalías óseas.

2. Sñilis congénita tardía: es aquella que suele manifestarse cerca de la pubenad.
Las malformaciones o estigmas de ésta. representan cicatrices inducidas por las

lesiones inicÍales de la Sífilis congénita temprana o reacciones a la inflamación
persistente. Entre las manifestaciones clínicas tenemos la Iriada de Hutchinson
en la que se presenta dientes de Hutchinson, queratitis intersticial y sordera por
afección del VIII par. virtnalmente patognomónico de Sífilis congénita. además
de molares en mora, nariz en silla de montar. tibias en sable y lesIOnes
cardiovasculares. La Sífilis tardía congénita no es infecciosa. (3.4,13)
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INFLUENCIA DEL~ADO DE GRAVIDEZ SOBRE L~ SIFILIS

B CUISOdel periodo primario no se modifica durante la primera mitad del
emb:uazo.

B chancro de inoculación se establece a las tres semanas de contaminada la
madrI:, acompañado de sínlDmas comunes a otros procesos infecciosos subagudos
(fiebre y decaimiento). So localización <Spñncipalmenre genital (95%). Asienta sobre
todo en el clúoñs. hmquilla \'uhw. labios mayores y menores. meato uretral y cueUo
del útero. Las ln=liT.riones extragenitales (5%) se encuentran sobre todo en la zona
perianal, seno y areola. mn""", bucal y dedos de la mano.

B chancm es ~te único, circunscñto, en fonna de erosión o úlcera de
bonIes no diferenciados. iodoIoro y que asienta sobre una base indorada. Se acompaña
de adenopatía satélite indo1ma.

Si la infeccióu se efectúa en la segunda mitad del embarazo. el chancro suele
pcrsistir hasta el término Yel periodo secundario se presenta en fonna remprana .

Las manifestaciones de este periodo comienza a aparecer a los dos meses de
inoculada la madrI:, La sifilides papulosas y pigmentarias, así como otras
manifestaciones cutáneas (roséola). suelen mostrar ya desde la primera mitad del
embataro un tinte oscnm, debido a la pigmentación gravídica, pero es durante la
segunda mitad del embarnzo que estas lesiones cutaIJeomucosas (condilomas planos),
especiaImeu!, las de la zona ,11I,'Operineal se vuelven exubetantes. Son indoloras, no
pruriginosas y muy 00Il1agÍOSaS-

Una de las caractelÍ5tÍcas de la Sífilis tardía, es que en la grávida se presentan
lesiones tarimias precores. (17.,20)

J!Io"FLUENCIA DE LA SIF1LIS SOBRE LA GRAVIDEZ

~.-

La Sífilis co~"';'Ü!.aes uansmirida al feto por vía transplacentaria a través de las

I
'-eIIosidades coriaJes después de la 18 seniana de embataro. porque antes ]a barrera
formada por la.,célnIas de Lan¡;bans lo impide.

I

I
I

1
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Las lesiones fetales dependen del número de treponemas que pasan la barrera
placentaria, lo que deriva a su vez, ea parte, de la cantidad de espiroquetas circulantes
en la madre, que es mayor cuanto más próxima es la fecha de la infección. En efecto,
si bien ya a las 24 horas de contaminada se produce la diseminación sanguínea y
linfática, ésta aumenta al establecerse a las tres semanas el chancro de inoculación y
la adenopatía satélite.

En el embarazo, puede producirse el aborto después del cuarto mes de gestación
o el parto prematuro.

En el feto, la Sífilis fetal es "decapitada" porque no presenta puerta de entrada
ni defensas ganglionares. Si el feto muere in útero, generalmente queda retenido cierto
tiempo hasta ser expulsado en estado de maceración; exhibe en general una espleno.
hepatomegalia característica.

En los anexos ovulares, la placenta sifilítica suele tener mayor tamaño y peso
que la normal. De consistencia blanda y friable y coloración pálida, muestra el aspecto
de una masa encefaloide.

En la placenta, microscópicamente, se observa hipertrofia de las vellosidades,
proliferación pronunciada de la capa sincitial y lesiones in!lamatorias de los vasos
placentarios (endarteritis, periarteritis, endo!lebitis y peri!lebitis).

El edema y las lesiones vasculares disminuyen el intercambio feto-materno y
son los responsables de la muerte fetal. También el amnios, el carian y sobre todo el
cordón sufren los mismos procesos vasculares. Es raro descubrir al treponema en la
placenta; en cambio, su hallazgo es común en la vena del cordón, razón por la cual se
utiliza el raspado de la endovena como método de diagnóstico precoz de Sífilis fetal.

En el niño lutéico se pueden diferenciar lesiones precoces y tardías. Las
primeras tienen las caracrerísticas de la Sífilis secundaria. Los síntomas más comunes
son: la coriza persistente y el llanto casi constante debido a la osteocondritis dolorosa
de codos, rodillas y hombros (seudoparálisis de Parrot), el cráneo natiforme (frente
olímpica e hidrocefalia externa), hepato y esplenomegalia y grietas radiadas en los
orificios bucaL nasal y anaL Además, lesiones cutaneomucosas del secundarismo,
como roséola y simides papulo erosivas.
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Entre la primera Y la segunda semana de vida suele aparecer una lesión
ampollosa de contenido serosangninolento. que se presenta sobre todo en palma de
manos y planta de pies. denominada pénfigo sífilítico.

Las lesiones tardías se manifiestan después de los dos años y ofrecen un aspecto
similar al de las del adnIto: los llamados estigmas óseos (dientes de Hutchinson. nariz
en silla de montar. cte.) y diversas lesiones OIy;Ínícas (queratitis intersticial. sordera
biIateraI. cre. ) y psíquicas. (\ 7.20)

.

DIAGNOSTICO

La identificación de Treponema pallidum mediante el examen directo del
exudado de la lesión mediante campo obscuro o fluorescencia directa (DF A-TP) es una
prueba diagnóstica casi definiti~'3.. Las vent.gas de este tipo de métodos son su rapidez
y bajo costo.

Permite en algunas ocasiones un diagnóstico previo a la positivización de los
test serológicos y probablemente es el de más rendimiento en la fase primaria.
secundaria y recaídas cuando las lesiones son ricas en trepoOf:D13S.Sin em~o un
resultado negativo en el examen directo del producto de una lesión sospechosa no
descarta la posibilidad de la enfennedad ya que pueden existir pocos IrepODemasen la
misma.- Su empleo no eSIá indicado para el examen de lesiooes sospechosas en la boca
ya que las posibilidades de confundir los neponemas con otras espiroquelaS saprófitas
son muy altas. La sensibilidad de esta prueba es del 75-80%.

. .

En la mayoña de las ocasiones no es posible realizar el diagnóstico directo por
lo que el diagnóstico indirecto o serológico de la enfermedad se ba convenido en el
procedimiento más fiecnente.

Los marcadores serológicos necesitan aproximadamente de unos 14 a 20 días
para baeerse reactivos.

Las pruebas serológicas de detección de la infección por Trepooema pallidum
se agrupan en pruebas no neponémicas o reaginicas y pruebas treponémicas. (\ 1.20)
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1. Pruebas no treponémicas:

a. VDRL (Veneral Research Disease Laboratory)
b. RPR (Rapid Plasma Regain)
c. TRUST (foluidine Red Unheated Serum Test)

2. Pruebas treponémicas:

a. FTA-ABS (Inmunofluorescencia indirecta con absorción de suero)
b. FTA-ABS DS (Inmunofluorescencia indirecta con absorción y doble

tinción) .

c. TPHA (Microhemaglutinación)
d. Captia sífilis M (ElA de captura anti cadena pesada)

La pruebas no treponémicas no miden anticuerpos específicos frente al
treponema sino frente a sustancias que son producidas en los tejidos dañados ( por el
TP u otros procesos ), por lo que su positividad no asegura la enfennedad sifilítica y
pueden ofrecer resultados falsos positivos en pacientes con alteraciones de sus
inmunoglobulinas. Se basan en antígenos compuestos de soluciones alcohólicas con
cantidades predeterminadas de cardiolipina, lecitinas y colesteroL Solo el VDRL está
validado para estudiar anticuerpos no treponémicos en LCR y es el único útil para el
diagnóstico de la neurosífilis.

Estas pruebas reagínicas son fundamentales en la evaluación de la eficacia de
los tratamientos. Cuando este es correcto y eficaz los títulos disminuyen
significativarnente (hasta 8 veces) en los 6-12 meses que siguen al inicio del
tratamiento aunque con frecuencia no se negativizan totalmente y quedan reactividades
persistentes a títulos muy bajos o en suero puro. Cuando el tratamiento se inicia en
estadios latentes o tardíos solo se obtiene una disminución de los títulos, y de fonna
muy lenta. en un 25-40% de los pacientes.

Las pruebas treponémicas son utilizadas para confinnar como verdaderos los
resultados positivos obtenidos con las pruebas reagínicas ya que producen escasos
falsos positivos (menos de 1% FfA-ABS y menos TPHA). Sin embargo carecen de
Utilidad para monilOrizar los tratamientos ya que suelen permanecer positivas en el
85-90% de los pacientes tratados y curados. La sensibilidad para suero de estas
pruebas en los diiferentes estadios varía entre 75 y 80% para el estadio primario.

]00%

para el secundario,' 95-100% para el latente y 94-96% para el tardio. ( 11,20)
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TRATAMIENTO

En el balamiento de la Sífilis de meoos de un año de evolución (Sífilis primaria,
Sífilis secundaria lateOIe precoz) sin evidencia de manifeSlaciones neurológicas se
administra Penicilina G B""7"tiniea, 2.4 millooes de unidades en dosis única por vía
inlramuscular (alguoos autores recomieodan dosis múltiples de la misma). En los
pacienres aléIgicos en los que 00 es posible su empleo y siempre que no sean mujeres
embaIazadas se recomienda la utilizac!ón de DoxicicIina, loomg. oral 2 veces al día
duranre 2 semanas. En mujeres embarazadas alérgicas a la penicilina o en pacientes
coo alreraciooes gastroinlestinales o vértigos debido a las IetracicIinas se administra
Erilromicina (etilsuccioato), 500mg. 4 veces al día, durante 2 semanas por vía oral. Al
ser las !aSaSde curación sólo del 90%. en las embarazadas se tratará siempre al recién
nacido con penicilina y a la madre con la paUIa de Doxiciclina después del parto. (20)

En la Sífilis latente tardía o eo las Sífilis de duración desconocida siempre se
aconseja la realización de uoa puoción lumbar y análisis de LCR; sino es posible se
debe considerar el tratamiento como una neurosífilis. En ausencia de alteraciones
neurológicas se recomienda en la Sífilis de más de l año de evolución una pauta de
Penicilina G BeozaIÚlica por vía 1M de 7.2 millones de unidades, repartidas en 3 dosis
de 2.4 millones <k únidades por semana, durante 3 semanas sucesivas. En pacientes
aléIgicos a la penicilina se administrará DoxicicIina, loomg 2 veces al día, durante 4
semanas por vía oral (no en embarazo).

La paUIa =omendada por algunos autores en mujeres embarazadas alérgicas
o pacieores que no toleran es etiIsuccinato de Eritromicina, 500 mg, 4 veces al día,
doranle 30 días por vía oral. Sin embargo. en la mujer embarazada, alérgica a la
penicilina es aconsejable inlenlar desensibilizarla y emplear a continuación el
tratamiento con penicilina. Se debe informar a todos los pacientes de la posibilidad de
UII:J.reacción de Jarisch-HendJeimer (fiebre, escalofríos, mialgias. cefalea, hipotensión,
taquicardia y acentuación transitoria de las lesiones cutáneas. típicamente se inicia
varias horas después del balamiento y se resuelve en 24 a 36 horas. Otra
manifestación de esIa reacción es la presencia de contracciones ulerinas taIvez mediada
secundariamenle por prostaglandinas). por desbllcción masiva de los treponemas, que
pa=e ser más frecuenle en sujetos VIH+.(20}

En ellT31amÍento de la neurosífilis se recomienda como pauta de elección la
Penicilina G Acuosa, 12-24 millones de unidades diarias. administrando 2-4millones
cada 4 horas por vía IV. doranle 10-14 días, seguida de Penicilina G Benzatínica, 2.4

2C
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,. IV Si la administración
millones de unidadés P?~lsema;~::;":::~i~~a;~~i~~~n~aG procaína Acuosa (2.4
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,ón totalcomparable de terapm. . 14d'as) Para proporcIOnardianamente, por . !. P
.

T G Benzatínica 2.4 millones de unidades 1Mse recomienda tamblen agregar emCl ma. ?
después de finalizar con la Penicilina G Procama Acuosa.

(_O)

Como pauta alternativa en los pacientes alérgicos a la penicilina se administrará
. . . 12 horas or vía oral durante 4 semanas. Esta pauta seDOxlclchna, 100 mg! . P
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::Opoco la penetración de la Doxiciclina en el LCR. (20)

Otros regímenes incluven Amoxicilina (2 g con probenecid. 500 mg por bt~~,
. .

.
'). Doxiciclina (200 mg por boca dos veces a la3 veces dIarIamente durante 14 dlas, . . d t 14 días) Las tetraciclinas,
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En 1948, Sabin y Feldman descñbieron el test serológico útil para diagnósticar
toxoplasma. .

En 1958: ,Gibson y Cole~ en Estados Unidos, encontró en sueros que el
lNCAP les enVIO,un 90% de posItivos a la reacción de Sabin y Feldman en muestras
procedentes de Escuintla y 50% de positividad de muestras de la capitaL

En 1960, Aguilar encontró casos positivos a la intradennoreación en pacientes
refeñdos por oftalmólogos.

En 1962. Reslrelpo y Tejada publican el esrudio de los siete primeros casos de
Toxoplasma en Guatemala.

.
En 1969, sesenta años después de! descubrimiento de! parásito, e! Toxoplasma

fue ldennficado como un protozoo de la familia coccidia y e! gato se defmió como el
hospedero.

En 1970, Frenkel en Estados Unidos y Flutchinson en Inglaterra, establecieron
que el gato es el hospedero definitivo.(6,15)

Se sabe que en Estados Urtidos nacen al año. aprox. 3.300 niños con
Toxoplasmosis congértita. Entre el 20 y 30% de las madres tienen títUlos de
anncuerpos positivos durante la gestación. Dos a siete, de cada mil mujeres presentan
enfennedad activa durante el embarazo. El 30 al 40'ié de estas madres dan a luz a
niños infectados.

"
La Toxoplasmosis es una zoonosis endémica producida por el Toxoplasma

gondil. protozoano cuyo huésped defmitivo son los fetinos y que causa infección en
diversos carnívoros, herbívoros y aves y es prevalente en la especie humana. Entre e!
20 Y 30% de las madres tienen títulos de anticuerpos positivos durante la gestación.
Dos a siete de cada mil mujeres presentan enfennedad 'activa durante el embarazo. El

30 al 40'70de estas madres dan a luz niños infectados.

El ciclo vital del parásito muestra tres fases:

a. Trofozoito: o forma libre (de coma o medialuna). que tiene 4 a 7 Mm de laroo
por 2a 4 Mm de ancho. Invade los tejidos ce!ulares o la sangre. ocasionando
parasllenua en la etapa aguda.
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b. Seudoqrtiste: o quiste texrural, forma de resistencia intracelular en la que puede
pernmnecer durante años. El microorganismo invade las células. donde se
multiplica: la célula así repleta de parásitos constituye el seudoquiste. de fonna
redondeada, que puede romperse accidentalmente o por digestión péptica.
poniendo en libertad los trofozoitos.

c. Oocisto: o quiste verdadero, que se encuentra únicamente en el gato y otros
animales similares; se excreta con las heces y contamina verduras, etc., y
contiene esporozoitos que al ser liberados se transfonnan en trofozoitos.

(3,12,17,22)

INFESTACION: puede ser adquiñda o congénita: a)por ingestión de quistes
textUrales presentes en la carne vacuna, ovina y porcina cruda. También en leche y
huevos. Los trofozoitos son destruídos por el jugo gástrico; en cambio los quistes
pasan indemnes y estallan en el intestino. b)por acceso a la boca de material
contaminado con oocistos eliminados por el gato, generalmente verduras y ensaladas.
También en fonna directa (beso) y por vía conjuntiva!. c) Por vía parenteral:
rransfusión sanguínea. (15)

CUADRO CLINICO: la enfennedad cursa generalmente en fonna asintomática o
subclínica. aunque puede tener manifestaciones clínicas más o menos importantes. lo
cua] depende del estado inmunológico del huésped. Es muy grave en
inmunodepñmidos.

Suele desarrollarse como una infección tñvial. con febrícula o fiebre moderada.
. cefalalgias, mialgias y adenopatías y ocasionalmente un exantema fugaz maculopapular
generalizado.

La linfadenitis predomina en la cadena cervical posterior, lo que obliga a
plantear el diagnóstico diferencial con robeola. (23)

DIAGNOSTICO:. el hemograma revela linfocitosis atípica con linfomonoeilosis
monocítica (con reacción de Pau]-Bunnell negativa para mononucleosis infecciosa L
La intradennorreacción a la toxoplasmina de Frenkel demuestra la alergia cutánea.
Indica si se esruvo o no en contacto con el Toxoplasma. (23)

I
I

"

,

23



----

TECNICAS SEROLOGICAS:

a- Técnicas que detectan anticuerpos antimembrana.
L Reacción de Sabin y Feldman (SF,test de pérdida de color)
2. Inmunofluorescencia indirecta (IF, Fletcher)
3. Inmunofluorescencia indirecta específica para IgM (IF-lgM)
4. AglUtinación directa (AD¡

.

b. Técnicas que detectan antjcuerpos citoplasmáticos-
L Fijación del complemento (FC, Wesphal)
2. Hemaglutinación indirecta (HAI)

En caso de confirmarse la infestación reciente por Toxoplasma en la madre se
puede confumar en sangre fetaJ por cordocentesis bajo control ecográfico. realizando
la detenninación de anticuerpos IgM por inmunofluorescencia indirecta (Remington),
ya que su presencia indica infestación fetaL (19,23)

FORMAS CLL1IIICAS: se reconoce una forma ganglionar, una miliar y una
localizada. Se ha" descrito el compromiso ocular. con coriorretinitis. uveítis v
conjuntivitis: el cardíaco, con miocarditis; el pulmonar. como agente de neumopatía;:
el cerebral, con meningoencefaJitis y el uterino con la endometritis toxoplásmica.
responsa¡']e de abortos.(J2)

TOXOPLASMOSIS CONGENITA: la infección fetal se produce por migración
ttansplacentaria de los trofozoitos. La enfermedad depende del estado inmune del feto
y esmuy grave en la inmunocompetenciade los dos primeros trimestres.

La transmisión al feto es más frecuente en el tercer trimestre v en este caso la
infestación del neonato es subclínica. "'

L

En cambio. -en los dos primeros trimestres la transmisión resulta menos
frel'uente, pero la infestación del neonato es más severa. Puede producir abono o parto
prematuro con feto muerto o con feto vivo e infestado- De los niños infestados. el 75lJf
presenta síntomas clínicos.

2~
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Tiene tres peñodos:

L Generalizado o visceral.

2. Encefalitis florida. ,

3- Secuelas posencefálicas. (13,15)

rRlADA SII\'TOMA TICA:

L HidroceIaJia por destrucción del conducto del epéndimo.

Calcificaciones intracerebrales, Son secuelas posencefalíticas, por la
calcificación' posterior de] tejido cicatrizal de los núc~eos gnses de la base
alterados por la inflamación necrotizante durante el penodo agudo.

2.

3. C ' tí' nl ' IIS' . Es una mancha amarillenta de bordes borrosos en la zonaonorre . . d'd d I
macular que se pigmenta con el transcurso del tiempo)' produce per I a e a
visión central. (3,15,17)

La confmnación de esta triada en el recién nacido requiere una :c?grafía :y
radio!!tafía de cráneo. un examen de fondo de ojo y serología, Esta ultIma debe
hacc';;e sobre todo en la fase inicial para ]a búsqueda de anticuerpos IgM, ya que como
estos no atraviesan la placenta. si se los encuentra sigmfica que han ~dO

elaborados

por el niño, lo que resulta patognomónico de infección. Valores de I:~ son altamente
significativos. Las secuelas consisten en retardo mental, cO~vulslOnes (30~o de l~s
epilepsias pueden ser de etiología toxoplásmica), trastornos vIsuales y endocnnopauas,
(3.15,17)

~TAMIENTOMATER1IIO DE LA ENFERMEDAD ACTIVA

a. Pirimetamina, I a 2 comprimidos de 25mg por día por 20 a 30 días.

Espiramicina. 2 cápsulas de 500mg cada 8 horas durante 30 días repitiendo el
tratamiento cada 15 días hasta el parto.

b.

e. Sulfonamidas: Sulfametoxidiazina, la Sulfametoxipiridazina o la
. .1 .' .

d ' O 50 a I SO mofku de Peso!24 horas en cuatro doSIS
Sulfanudomeh pmnu ma.. -- ~ ~

durante 20 a 30 días. (3,19)
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TRATAMIENTO DEL REClEN NACIDO

La terapia es dificultosa porque el parásito nunca se elimina por completo. l..;¡¡
drogas disponibles hasta el momento sólo son efectivas contra la forma proliferatil'a,
pero no erradican la forma enquistada.

Los niños que presentan síntomas al nacimiento deben ser tratados Con
Pirimetamiua (1 mglkg cada 2 a 3 días por vía bucal o IV)y Sulfadiazina (50 a 100
mglkgldía por vía bucal en 2 dosis diarias) durante 3 semanas.

Al igual que en la madre, este tratamiento impone control hematológico seriado
ya que la Pirimetamina es compuesto antagonista del ácido fólico y medulotóxico.
Este esquema debe repetirse 3 a 4 veces durante el primer año de vida. La
administración de conicoides puede aliviar algunos procesos inflamatorios de la
enfermedad (coriorretinitís). (3,15,19)
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VI. METODOLOGIA

TIPO DE ESTUDIO

Retrospectivo descriptivo. Se procedió a recolectar información ~e los

expedientes clínicos de las pacientes embarazadas y seropositivas para VIH. S,fihs y
Toxoplasmosis.

OBJETO DE ESTUDIO Y UNIVERSO

La infonnación de las características epidemiológicas (persona, lugar y tiempo)
y clínicas (antecedentes, hábitos, sign~~ y síntomas),

, o~te~idas de "todo.s los

expedientesclínicosde pacientes seropoSltIVaSpara VIH, Slfihs
~

Toxoplasmoslsque
asistieron a control prenatal a la clínica de APROF AM, en el penado comprendIdo de
1994 a 1998.

CRITERIOS DE INCLUSION

Expedientes clínicos de pacientes que asistieron a contra,l p.renatal y que se l~~
haya realizado las pruebas serológicas para detección de VIH. S.fihs y Toxoplasmos.s.
durante el período de 1994 a 1998.

- Todos los registros médicos de pacientes embarazadas con pmebas. positivas Y

negativas para evaluación y confinnación de VIH. Sítilis y Toxoplasmosls.
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DEFINICION ' ESCALA DE" ' UNIDAD DE :',
VARIAIILE DEFlNICION OPERACIONAL

h

CONCEPTUAL,' .,.',,"MEDIDA/ ';". "MEriIDA'"~:'''
"

.{,,¡ '~;::','.
.

',"" ,

Nll1ncro de casos de VIH, Sífilis y

INCIDENCIA
N(l\llcro de cmms nucvos Toxoplasmosis que se registraron en

Ordinal Númcro de cnsos
de determinada patologfa APROrAM (1994,199~), según historias

clínicas

Tiempo transcurrido
Años de vida de 1m;pacientes

EDAD
desdt' elnadmicnlo

scropositivas pam VIH, Srnlis y Ordilla! Aftos cumplidos

.'
Toxoplasnwsis segllll historia clfnica

Grupos de ,'<jereshumanos
Etnhl de las pacientes scropositivas para

ETNIA
que por el color dc su piel

VIH, Sífilis y Toxoplasmosis según Nominal Ladina e Indfgena
y otros camctercs se

historia dfnica
. distingucn,

Empleo u oficio de las pacientes
Trahajo doméstico,
Trabajo de oficina,

OCUPACION Empleo ti ofirio seropositivas para VIH. Sffili,r.¡y Nominal Tnlbajo de área de salud.
Toxoplaslllosis según historh-t clínica Trabajo de vendedora

Lugar {}casa en quc
Ll1gnr o cusa de habitación de las

RESIIJENCIA pacientes seropositivas para VUI, Sffilis)' Nominal Rural o Urbana
Iwhillt IIna persona.

Toxoplasmosis seglll1 historia clínica

('ondici(111 de cada
Estado civil de las pacientes scropositivas

EST ADO \wrs\1Im (,'011n~sl'('(,~IO a los para VIH. Sffi!is y To~oplasl11osjs según Nominul C!I...adn, SolteN! o Unida
,

"
C"I\\. \\I.'rCl:\\lW.y \lh\il~al..'iOlws historia elr";",,\ .~'"

c,,,\\.,....-

--

VARIABLES'

CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS

VARIABLE
IJEFINICION

CONCEPTUAL

ESCALA DE
MEDIDADEFINICIoN OPERACIONAL :,

J /,.:~::, \, <1..,.
,

.' .

ANTECEDEN Condiciones de

TES enrcnnedades padecidas

t\lEDICOS antes de conducta actual

Toda condición patológica que ha
presentado la paciente duranle el

embarazo, descrito en la historia cHnica

Nominal

HAlllTOS Costumbre adquirida

Todo faclor de riesgo que pueda estar
relacionado con las enfermedades ya

mencionadas, ya descritas en la historia
clínica.

Nominal
, .

SIGNO

Datos encontrados al
examen rísico por el

clínico.

Nomina1H;¡lIazgos encontrmtos <11examen físico,

descrito cn la historia clínica.

I
,~

~¡

,

\

\

SINTOMA

Sens;:¡cinllsubjelin de
incomodidad quc es

percihida por el paciente.

NominalD;lh) suhjetivo dmlo por el paciente. de

malestar. descrito en la historia clínica

?~J

UNIDAD DE

'MÉDIDA

E.T.S.
Transfusiones

Drogas
Alcohol

Múltiple.~parejas
sexuales

Consumir carne o leche
cruda

Emaciación, Dermatitis,
Herpes zósler recurrente,

Sarcoma kaposl, Chancro.
Roseo1a, Sífilis papulosa,

Coriorretinitis,
Conjuntivitis,

Miocarditis,

Endomctritis,

Nellmopatías,

Linfadcnitis.

Fiebre de origen
desconocido, Sudores

nocturnos, Pérdi{la de
pes(). Diarrea crónil'a

Chancro, Cdalalgia,

Mialgia. Linfadcni¡is.

J
~

.
I

I

\
I

----



DI;;FINICION ..
,ESCAI.A 1>E UN1I>AD DEVAIUAIILE

CONCEPTUAL
DIWINICION OPERACIONAl.

,MEDIDA MEDIDA 1

1','\1\'1111 de rlnt'ulnclc'lI1

I1pll~'lIdl1 cn ~rnllt,¡. (.'1\ 111

VI)JIL
q\1t' In~ nnllcllcr'pos f1nH.'hn t)o.'lltivl\ PUI'U SrfiHs, dcst~l'Itn cnlll

NC11111tl1\I
Pnsltlvn

I'l'np(nkns tI!;'1SUC'I'(,! d(~,1
111.'1101'111 clrr,I~II, NoS,,!1va

~'llrCI'I'1n I'C,I\CC;!(1111111'C()r1

,"IIlso"o <III'dlollpl"loo,

R<I\c<h\11 do "1",,,'01<111do
P,oohn po,tlv" q"o 00111'11'1\\11SrrllI", '.S'\11 Po,!tlvoFTA.Ah. 11!1IicI1crpos l1umucclltcK Nomll1l1l

n11111~lrlllml1CII1I\.
1IIltlSlo,II1 Nogallvo

RUSA
Ilon<I<l11plll'" Prlloltn po,!tlvn qoo cOI1f1rmn VIH,

Nomll1nl
p,,,llIvo

dCICrI\\ll1l1ch\11 dc VIII. desc!'!!()cilla histurin Ncgutivo

WESTElIN Rcnci6n pnl'l\ Pruchu pm;itiva que cOl1rirmuVIII,
Nominal

PO!iltivo
III.OT dctormll1"cI<l11 do VIII. descrito en In historia Nogutlvo

HEMAGLUTI Prllf.'lmil1111unolÜgicn <¡lIC
Prueba positiva plIl'n Toxopll\smosis, Tituhlción deNACION mide :mtkllcrpns pnru Nominal

INJJlHECTA to~oplaS111rt.
(Iescrito cnlri historia. Anlicucrpos.

PRUEBAS SEROLOGICAS
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PACIENTES VISTAS POR ANO
1994 1995 1996 1997 1998

3.112 2,871 3.812 3,080 1.878
. ... . % . .' . % . % TOTALES %

~oIJIaSmoslS 17 0.11% 18 0.12% 29 020% 72 0.49% 55 0.37% 191 1.29%

Sífiiis 11 O.OPk 2 0.01% 6 0.04% 5 0.03% 7 0.05% 31 0.20%

TOTAL DE PACIENTES SEROPOSITIVAS 222 1.49%

1'" .--- - ~~ --1

;ASOSSEROPOSITIVOS PARA SIFILlS y TOXOPLASMOS:S

lE14,813 PACIENTES EMBARAZADAS ATENDIDAS EN LA
CLlNICA DE APROFAM EN LOS AÑOS 1994 A 1998

ORO # 1,

mCA # 1.1
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~ 50...
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' . ....
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'¡"'".,
~~; El Toxoplasmosis

rnSífilis
."; ..

'"~; :
.:~~

.-. ~-.
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I
I
I

1996

AÑO

1997 1998

f-

FUENTE: R~istrQ Cliflico de Control Prenatal,
APROFAMcentmI1994.1998
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AÑO

1994 1995 1996

. % . .0 . 00

rJJ 14-19 años 2 66.6% O 0.0% O 0.0%
UJ 20-25años 3 23.0% O 0.0% 4 30.8%
D 26-30anos 3 33.3% 1 11.1% O 0.0%
« 31-35 anos O 0.0% O 0.0% 3 100%
D

36-40 anos 1 50.0% 1 50.0% O 0.0%
UJ

> 40 anos 1 100% O 0.0% O 0.0%

CASOS SEROPOSITIVOS PARA SIFILlS y TOXOPLASMOSIS
DE 14,813 PACIENTES EMBARAZADAS ATENDIDAS EN LA

CLlNICA DE APROFAM EN LOS AÑOS 1994 A 1998

GRAFICA # 1.2

221 (l.SItCk,

14.591 ('8.5-. J

IOSUOPOSÍli1'as!

IDS~rOBCl!'alí1"asl

GRAFICA # 1.3

JI (O.22'k)

191 (1.21"')

!OTOIoplasmosis[
leSifilis ¡

FUENTE: Registro Ctínjco de Control Prenatal

APROFAM central 1994-1998
.
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EDADES DE PACIENTES SEROPOSITIVAS

PARA SIFILlS

UADRO # 2

GRAFtCA # 2

4

3.5

3
<lO
~ 2.5
......
z
'"u 1 "-<

.:!

""

0.5

o
1996

AÑO

1997

----

1994 1995

I~ENTE: Registro CHnico de Control Prenatal,
APROFAMCentral 1994-1998.
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1997 1998

# í'~ Yo

O 0.0% 1 33.0%
4 31.0% 2 15.0%
1 11.1% 4 44.4<}é,
O 0.0'% O 0.0%
O 0.0% O 0.0%
O 0.0% O 0.0%

TOTAL DE PACIENTES

3
13
9
3
2
1

31

B 14-19 años

!!I20-25 años

,026-30 añOS¡
031.35 años

lIi 36.40 años

o> 411años

1998



AÑO
1994 1995 1996 1997 1998

< . 1... . ... . ... .. ... . ... TOTAL
Z LaOOa 5 121."" 1 4.3% 6 26. 5 21]':<
>-

6 26.m- 23

"'
Indiaena 5 162..5% 1 125~ 1 1 O O.OCj" 1 12.5% 8

TOTAL DE PACIENTES 31

-

OCUPACION DE PACIENTES SEROPOSITIVAS
PARA SIFILlS

~ADRO# 4

AÑO
I -1994 1995 1996 1997 1998

. o/. . o/. . o/. . o/. . o/. TOTAL

t 25.0% 3 15.0%. 5 25.0% 20
O Ama de casa 6 30.0% 1 5.0% 5

6 Oficinista 2 40.0% 1 20.0% 1 20.0% O 0.0% 1 20.0% 5

< 0.0% O 0.0% O 0.0% O 0.0% O 0.0% O
. Area de Salud O
p Vendedora 1 33.3% O 0.0% O 00/. 1 33.3% 1 33.3% 3

~Otros 1 33.3% 1 33.3% O 0.0% 1 33.3% O 0.0%. 3

TOTAL DE PACIENTES
31

I

ETNIA DE PACIENTES SEROPOSrnvAS
PARA SIALlS

CUADRO # 3

GRARCA # 3

¡-.~ 4

z
'"'

3
:;.>
-<: 1
=- -

1

,°
1994 1995 1997 19981996

AÑO

AIEr<TE Regisuo Clínico de ConIroIPmnaIaI.
APROFAM Centra! 1994-1900..
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1

I

~RAFICA # 4

6

'"
4

'"....
;;¡ 3

U ~,
< 2 ~
=-

.

o -
1994 1995 1996

AÑO

1997 1998

tuENTE: Registro Clínico de Control Prenatal,
APROFAM Central 1994-1998.
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¡¡¡Ama de Casa

\
O Oficinista

O Area de Salud

O Vendedora

oOtros
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ESTADO CIVIL DE PACIENTES
SEROPOSITIVAS

PARA SIFILlS

CUADRO # 6

AÑO
1994 1995 1996 1997 1998

# % # % # o.. # % TOTAL
# %

O 25.0% 1 25.0% 2 50.0% ",,- Soltera O 0.0% O 0.0% 1
.. > 9.0% 3 27.3% 1 9.0% 3 27.3% 11

;;0 Unida 3 27-3% 1
3 18.7% 3 18.7% 16

"' Casada 7 43.7% 1 6.2% 2 12.5%
TOTAL DE PACIENTES 31

, ANO
1994 1995 1996 1997 1998. # % # % # o # Oto # % TOTAL

".~.
o Urbana 10 35.7% 2 7.1% 6 21.4% 3 10.7% 7 25.0% 28. e

a: Rural O 0.0% O 0.0% ' SO.O% , 50.0%O 0.0% 2

TOTAL DE PACIENTES 30

7

6

5
<lO

¡:: 4
G Urbana

z
""- 3

EJRural u
<
""

2

1

, O
I 1994
1;

~

RESIDENCIA DE PACIENTES SEROPOSITIVAS
PARA SIFILlS

CUADRO # 5

~-

GRAFICA # 5

10
9
8
7 <;¡,

<lO

'" 6...
~ ~
Ü 4
-< ...
c... 3 -~;.,

2 '}'
F-.,,'

1 1t',~........-
O, -,' -

1994

~t.

t~~
'-',-

1995 1996

AÑO

1997 1998

FUENTE: Registro Clínico de Control Prenatal,
APROFAM Central 1994-1998.
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GRAFICA # 6

G Soltera
[]Unida

O Casada,
:~ ~
~:.~

;.(
.g

1996

AÑO

1997 1998

"

FUENTE: Registro Clínico de Control Prenatal.
APROFAM Central 1994-1998,
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I AÑO
AÑO 1995 1996 1997 1998

1994
# % # % # % TOTAL

1994 1995 1996 1997 1998 ( # % # %
7 25.9% 9 33.3%, 6 22.2~';' 27

. ... . .' # % . % # .' TOTAL 1 3.7% 4 14.8%
.. ~~14.19años 33.3% 93
e 13 13.9% 34 36.50'0 31

Papnomatosis 8 8.6% 7 7.5%
.. 20-25 años 3 8.3% 19 52.7% 8 22.2% 36

'"
vulvar O O,OOk O O,OOk 1 100,0% O 0.0% O O,OOk 1 26.30 anos 5 13.8% 1 2.8% 23

.. .. O.COk O,OOk 0,0% 1 100% O 0.0% 8.7% 3 13% 7 30.4% 9 39.1%,

"
Gooo"",, O O O 1 2 8.7% 2

.. 31-35 años 3 27.7% 3 27.7% 1 9.0% 11

e Anomalías 36-40 años 1 9.0% 3 27.7% 1
O 0.0% O 0.0% O 0.0%

<O: ConQénitas O 0,0% O 0.0% 1 100J)"/.. O O,OOk O 0.0% 1 ::>40 anos O 0% 1 100% 191
TOTAL DE PACIENTES 3 TOTAL DE PACIENTES

~--
ANTECEDENTES MEDICOS DE PACIENTES SEROPOSITIVAS

PARA SIFllIS

EDADES DE PACIENTES SEROPOSITIVAS
PARA TOXOPLASMOSIS

1

aRO # 8
CUADRO # 7

GRARCA # 7 FICA #8

~-_._-----

1

0.9
0.8
0.7

'"¡:: 0.6'
z 0 -
~ .~
Ü 0.4
;;: 0.3

0.2 I
0.1

O

35

30

,
[J Papilomatosis vohar

EJGonorrea
I

DAnomalias Con.enitas

25
'"¡:: 20
z
~ ..

üb
<:
::.. 10 ,

I

Ej 14.19años

OJ20.25 años

O 26.30 años
031.35 años

1136.40 años

o> 40 años

'"
5

~

~

.",

1994
'

1995 1996

AÑO

1997 1998
O

1994 1995 1996

AÑO

1997 1998

-.--------.-

FUENTE: Registro Cjinico ae Control Prenatal.
APROFAM Centra! 1994-1998.

E: Registro Clinico de Control Prenatal,
, APROFAM Central 1994-1998.
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ANO
1994 1995 1996 1997 1998

""

. % . % . % . % . % TOTAL

Z ladina 17 10.2% 16 9.6% 26 15.6% 63 37.9% 44 26.5% 166

ti; Indigena 1 3.7% 2 7.4% 5 18.5% 9 33.3C>/~10 37.0% 27

TOTAL DE PACIENTES 193

AÑO
1995 1996 1997 1998

1994
% # % # % # % TOTAL

# % #
Z 7.1% 22 15.8% 55 39.6% 42 30.2% 139

O Ama de casa 10 7.1% 10 17.9% 28
7.1% 9 32.1% 5

~Oficinista 6 21.4% 6 21.4% 2 3
33.3% O 0.0% 1 33.3% 1 33.3%

.. ~reade Salu O 0.0% 1 27.2% 11
:> 0.0% O 0.0% 3 27.2% 5 45.4% 3

Vendedora O 10.0% 10
t> 20.0% 2 20.0% 3 30.0% 1
O Otros 2 20.0% 2

TOTAL DE PACIENTES
191

60

50

'"

40

""¡-
:z 30
:::

~20
c... :t

10

,....

ETNIA DEPACiENTES SEROPOSITIVAS
PARA TOXOPLASMOSIS

CUADRO # 9

GRAFlCA # 9

70

60
li

50

G Ladina
¡;¡lndí ena

'"

""¡- 40
:z

""Ü 30
.."
c... 20

."~.

~.
,1/,

J

'~
'.

10 :;;j
t:

I

O. 0.-

1994

~f: :

1995 1996

AÑO

1997 1998

FUENTE: Registro Clínico de Control Prenatal,
APROFAM Central 1994.1998.
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OCUPACION DE PACIENTES SEROPOSITIVAS

PARA TOXOPLASMOSIS

;UADRO # 10

¡RAFICA # 10

¡¡¡¡Ama de Casa

O O fidn isla

O Area de Salud

O Vendedora

GOlros

1994 1995 1996

AÑO

1997 1998

.~ENTE: Registro Clínico de Control
Prenatal,

APROFAM Central 1994-1998.
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AÑO
1994 1995 1996 1997 1998

# % # % ,# % # .' # % TOTAL.~'". Urbana 18 10.4% 17 9.8°10 25 14.4% 62 35.8% 51 29.5% 173.ü. e Rural O 0,0% 3 16.6"k 4 22,2% 8 44.4% 3 16,6"'" 18a:
TOTAL DE PACIENTES 191

AÑO
1994 1995 1996 1997 1998

# %. # .' # % # % # % TOTAL,.

¡~
0.0% 1 7.1% 2 14.3% 6 42.9% 5 35]% 14

Soltera O
1.4% 5 7.1% 13 18.5% 29 41.4% 22 31.4% 107

Unida 1
37 34,6% 28 26.2% 70

Casada 16 15.0% 11 10.3% 15 14.0%
TOTAL DE PACIENTES 191

-'~
RESIDENCIA DE PACIENTES SEROPOSITIVAS

PARA TOXOPLASMOSIS
ESTADO CIVIL DE PACIENTES SEROPOSITIVAS

PARA TOXOPLASMOSIS

CUADRO # 11 :UADRO # 12

GRARCA # 11
iRAFICA # 12
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35 1,
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, I
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FUENTE: Registro Clinico de Control Prenatal,

APROFAM Central 1~94-1998.
~E:NTE: Registro Clínico de Control Prenatal,

I APROFAM Cenl:rai 1994-1998.
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AÑO
ANO

1994 1995 1996 1997 1998
1994 1995 1996 1997 1998

"
. % . % . % . % .

. % . % .
""

. % . % TOTAL

~% TOTAL

." Aborto 1 20.0% 1 20.0% 1 20% 2 40.0%
Frebre y

~..
O 0.0%

u ~CondiJoma O .0.0% O 0.0% O 0.0% 1
5 ()eCairmento 2 40.00k 1 20.0% 1 20% O 0.0% 1 20.0% 5

~- 50% 1 50%

'E
Anomalías

1 Cefalalgia Y

c( Conqénitas O 0.0% O 0.0% 1 100% O
Mialnia 1 9.0% 3 27.3% 1 9.0% 3 27"'{' 3 27% 11

0.0% O 0% 1

TOTAL DE PACIENTES

TOTAL DE PACIENTES
16

7

. i'
~",

., !.'
> ;;.~. ".. ,

{

:~
,.

"

,
~:o. $;

1995 1996 1997 1998

AÑO

,..- ~ - --
1

ANTECEDENTES MEDICOS DE PACIENTES SEROPOSIT
PARA TOXOPLASMOSIS

IVA
SINTOMAS DE PACIENTES SEROPOSITIV AS

PARA TOXOPLASMOSIS

CUADRO # 13
~RO # 14

GRAFICA # 13
IRCA # 14

3
2

1.8
1.6
1.4

<lO

¡::1.2
z 1
~ ~
Ü 0.8 ';

-< .:
=- 0.6'

0.4 ':7
0.2 .~

O"

1994

'"
2 GFiebre y Decaimiento

o Aborto

I'JAnomalía Congénita
,s Condiloma

'"... .
~ 1.5 ~.
u .>

-< 1c:.. ;.-:
~o~

0.5 :..t
"

I'JCelalaIgÍJ)' Mialgia
1I

o
1994 1995 1996 1997 1998

AÑO
I

I
. I

.2

FUENTE: Registro Clinico de Control Prenatal
APAOFAM Centra! 1994~1998. '

~ Registro Clínico de Control Prenatal.
APROFAM CeOOaI 1994-1998-
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VIII. ANALISIS DE RESULTADOS

. E] estudio tenía como objetivo general describir las característic
epidemiológicas Yclínicas de las pacientes de APROF AM que en un período ::
5 años, resultaron pOSItIVaspara VIH, Sífilis y Toxoplasmosis.

Llama ]a atención que de una serie relativamente grande (14,813 pacientes). no
se encontró ningún caso positivo para el VIH, quizá porque el tipo de población
examinada son amas de casa con una vida sexual estable en la mayoría de los
casos.

En relación a la Toxoplasmosis, las seropositividad encontrada anualmente fue
menor de 0.50%, siendo este dato más bajo que lo reportado en la literatura. Se
puede observar que los casos muestran una tendencia a aumentar lo cual podría
re]aclOnarse con un detenoro de la calidad de vida de las personas, como
consecuencia de] aumento de la pobreza.

En cuanto a ]a Sífilis, la seropositividad encontrada fue de 31 casos en los 5
años, lo que equivale ~menos de 0.10% anualmente, este dato es muy bajo lo
que sugIere que la Slfihs es una patología poco frecuente en la población
exammada, como ya se mencionó anteriormente las pacientes son en su
mayoría amas de casa y con una vida sexual estable. (ver cuadro #1)

De las 3J pacientes con examen VDRL positivo, solamente el 35.48% (11
pacientes) fueron reportados en la historia clínica con positividad para el
examen FTABs. desconociendo la razón por la que no se les realizó esta prueba
a todas las pacientes.

. Como se menciona en Ja literatura, el grupo de edad mas afectado para Sífilis y
Toxoplasmosis fue e] comprendido entre 20 a 24 años, debido a que es la edad
promedio de mujeres en edad reproductiva en Guatemala (ver cuadro # 2 y
cuadro #8).
En 1994, se realizó un estudio de prevalencia de infecciones por Toxoplasma
gondii en Guatemala (área rural y urbana), obteniéndose que la edad más
afectada es de 20 a 25 años, observándose los mismos resultados que en el
presente estudio. (6)

47

!~ - -----

La información obtenida con respecto a la emia. ocupación y residencia no son
concluyentes, ya que el diseño de esta investigación no permite un análisis de
estas variables, para lo que se sugiere otro tipo de estudio.

, Con respectO a la etnia de pacientes seropositivas para Sífilis y Toxoplasmosis.

se observó que el mayor porcentaje, lo representa la etnia ladina. El estudio se
realizó en APROF AM central, ubicado en la cuidad capital en donde la mayoría
de población son ladinos, y son los que más acuden a las consultas de clínicas v
hospitales. (ver cuadro #3 y cuadro #9)

.

Otro aspecto importante es la ocupación de las pacientes seropositivas para
Sífilis y Toxoplasmosis, obteniéndose que el mayor porcentaje fueron las amas
de casa. APROF A.1\1central es una institución que brinda servicios a precios
módicos y teniendo en cuenta que las amas de casa tienen un trabajo no
remunerado, además de no contar con el seguro social, son el grupo de personas
que más asisten a control prenatal a esta institución, por lo que en el presente
estudio fue el grupo mayoritariamente afectado. (ver cuadro #4 y cuadro #10)

, Los datOs en cuanto a la residencia de las pacientes seropositivas para Sífilis y
Toxoplasmosis demuestran que el mayor procentaje está ocupado por las que
residen en área urbana; esto es porque la ubicación de la clínica de APROF AM
central. está en la cuidad capital. (ver cuadro #5 y cuadro #1 1)

, Con respecto al estado civil. se observa que en ambas patOlogías (Sífilis y
Toxoplasmosis) , el mayor grupo afectado fue el de las casadas, seguido por las
unidas y por último las solteras. Estos resultados sugieren que las pacientes
casadas consultan más a control prenatal. ya que hay mayor estabilidad y apoyo
al vivir con su pareja. (ver cuadro #6 y cuadro #12)

SIFILlS

, Solamente 3 pacientes de las 31 seropositivas para Sífilis refirieron algún
antecedente de importancia: Papilomatosis vulvar y Gonorrea ambas con 1
caso, las cuales al igual que la SíflJis son enfermedades de transmisión sexuaL
Una paciente refierió anomalía congénita (hidrocefalia y tnielomeningocele) en
productO de pano anterior. lo que se considera una complicación de la Sífilis
durante el embarazo, según la literatura. (ver cuadro #7)
La mayoría de ios casos carecen de antecedentes importantes. ya '�°e solamente

el 9.67% de 133pacientes refirieron antecedentes en la historia clínica. Esta
48
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información concuerda con la literatura, ya que la mayoría de las'
. . S ' fil '

., .
mUjeres

serOposltlvas para 1 lIS son asmtomatlcas. y por lo tanto es importante u'
adecuado y completo control prenatal.

n

. En ~uanto a la sintomatología, 2 pacientes quienes consultaron en 1994

1.

refineron fiebre y decanruento: I~s cuales son inespecíficos. En ese nrismo añ~

el embarazo de una de las pacIentes seroposltivas para Sífilis fue tratado Como
amenaza de abono y en 1998 otra de las pacientes presentó abono fru trad

b .' .
s o,

am as sltuaclOnes relaclOnadas con lo descrito en la literatura
para S ' fil '

'-.
.

l11S en

embarazo.

TOXOPLASMOSIS

. En relación ~ los an~ecedentes médicos de las pacientes seropositivas para
ToxoplasmosIs, 7 pacIentes que equivale al 3.66% refirieron alguno de ellos:

4.

antecedentes de aborto con 5 casos; anomalías congénitas y condiloma con 1
caso cada uno. Estos resultados son imponantes, ya que según la literatura el

5.

aborto y las anomalías congénitas son de las complicaciones más frecuentes en
la Toxoplasmosis. (23) (cuadro #13)

. En cuanto a los síntomas referidos por las pacientes seropositivas para
6.

Toxoplasmosls, se encontró que 16 pacientes refirieron aloún síntoma. los
cuales en su mayoría son inespecíficos. Estos resultados co~firman la t~ría.
ya q)le esta enfern;edad se presenta en una forma subclínica o presentando
alguna mamfestaclOn no muy imponante (a excepción de inmunodeprinridos).

7.

(27) (cuadro#14)

. En :elación a los signos se encontró que 3 pacientes presentaron cervicitis: 1
paciente en 1994 y 2 pacientes en 1995, lo que equivale a un 1.57% del total de
las pacIentes. Estos datos se deben tomar en cuenta por la imponancia de
rea]¡zar esta prueba serológica, ya que se presenta en una forma subclínica.

8.
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IX. CONCLUSIONES

Se presentó una incidencia anual de menos de 0.50% para Toxoplasmosis
y menos de 0.10% para Sífilis. tomando en cuenta un total de 14.813
pacientes que consultaron de 1994 a 1998.

No se presentaron casos de VIH.

3. Las características epidemio1ógicas de las pacientes seropositivas para
Toxoplasmosis Y Sífilis fueron: grupo etáreo de 20 a 25 años; etnia: ladina:

ocupación: a.'Dade casa; residencia: urbana y estado civil: casada.

La Toxoplasmosis presentó una tendencia a aumentar con los años.

De las 191 pacientes seropositivas para Toxoplastnosis, solamente 7 refirieron
antecedentes de importancia: 5 refirieron abono, 1 refirió condiloma y 1 refirió
anomalía congénita.

De las 31 pacientes seropositi\'as para Sífilis, solamente 3 refirieron
antecedentes de importancia para la enfermedad. encontrando l caso de
papilomatosis vulvar. 1 caso de gonorrea Y 1 caso de anomalía congénita.

La mayoría de pacientes fueron asintomáticas (8.1 %). ya que solamente] 6
pacientes seropositivas para Toxoplasmosis refirieron cefalalgia, mialgia,
decainriento Yfiebre. Con respecto a la Sífilis se presentaron 2 casos en 1994

de pacientes que refirieron fiebre y decaimiento, los cuales son ¡nespecíficos
para amba.s patOlogías.

Se presentaron 2 casos de cervicitis en pacientes seropositivas para
Toxoplasmosis Y 2 pacientes seropositivas para Sífilis que presentaron abono.
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X. RECOMENDACIONES XI. RESUMEN

1. lmplementar en todas las I' n t ' tu
.

d

El presente trabajo de investigación se realizó con las historias clínicas de
SI CJones e caráete 'b1" .

control prenatal, la realización d b
,r pu ICOo pnvado que brim]¿pacientes que consultaron a control prenatal a APROF AM, durante el período de 1994

S ' fil '

e prue as serolo glcas para 1 d
"

1998 " ' d 1 '
. .d ' ló '

( d d
. . ,

IIIS y Toxoplasmosis (lgG e 1 M) .
a etecclOn de VII a . IDvesngan ose as caractenstlcas epl enuo glcas e a , etma. ocupaclOn.

oportumamente estas enfermedade
g como estudIOs de runna. para tralIresidencia y estado civil), las características clínicas (antecedentes médicos. hábitos.

s. síntomas Ysignos) de las pacientes seropositivas para VlH, Sífilis y Toxoplasmosis.

Dar plan educacional a las Parei as co
. así como también la incidencia de estas enfermedades.

f¡
, n respecto a la P

..

en ermedades, aquí se incluye educac " al
revenClOn de esta

IOn sexu y nonn hi' ~ .

preparar alimentos, además del cuidado d
as g¡emcas de COlO< El estudio reveló que de las 14,813 pacientes que asistieron a control prenatal

mascotas y del riesgo que corre el feto al~:
se ebe de tener con alguna durante el período mencionado, 191 casoS (1.29%) fueron positivos para
expuesto a las mismas. ,Joxoplasmosis, 31 pacientes (0.21%) fueron positivos para Sífilis y no se presentaron

Aumentar las coberturas de control prenatal l' . ., casoS de VIH. Se encontró que la Toxoplasmosis Y
la Sífilis presentaron similares

mfmtul en todos los departamentos.
con c mIcas de atenClOnmaterno. características epidemiológicas, en la población más afectada: grupo etáreo: 20 a 25

años: etnia: ladin~ ocupación: ama de casa; residencia: urbana; estado civil: casada.

2.

3.

Acerca de los antecedentes médicos de importancia, en la Toxoplasmosis se
encontró que 5 pacientes refirieron aborto, 1 paciente refirió anoma1ía congénita y l.
paciente refirió condiloma. Mientras que en la Sífilis: 1 paciente refirió papilomawsis
vulvar, 1 paciente refirió gonorrea Y 1 paciente, anomalía congénita (hidrocefalia Y
mielomeníngocelej.

La mayoría de pacientes son asintomáticas ya que solamente el 8.37<;< de
pacientes seropositivas para Toxoplasmosis refirieron síntomas que orientan a la
enfermedad: fiebre y decaimiento: 5 casos y cefalalgia y mialgia: II casos. Solamente
2 pacientes con Sífilis refirieron fiebre y decaimiento.

Al examen físico 2 pacientes con Toxoplasmosis presentaron cervicitis y en 2
pacientes con Sífilis se presentó aborto.

Estos resultadns revelan la importancia de un adecuado Y
completo control

prenatal, en donde se deben incluír las pruebas serológicas para VIH. Sífilis y
Toxoplasmosis, por lo que la principal recomendación es que se debe informar más a
la población acerca del daño que causan estas enfermedades en el feto y aumentar la
cobertura de control prenatal con instituciones que se dediquen a la atención materno-
infantiL distribuídas en todos los departamentos. así de esta manera detectar eslas
enfermedades Ytratarlas a tiempo para evitar complicaciones importantes en el fetO.
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