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Agentes infecciosos y parasitarios prenatales TORCHS
como causa directa o asociada de paralisis cerebral infantil.

Estudio en 240 ninos
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RESUMEN

Introduccion: Virus, bacterias y pardsitos presentes
en sangre o vias genitourinarias de gestantes pueden
afectar secuencias normales del desarrollo humano.
Objetivos: Identificar agentes infecciosos y parasitarios
TORCHS (toxoplasma, otros, rubeola, citomegalovirus,
herpes, sifilis) que en periodo prenatal causaron pardlisis
cerebral en 240 nifios. Método: Investigacion de campo
descriptivo-interpretativo. Estudio de 240 infantes con
trastornos motrices de etiologia TORCHS prenatal,
tratados en el Centro de Pardlisis Cerebral de Caracas
entre 1988 y 2015. Resultados: 195 nifios con patologias
Unicas y 45 combinadas causales TORCHS de parilisis
cerebral, predominaron citomegalovirus, herpes simple,
Toxoplasma gondii,rubeola,hepatitis B y treponema pdlido.
Conclusiones: Estos agentes infecciosos y parasitarios
TORCHS son comunes, prevenibles en madres por higiene
y vacunacion o tratables con farmacos, en el medio por
saneamiento ambiental y en instituciones hospitalarias
con dotacién y limpieza prolija; para bajar incidencia se
recomienda a cumplir los gobiernos con su deber ambiental
e institucional, y a mujeres en edad fértil con pulcritud,
inmunizaciones, tratamiento requerido y evaluaciones
ginecoldgicas pregestacionales.

Palabras clave: Infeccion prenatal, TORCHS, pardlisis
cerebral.
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SUMMARY

Introduction: Some viruses, bacterium, and parasites
emplacement in blood or genitourinary tract in pregnant
can damage normal sequence in human development.
Objective: identifying infectious and parasitaries agents
TORCHS causing prenatal cerebral palsy, and if it can be
avoided. Material and methods: Descriptive-interpretative
field research. Studying 240 children with cerebral palsy
TORCHS prenatal related, treated in Cerebral Palsy Center
in Caracas, in period 1988-2015. Results: presence of
195 children with alone pathologies and 45 combined
predominance of cytomegalovirus, herpes simplex,
toxoplasma,rubella, hepatitis and treponema. Conclusions:
infectious and parasitaries agents are very common,
foreseeing in pregnant with vaccination or tractable with
specific drugs; inenvironment by environmental sanitation
and in hospitals by hygienic measures; for thatis reasonable
not only responsible governments and hospitals too, but to
carry out routine gynecological pregestational evaluations
and toreceive immunization or specific treatment in women
in fertile age.

Key words: Pregnancy infectious diseases, TORCHS,
cerebral palsy.
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INTRODUCCION

Multitud de agentes patégenos infecciosos
(virus, bacterias, hongos) y parasitarios pueden
afectar a madres gestantes en sus Organos
genitales, reproductores,urinarios oen lasangre,
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y llegar hasta el sitio de implante embrionario
en el fondo uterino sea por aproximacién directa
(via ascendente, vertical o transcervical) o por
diseminacién hematdgena transplacentaria y
alojarse en el producto de la concepcién en
formacion, alterando su secuencia normal de
desarrollo prenatal o lesionando estructuras ya
formadas: por eso, mientras mas precoz sea la
afectacion, peores serdn sus lesiones y mayores
sus secuelas (1,2).

Delamadre al feto son transferidos anticuerpos
protectores de infecciones, lo cual aumenta con
el tiempo de gestacion, pero también pueden ser
transferidas citosinas de gestantes enfermas como
el factor de necrosis tumoral, y las interleucinas
1 y 6 que son toxicas: esos elementos pueden
impedir que los diversos pasos del desarrollo
se cumplan de manera completa, resultando en
malformaciones o provocando fibrosis y edemaen
tejidos ya formados, con la resultante disfuncién
congénita, o fallas en el crecimiento fetal (3).

Cuando el dafio producido afecta los cuerpos
de la primera neurona motriz, sus fibras o las
vias que modulan su accién,laanatomofisiologia
alterada resultante se expresa en diversos grados
de incapacidad tanto en el tono muscular como de
laposturay del movimientottil gruesoy fino, vale
decir,en actos tan disimiles como el peristaltismo
intestinal, la fonacion o los desplazamientos y la
prensiéon de objetos; cuando lacausano empeora,
las condiciones clinicas tampoco: son estas las
premisas conceptuales de laencefalopatiaestética
o paralisis cerebral que, por definicién, es un
estado patolégico, un conjunto de secuelas, por
tanto, un diagndéstico sindromatico (4,5).

La relacion prenatal se establece de varias
formas: comprobacién de la infeccién activa
en estudios prenatales o directamente en
recién nacidos, observacion de alteraciones
—en neonatos— propias de estos patdgenos,
estudios de imagen en donde se aprecien
secuelas tipicas prenatales y pruebas precoces
de laboratorio —basicamente inmunolégicas—
que los confirmen o descarten, la mas comin
de ellas es la multiprueba TORCHS (6,7), cuya
denominacién proviene de las iniciales de varios
agentes infecciosos o parasitarios que determina:
toxoplasma, otros (hepatitis B, Epstein Barr,
varicela zoster, parvovirus, treponema palido),
rubéola, citomegalovirus, y herpes; cuando se
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usa “TORCHS” es porque se coloca aparte al
agente etioldgico de la sifilis (8).

Objetivo

Identificar, en un grupo de 240 nifos,
agentes infecciosos y/o parasitarios TORCHS
que actuando en el periodo prenatal, sean
relacionables con lesiones en sus centros
corticales de la motricidad, en sus vias eferentes
o en las que la modulan, ocasionandoles las
deficiencias motrices incapacitantes estaticas
que presentan, propias de la paralisis cerebral.

METODO

Revision de las Historias Clinicas de 240
nifios y jovenes a quienes en el Centro de
Paralisis Cerebral de Caracas (CPC) se les hizo
tal diagndstico o su similar de encefalopatia
estatica infantil, con afectacion infecciosa o
parasitaria TORCHS prenatal en ellos o en sus
madres directamente relacionable como causa;
se excluyeron infantes cuya contaminacién
infecciosa o parasitaria fuese posterior, a la
presencia de cualquier otro factor etiolégico
relacionable o que la muestrano fuese tomadalos
3 primeros dias de nacido. El periodo revisado
fue entre abril 1988 y octubre 2015. Trabajo
de tipo investigacion de campo descriptivo-
interpretativo.

Con esta prueba miultiple TORCHS (que es
muy comun a nivel mundial, serolégica, que
detecta anticuerpos), se planificé revisar cudles
infantes y madres realmente se la realizaron —a
veces no hay sintomas ni en el feto ni en madres
infectadas—, y componentes de la misma que
fueron hechas, con registro de las faltantes para
asi dejar abierta la posibilidad de otros agentes
patégenos no descartados. Para los resultados,
solo se tomaron en cuenta los resultados de
los infantes, por lo cual, dada la fecha limite
aplicada y el periodo de incubacién de cada
agente, solo se trata de infecciones adquiridas
durante el embarazo; los valores de IgG e IgM
deben siempre determinarse para establecer si la
infeccién es aguda o no.

Ademas de esta prueba —de facil toma
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de muestra por pinchazo—, se utilizan para
diagndstico imagenes ecograficas y también
tomograficas que muestran presencia prenatal
de algunos de estos gérmenes o sus efectos
como calcificaciones cerebrales o hepaticas y
parasitos, pruebas de laboratorio que muestran
inmunoglobulinas especificas, otras pruebas
serolégicas, demostracion de lesiones tipicas en
0jos y otras visceras, etc. (9-11).

RESULTADOS

En el periodo estudiado, 240 nifios y jovenes
con pardlisis cerebral fueron reportados como
de etiologia relacionable infecciosa o parasitaria
TORCHS prenatal, con alteraciones de salud del
tipo sindromadtico congénito o presencia prenatal
de gérmenes anivel encefélico,pulmonar,enteral,
ocular, hepatico, etc. causando alteraciones
anatémicas o sufrimiento fetal. Ver Cuadros 1
y 2. Las siglas “H.V.” significan: herpes virus.

Cuadro 1

Agentes TORCHS tnicos con relacion etiolégica
prenatal de paralisis cerebral en 240 infantes

AGENTE N°. DE CASOS
H.V. 5 solamente 41
H.S. solamente 39
Toxoplasma solamente 32

Hepatitis B solamente 23
Rubeola solamente 22
H.V. 4 solamente 13
Treponema pdlido solamente 13
Varicela zoster solamente 6
Parvovirus solamente 6
Total 195

H.V. 5: Citomegalovirus. H.S.: Herpes simplex. H.V. 4:
virus Epstein Barr.
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Cuadro 2

Agentes TORCHS combinados con relacién etioldgica
prenatal de paralisis cerebral en 240 infantes

Agente N°. de casos
H.V. 5+HS. 13
H.V. 5 + Toxoplasma 12
H.S. + Rubeola 10
Hepatitis B+ T P 9
Hepatitis B + Parvovirus 1

Total 45

H.V. 5: Citomegalovirus. H.S.: Herpes simplex. TP:
Treponema pallidum.

Los resultados indican que en 240 nifios con
P.C. de etiologia prenatal, se demostré presencia
de agentes infecciosos o parasitarios TORCHS
cuya relacion de causalidad es conocida. Con
un solo agente TORCHS relacionable: H.V. 5
(Citomegalovirus, CMV): 41, Herpes simplex
o H.S. (sin diferenciar H.V.1 de H.V. 2): 39,
Toxoplasma: 32, Hepatitis B: 23, Rubeola: 22,
H.V.4 (Epstein Barr): 13, Treponema palido: 13,
Varicela zoster: 6 ,Parvovirus: 6. Total: 195. Con
combinaciones entre tales agentes: CMV + H.S.:
13, CMV + Toxoplasma: 12, H.S. + Rubeola:
10, Hepatitis B + Treponema: 9, Hepatitis B +
Parvovirus: 1. Total: 45.

Tomando en cuenta ambos grupos, el H.V.
5 o CMYV se involucrd en total en 66 infantes
(27,5%),H.S. en 62 casos (25,8%), Toxoplasma
en 44 (18,3%), Rubeola y Hepatitis B en 32 c/u
(13,3% c/u), Treponema en 22 (9,1%), Epstein
Barr en 13 (5,4%), Parvovirus en 7 (2,9%) y
Varicela zoster en 6 (2,5%).

DISCUSION

La paralisis cerebral es un conjunto de
alteraciones motrices ocasionadas por la lesién
de neuronas o fibras de esa via o de las que
la modulan a nivel central cuando todavia no
se ha completado la formacién, desarrollo y/o
maduracién del sistema nervioso; por tanto es
un diagndstico de secuelas, que no empeora por
si mismo pues la causa queda en el pasado; sus
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aspectos mas elocuentes son disfunciones en tono
muscular,en motricidad gruesa (desplazamiento)
y fino (manipulaciones) (5,12-14).

Con una frecuencia a nivel mundial de
aproximadamente 1,2 a 2,5 por 1 000 nacidos
vivos, es un problema de Salud Publica atroz
tomando en cuenta la previsibilidad de ello y las
consecuencias de gran severidad, permanentes en
la descendencia, amén de lesiones a las mujeres
afectadas (15-17).

Son muy notorias las alteraciones neurolégicas
por efecto de contaminaciéon TORCHS prenatal.
El sindrome TORCH es un proceso inicialmente
infeccioso que deja secuelas en el feto que es
contaminado por la madre gestante enferma
mediante ascenso desde vagina (por vecindad),
por sangre (placentaria) o por canal del parto al
nacer de los agentes ya antes sefialados. Puede
producir desde muerte in titero hasta alteraciones
congénitas en cerebro (calcificaciones y
malformaciones), ojos (retinocoroiditis,
cataratas),enel crecimiento o en laconformacién
de otros 6rganos como corazon, oidos, higado, o
retardo mental (2,18-21).

Una importante ayuda diagnéstica es el
conjunto de pruebas de descarte infeccioso y
parasitario conocido como TORCHS yadescrita,
lo que ha dado lugar a la costumbre de sefialar
como “TORCHS positivo” a los afectados
por uno o varios de sus agentes incluidos.
Aunque una IgG esté alterada (mas propia de
contaminacién previa materna transferida al
feto para inmunoproteccién), y que la IgM
especifica en el nifilo sea anormalmente alta, para
el diagndstico cierto de infeccidn activa o tardia
es necesario efectuar otras pruebas y también a
la madre (22,23).

Es posible que el nimero real de positivos
prenatales sea mayor, en Venezuela desde 2008
hay fallas —unas ciclicas y otras persistentes —
en casi todos los “otros” sefialados (hepatitis B,
Epstein Barr, varicela zoster, parvovirus) por
no disponerse de reactivos, tanto en el Instituto
de Medicina Tropical de la Universidad Central
de Venezuela como en el Instituto Nacional de
Higiene, ambos en Caracas; desde 2013 los
restantes también fallan por meses por lo que
desaparecié como pruebarutinaria,reapareciendo
en 2016 con ausencias de algunos componentes
de la misma.
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Los virus mas frecuentemente involucrados
a nivel mundial y de nuestros resultados son
los de citomegalovirus (CMYV), rubeola y
herpes virus 2; los de encefalitis equina y de la
coriomeningitis linfocitica no se han detectado
de manera significativa en Venezuela aunque es
posible que sea por las escasas posibilidades de
disponer de insumos para su descarte (24). Los
virus herpéticos (HV) pueden estar presentes en
organos genitales de la gestante de maneracrénica
y asintomatica, mas frecuente esto en personas
promiscuas o con parejas con esa caracteristica; la
infeccion perinatal por Herpes Simplex ocasiona
meningoencefalitis y trastornos en la piel (25).

Los H.V. se agrupan en varias subfamilias
virales muy comunes en el medio y en el
cuerpo humano: los H.V. simplex 1 y 2 y el
varicela zoster (todos agrupados en la subfamilia
alfaherpesviral), H.V. 5 (citomegalovirus) en la
subfamilia betaherpesviral, y H.V. 4 (Epstein
Barr) y otros en la subfamilia gammaherpesviral;
son el grupo de agentes infecciosos con mayor
presencia en estos 240 ninos. Esos virus tienen
doble cadena de ADN, se alojan en el nicleo
celular del hospedador, prefieren células nerviosas
sensitivas ganglionares o ramos superficiales —
aunque el H.V. 5 es también hepatotrépico—,
entran en latencia por lo que, al no elaborarse
sus proteinas especificas, el sistema inmune no
lo detecta; algunos como el H.V. 2,4,6y 8 son
oncogénicos, otros actian por dafio estructural
directo del hospedador: hepatitis, dafio ocular y
neumonia (H.V. 1 y H.V. 5), encefalitis (H.V. 5
y H.V. 6) o sepsis (H.V. 2y de varicela zoster);
casi todos originan respuesta inmune patolégica;
el H.V. mas relacionado con morbimortalidad
infantil al final del embarazoesel H.V. 2 (26-30).

En el caso del CMYV, es mas frecuente en
personas promiscuas, con malas condiciones
de vida incluyendo malnutricién; llega por via
transplacentaria, vertical, transcervical vaginal.
Produce calcificaciones periventriculares,
malformaciones cerebrales y cardiacas e hidrops
fetal. SulgM altaes indicativade primoinfeccion.
Sudiagndstico es méas por busqueda de antigenos
virales o por reaccion en cadena de polimerasa
que por su cultivo a pesar de que este dltimo es
bastante sensible (31-33).

Lamadre contrae toxoplasmosis por consumo
de carne insuficientemente cocida con quistes u
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oocitos en agua y/o alimentos contaminados por
deposiciones de felis cat o de algunas aves, mas
frecuente en personas deprivadas culturalmente
que conviven mas estrechamente con animales
domésticos; se incuban durante + 23 dias, y
llega al feto por via vertical transplacentaria.
Puede provocar muerte in ttero si la invasion
ocurre en las primeras 12 semanas, aunque la
mayoria de las contaminaciones ocurre en su
final (34). Menos del 30% de nifios toxoplasma +
tienen alteraciones evidentes. La toxoplasmosis
congénita (por presenciadel parasito protozoario
apicomplexo Toxoplasma gondii) puede incluir
meningoencefalitis,dilatacion ventriculary dafio
ocular que puede empeorar luego de nacer si el
parasito continda siendo viable; se establecen
calcificaciones periventriculares y hepaticas,
microcefalia e hidrocefalia lo cual es visible en
ecografia prenatal; luego seran mas aparentes la
coriorretinitis, la persistencia de hidrocefalia o
los trastornos de aprendizaje. En su diagndstico,
una vez establecida que la infeccidn es reciente
(IgM elevada persistente), se usan la prueba
de reaccién en cadena de polimerasa (PCR) en
liquido amnidtico (35-37).

En cuanto a rubeola, muchas madres se
contagian antes de que los enfermos hayan
erupcionado (esos 14 a 21 dias de incubacién
son los mas contaminantes), pueden no hacerse
sintomadticas y, sin embargo,invaden al embrion;
es importante saber antes del embarazo o del
contacto si era negativa antes o no; recordar la
IgG altaes porinfeccion antigua. Puede provocar
desde aborto y muerte in itero hasta severas
malformaciones cardiacas y de otros sistemas,
cataratas, anacusia, microcefalia, y defectos
de menor elocuencia; incluso hasta al final del
embarazo puede lesionar al cerebro.

La rubeola (presencia del togavirus de ARN
de género rubivirus) produce en la madre una
viremia que llega hasta la placenta y de alli
al feto, en quien trae como consecuencia el
sindrome de rubeola congénita: retardo mental
oretraso psicomotor segun el caso, microcefalia,
espina bifida, hipoacusia, alteraciones oculares
(retinales,cataratas) y viscerales (malformaciones
urogenitales y cardiacas) (38).

Es un factor de riesgo el contacto de gestantes
con casos de enfermedades eruptivas de infancia
como varicela o rubeola aunque no desarrollen la
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enfermedad,también las transfusiones hematicas
y los tratamientos endovenosos. Se puede
examinar el liquido amnidético de manera parecida
a lo descrito para toxoplasma, en ambos casos,
estos estudios van precedidos de evidencias de
infeccion reciente activa, se disponen de otras
pruebas como la ELISA de captura que tiene una
sensibilidad de hasta un 75 % (39).

El virus de hepatitis (mayormente B) llega al
feto por via transplacentaria o por via vertical;
son causantes de hepatitis fetal neonatal los
virus homoénimos A, B y C, y los herpesvirus
CMV, E. Barr y también los Coxsackie: como
son muy comunes, se ha visto que el uso de la
vacuna antihepatitis B recombinante se puede
usar durante la gestacién con poco riesgo (40).

La sifilis es un frecuente causante de abortos
por las severas malformaciones embrionarias
que produce, en muestras fetales los valores del
VDRL son varias veces mas elevados que los
de la madre seropositiva. Hoy dia raramente se
observan casos de paralisis cerebral relacionables
etiolégicamente con infeccién prenatal fetal
treponémica (41).

El virus Epstein Barr ya fue tratado antes
como parte de la familia herpesviridae (42,43).
En cuanto ala varicela zoster, si lacontaminacion
es temprana puede dar como resultado retardo
en crecimiento, extremidades defectuosas,
coriorretinitis, cataratas y malformaciones del
sistema nervioso central; si es al final del mismo:
encefalitis viral, neumonia, y alteraciones en
factores de coagulacion (44). Las parvovirosis
por el virus B19 en el feto también puede ser
mortal por la pancitopenia severa que produce,
ademads de otras complicaciones (45).

En esta casuistica, la mayoria de los infantes
tienen relacidén etiolégica de la P.C. que
presentaron con un solo agente TORCHS: 195, 0
sea, 81,25 % del total ,mientras que combinaciones
entre ellos, los restantes 45 (18,75 % del total).

CONCLUSIONES

Se encontraron varias patologias TORCHS
prenatal en esta muestra de las cuales cinco
constituyen 3/4 del total. Las mismas pudieron
haberse evitado en su mayor parte, bien por
inmunizaciones rutinarias (rubeola, hepatitis),
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o por medidas de higiene de caracter general,
es decir, que en la presencia de estas secuelas
permanentes e incapacitantes severas propias de
paralisis cerebral y que afectan atodalasociedad,
se involucran factores fundamentalmente de mal
manejo preventivo personal.

Una vez finalizada la gestacion, estos infantes
dependeran delacapacidad derespuestaadecuada
y oportuna de los hospitales disponibles pues
siempre vienen al mundo con complicaciones
perinatales. En cuanto alas pruebas de diagndstico
especiales, se encuentran escollos como la falta
de reactivos para pruebas de laboratorio como
las sefialadas, y también en muchos casos, con
la negativa de representantes de afectados para
hacerse tales exadmenes a pesar de advertencias
de posibilidades de repeticion de alteraciones en
siguientes descendientes.

Para disenar politicas publicas sanitarias
racionales es necesario primero conocer lacuantia
del fenémeno, de lo cual no se dispone en el caso
de pardlisis cerebral y menos atin, de cualquier
subitem estadistico de la misma como lo es la
morbilidad prenatal infecciosa y parasitaria
TORCHS, es decir, ocurre igual que con las
demas patologias venezolanas en las que nunca
se han establecido estadisticas propias ni por la
parte oficial —que es su responsabilidad— ni
por la de investigadores particulares.

Como medidas profildcticas generales para
disminuir la incidencia de paralisis cerebral
debido a agentes etioldégicos TORCHS en
periodo prenatal, es recomendable concientizar
ala poblacién femenina en edad reproductiva de
mantenerse sana, evitar promiscuidad o parejas
promiscuas, higiene genital constante, realizar
consultas pregestacionales para averiguar si
hay infecciones activas virales, parasitarias
o bacterianas, y si se tienen los anticuerpos
necesarios para enfermedades eruptivas como la
rubeola, hepatitis o varicelae inmunizarse sies el
caso,uso de guantes para manipular deposiciones
de mascotas mamiferas, las de aves o la tierra de
jardin. Los gobiernos deben tener disponibles
tanto los exdmenes especiales como las vacunas
y medicamentos especificos para estos agentes
nocivos que son perfectamente tratables.
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