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FRECUENCIA DE ATENCION DEL SINDROME DE
RUBEOLA CONGENITA EN EL HOSPITAL DE
PEDIATRIA CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI

INTRODUCCION

La rubéola es una enfermedad infectocontagiosa
aguda, producida por un virus pleomoérfico que contiene
RNA, incluido en la familia Togaviridae, género Rubivirus.
Su diametro es de 50 a 60 nm; con una superficie
cubierta de hemaglutinina y una nucleocapside de 30 a
40 nm; el componenete restante es lipoproteico. Presenta
dos antigenos, uno llamado "soluble" que al no contener
RNA resuita no infeccioso y ofro similar en sus
caracteristicas al identificarlo por hemagilutinacion. Se
han identificado otros dos antigenos llamado theta e jota
en procedimientos realizados con gel, los cuales no han
sido identificados en pacientes que han obtenido
inmunidad mediante la vacunacion(1).

A pesar de que las manifestaciones clinicas de las
infecciones por virus de la rubéola se describieron a
mediados del siglo XVII, fué en 1941 cuando el
oftalmologo Australiano McAllister Gregg comunico la
asociacion entre la infeccion por el virus de la rubéola en
el embarazo y los defectos congénitos en los productos

(2).

En esos estudios que realizd tras una epidemia de
ruhbeola en Sydney, se observa que 68 de 78 nifos, con
cataratas congénitas (muchos de elios también con



defectos cardiacos) eran hijos de madres que padecieron
rubéola en el embarazo. El Sindrome de rubéola
congenita (SRC) se describio en forma completa hasta
después de una epidemia mundial de rubedla entre 1962
y 1964 (3).

En la pandemia de rubéola de 1962 a 1964 se
describieron 12.5 millones de casos en el mundo. Hubo
11 000 muertes fetales atribuibles a infeccion materna por
el virus de la rubéola y nacieron 20 000 nifos con SRC
en todo el mundo (4).

El estudio de la epidemiologia de la rubéola en
Meéxico se ha realizado desde la década de los sesentas
a través de encuestas serologicas. En los registros
médicos hay una prevalencia extraordinariamente haja de
rubéola congénita.

Durante 1987-1988 se estudiaron 24331 sueros
obtenidos de mujeres entre 10 y 44 afnos de edad,
distribuidas en las 32 entidades federativas del pais,
dentro la Encuesta Nacional Seroepidemiologica. La
presencia de anticuerpos totales contra el virus de la
rubéola se investigd mediante la técnica de inhibicion de
la hemaglutinacion. La frecuencia de mujeres
seropositivas fue del 79.96 %, con incremento progresivo
de acuerdo con la edad, desde 69.26 % en las de 10 a 14
afos hasta 87.84 % en las de 40-44 afos. En general,
hubo mayor seropositividad en la region norte del pais y
fue ligeramente mayor en el area urbana (82.4%) que en
la rural (76.6%) , con diferencias en las menores de 14
anos (74.7 contra 63.6%). En relacion con el estrato
socioeconomico, solo se encontro diferencia al comparar
el total del grupo econdmicamente alto (82.5%) contra el
bajo (77%). Esta encuesta reveld una menor
seropositividad



para todos los grupos de edad, comparada con la
encuesta seroldgica nacional de 1974, habiéndose
incrementado la proporcion de mujeres susceptibles, en
particular las menores de 20 aios (5,6).

La transmision vertical del virus de ja rubéola
ocurre a traves de la placenta, asociada a la presencia de
viremia materna. Terry y colaboladores detectaron la
presencia del antigeno de ia rubéola y sus secuencias de
RNA mediante hibridacion de acidos nucléicos, en
muestras de vellosidades coridnicas provenientes de
productos de 11 semanas, que se habian complicado con
la infeccion materna en el primer trimestre. Sazer en 1963
fué el primero en demostrar la infeccion transplacentaria.

El SRC se produce en forma secundaria al paso
trasplacentario del virus hacia el feto después de la
primoinfeccion materna durante las 20 primeras semanas
de gestacion. Sin embargo se ha demostrado que la
infeccion fetal ocurre tras la rubéola materna en casi
cualquier momento del embarazo. La frecuencia y la
gravedad de la enfermedad se asocia directamente a la
edad gestacional, asi cuanto mas precoz sea la infeccion
mas frecuente y grave sera la afeccion del producto.

En la mitad de los nifios se encuentran defectos
importantes cuando la infeccion materna ocurre en el
primer mes de gestacién y en 22 y 10 % en el segundo y
tercer mes, respectivamente. Sin embargo cuando la
infeccion ocurre en el cuarto o quinto mes de gestacion
esta tasa se disminuye al 6 % (2-4).

Si la madre tiene rubéola en el parto, es posible
que



un porcentaje muy pequeno de los nitos se infecte

durante

el proceso por el contacto con los liquidos maternos.
Heggie y Weis demostraron como la infeccion

permanece en el feto por un periodo mas prolongado que

cuando se produce en la vida extrauterina (7).

Lo anterior se aprecia claramente en un estudio
realizado por Hostman en nifios con SRC en quienes se
aislo el virus de la faringe en 82% de los casos al
nacimiento, en 70% durante el primer mes y en 8 a 18 %
entre el sexto y el noveno mes de vida extrauterina,
después de ese tiempo no se encontro en los cultivos (8).
L.a cronicidad de Ia infeccion producida por la rubéola en
el feto, explica los multiples defectos que se pueden ver
en este sindrome, ya que los distintos organos tienen
momentos criticos de suceptibilidad a la teratogénesis
que coinciden con la actividad morfogenetica (9).

L.a mayoria de la manifestaciones clinicas del SRC
pueden ser evidentes al nacimiento pero otras pueden
desarrollarse posteriormente.

En el 10 ai 20 % de los casos de SRC se observan
transtornos de aparicion tardia narmaimente en el
segundo decenio de la vida tales como diabetes mellitus,
transtornos tiroideos y transtornos oftalmoldgicos como
glaucoma (10,11),

Es amplia la gama de complicaciones neuroldgicas
y neurosensoriales. En 81 de 100 pacientes que
padecieron infeccion congénita por el virus de la Rubeola,
se enconfraron manifestaciones neurologicas que se
pusieron de manifiesio en el curso de los primeros 18
meses después del nacimiento.



Las secuelas incluyeron transtornos de la audicion
y de la vista, alteraciones en el crecimiento encefalico,
microcefalia, retraso mental y disfuncion cerebral. En los
ninos en edad preescolar se presenta problemas de
equilibrio y de desireza de los movimientos. En los
preescolares y escolares aparecen transtornos
siquiatricos y de la conducta (12-15).

La pérdida de la audicion es la manifestacion
clinica mas frecuente y puede producirse debido a una
infeccion materna que tenga lugar en cualquier momento
de los primeros 5 meses de gesfacion. Los defectos
cardiacos se asocian con mayor frecuencia a infecciones
maternas en el primer trimesire. En general. las
afecciones cardiacas, oftalmologicas y neurolégicas mas
graves resuitan de la infeccion materna muy al principio
del embarazo generalmente en los primeros meses
(2,3,12,16-18).

El diagnostico etiologico puede confirmarse
mediante estudios seroldgicos. Para la determinacion de
anticuerpos especificos la prueba de ELISA ha resultado
muy util. Los anticuerpos de tipo IgM estan presentes en
el nifo infectado al nacer y siguen siendo detectados
durante los primeros 6 meses. Los de tipo 1gG persisten
elevados durante los 6 a 18 meses de vida y su
incremento también confirman el diagnostico (19,20).

Los anticuerpos 1gG neutralizantes del virus de la
rubéola se detectan en nifios con rubéola congénita y en
nifos no infectados cuya madre era inmune a la
enfermedad; pero los niveles de anticuerpos difieren,
persistiendo altos en los que han sufrido la infeccion
mientras que en los que han recibido la inmunidad



transmitida de la madre los niveles descienden con
rapidez. En los nifos infectados los niveles maximos de
anticuerpos de tipo IgM se alcanzan entre el cuarto y
septimo mes de vida postnatal (21).

El diagndstico prenatal de la rubéola ha sido
descrito en varios estudios. Daffos y colahoradores
midieron IgM especifica de rubéola por cordocentesis en
18 embarazos entre la 20 y 26 semanas de gestacion.
Todas las madres tenian infeccion primaria por el virus de
la Rubéola antes de 18 semanas de gestacion. En los
mismos lactantes se analizo el anticuerpo IgM al nacer,
las pruebas de sangre fetal identificaron correctamente a
12 de 13 lactantes (7-9,22-24). La infeccion fetal puede
detectarse mediante la deteccion de IgM especifica
antirubéola en la sangre fetal obtenida mediante
cordocentesis o fetoscopia cuando el feto tenga una
edad gestacional superior a las 22 semanas, antes de
esta edad el feto no sintetiza una cantidad significativa de
anticuerpos IgM (25,26).

La técnica de inmunoensayo enzimatico especifica
para IgM (ELISA) es util para el diagnoéstico de infeccion
prenatal e infecciones postnatales recientes; los
anticuerpos IH son mejores para la determinacion de
suceptibilidad; los anticuerpos fijadores de! complemento
son adyuvantes utiles para el diagnastico de infecciones
postnatales(27-29).

La pieza clave para efectuar el diagnostico de la
infeccion materna es la realizacion de pruebas
serologicas. La mas utilizada es la inhibicion de la
hemaglutinacion (IH), sin embargo es una prueba larga y
compleja desde el punto de vista técnico, de manera que
esta siendo sustituida por otras pruebas mas rapidas y
menos



dependientes de la existencia de una técnica compleja.
Entre los nuevos métodos disponibles esta el analisis de
inmunoabsorbencia ligado a enzimas en fase solida
(ELISA), el analisis de inmunofluorescencia (IF) el
radioinmunoanalisis y la prueba de inmunodifusion radial.
La demostracion de anticuerpos contra el virus de la
Rubéola mediante cualquiera de estas técnicas es una
garantia de inmunidad mientras que la demostracion de
seroconversion implica infeccion reciente. Dicha infeccion
puede también confirmarse mediante la demostracion de
la presencia de anticuerpos IgM antirubéola en el suero
materno (30-32).



OBJETIVOS

1. Conocer la frecuencia de casos de rubéala
cangénita diagnosticadaes en el Hospital de Pediatria,
C.M.N. S. XXI.

2. Determinar cuales son las manifestaciones
clinicas mas frecuentes en nuestro medio del Sindrome
de Rubéola Congénita.

3. Analizar los aspectos epidemiologicos mas
relevantes de los casos de rubéola congénita atendidos
en el Hospital de Pediatria, CM.N. S XXI .



MATERIAL Y METODO

Se realiz6 un estudio retrospectivo, transversal y
observacional que consistio en la busqueda de pacientes
menores de 18 meses de edad con seropositividad IgM e
IgG para rubéola. Los expedientes fueron captados del
archivo del Laboratorio de Virologia del Hospital de
Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI a partir de
Enero de 1991 a septiemhre de 1995. Para cada paciente
se realizd una hoja de registro en la que se incluia:
nombre, edad, sexo, antecedente de infeccion materna o
contacto con rubéola, seropositividad a IgG o IgM y edad
al momento de ésta, asi como las manifestaciones
clinicas presentes (fig. 1). El diagnostico de la rubéola
congénita se establecid en la presencia de
manifestaciones clinicas mas comunmente asociadas al
SRC mas la determinacion de anticuerpos IgM contra
rubéola positivos o titulos de IgG contra rubéola en el
neonato o lactante superiores a los titulos maternos y
aquellos que mostraron en una segunda determinacion
elevacion de los anticuerpos basales de IgG.

Las técnicas utilizadas para la determinacion de

anticuerpos 1gG e IgM fueron con Inmunoensayo
Enzimatico.
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RESULTADOS

Durante los cuatro afios analizados reunimos la
existencia de 39 ninos registrados en el Laboratorio de
Virologia sélo estuvieron disponibles 21 expedientes para
su analisis. Se encontré una frecuencia de 9 casos por
ano. Correspondiendo a 1: 219 egresos menores de 1
ano, con una razén de 4.5 casos por 1000 egresos.

Para obtener la razén, la poblacion en estudio fué
tomada en menores de 1 afo, ya que no es posible
cuantificar a los mayores de 1 afo y menores de 18
meses dado que el siguiente rubro comprende de 1 a 4
aios en forma global.

En relacion al sexo no se encontré diferencia
significativa existiendo 11 pacientes de sexo femenino
(52.38 %) y 10 pacientes de sexo masculino (47.61 %).

Se encontrd en 5 pacientes antecedente de
exantema en la madre a principios del primer trimestre del
embarazo (23.80%) no especificandose en el expediente
otras caracteisticas del cuadro clinico, ni serologia para
rubéola. En 16 pacientes (76.19%) no se refiere contacto
con pacientes con rubéola ni antecedentes de
enfermedad materna.

En 6 pacientes (28.57%) se encontro
seropositividad para IgM, en 15 pacientes (71.42%) se
encontro seropositividad para IgG.

La mediana en edad al momento del diagnostico



serologico fue de 5 meses, distribuyendose de la
siguiente manera: 4 pacientes (19.04%) con un mes de
edad, 4 pacientes (19.04%) con dos meses de edad, 1
paciente (4.76%) con tres meses de edad, 1 paciente
(4.76%) con cuatro meses de edad, 1 paciente (4.76%)
con 5 meses de edad, 4 pacientes (19.04%) con seis
meses de edad, 4 pacientes (19.04%) con siete meses de
edad, 1 paciente (4.76%) con 14 meses de edad y 1
paciente (14.76%) con 17 meses de edad (Grafica No.1).

En cuanto a la presentacion clinica del S.R.C. se
encontraron en total 37 alteraciones diferentes las cuales
se desglosan por paciente indicando la frecuencia de
cada una de ellas, Tabla No. 2.

A continuacion se enlistan las patologias por
organos y sistemas en forma decreciente segin el
numero de casos presentados.

Oftalmologicas en 17 pacientes (80.95%)
Viscerales en 11 pacientes (52.38%)
Neurologicas en 9 pacientes (42.85%)
Cardiologicas en 9 pacientes  (42.85%)
Hematoldgicas en 9 pacientes  (42.85%)

Oticas en 5 pacientes (23.80%)
Prematurez en 5 pacientes (23.80%)
Retardo en el crecimiento

intrauterino en 4 pacientes (19.04%)
Oseas en 4 pacientes (19.04%)
Genitales en 4 pacientes (19.04%)
Otras en 10 pacientes (47.61%)

En la Tabla No. 3 se engloban las alteraciones por

drganos y sistemas especificando las encontradas en
cada una de ellos.

1"



Figura1
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
NOMBRE.
EDAD:
SEXQ:
ANTFCEDENTF DE INFEGCION MATERNA O CONTACTO:
CUANDO____
4_OUE MANIFESTACIONES?

No____
SEROLOGIA:
TuLes
3G, Edad
oM Edad

MANIFESTAGIONES OENERALES:

CRECIMIENTO INTRAUTERINO RETARDADO____

PREMATUREZ__

MANIFESTAGIONES OCULARES:

CATARATAS

ATROFIA DEL NERVIO OPTICO_____

GLAUCOMA____.

ENDOTROPIA_

MICROOFTALMIA___

MICROCORNIA____.

OTRAS_____

LESIONES DEL 0IDQ:

HIPOACUSIA____

OTRAG ___

NEURDLOGICAS:!

MENINGOENCEFALITIS ____

MICROCEFALIA_

CRISIS CONVULSIVAS_____

ATROFIA CORTICO SUBCORTICAL.

CALCIFICACIONES INTRACRANEALES_

TRANSTORNOS DE LA MIGRACION NEURONAL _____

TRANSTORNOS DEL COMPORTAMIENTO_

HIDROCEFALIA_____

PANENCEFALITIS PROGRESIVA CRONICA_______

OTRAS,

CARDIAGAS:

CONDUCTO ARTERIOSO PERMEABLE

ESTENOSIS DE LA ARTERIA PULMONAR_____

COARTACION AORTICA

DEFECTO DEL TABIQUE VENTRICULAR

DEFECTO DEL TABIQUE AURICULAR ____

INSUFICIENCIA TRICUSPIDIA

NECROSHS MIOCARDICA_____

VISCERALES:

HEPATOMEGALIA ____

ESPLENOMEGALIA_

HERNIA UMBILICAL

NEUMONITIS_____ GENITALES:

OTRAS_____ HIDROCELE ___
CRIPTORQUIDEA_____
HIPOSPADIAS __

HEMATOLOGICAS: OTRAS______

ANEMIA____

TROMBQCITOPENIA_____

OSEAS: OTRAS:

LUXACION CONGENITA BE GADERA_____ ANO IMPERFORADO_
SINOSTOSIS ___ ICTERICIA
OTRAS____ OTRAS_



PACIENTE SERALOGIA POSITIVA
MASCULING]". SEROLDQICD - Q] g
s X 212 X
SRy 2 X 1./12 X
A X 7 MESES X
4 X § MESES X
5 X 1 MES X X
gl X 3 MESES X %
T X 7 MESES X X
g X 6 MESES 3 X
9 X 6 MESES X X
40 X 4 MESES X X
AR X 1 MES X X
AR X 1 MES X X
AR X 5 MESES X X
g X 14 MESES X X
A8 X 17 MESES X X
A6 X 7 MESES X X.
AT X 6 MESES X X
A X 2 MESES X X
AR X 1 MES X X
R0 X 2 MESES X X
A X 7 MESES X X
TABLA 1

REGISTRO DE PACIENTES Y VARIABLES RELACIONADAS
A CADA UNO DE ELLOS
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ALTERACIONES ENCONTRADAS POR PACIENTE

[MANIFESTACIONRS. - [50 i e s FACIENTES. . . . .o SRRTER] R

CLINIGAS 5 RGBT B A AL A2 AV A A B 4718519 20 1 ] TOTALY %

X X X 4 19

X X X} 6 23.8

ICTERIGIA X X X{X[XIX Xy 10 47.6

ANEMIA : X FREE xIx XX X 12 67.1

TROMBOGITOPENIA X XX X X X{XIx}] 8 38

CATARATA GONG.’ X X Ixt ExIx{xix XIX{x{x] (x| 1s 76.1

MICROETALMOS X X X 3 14.2

MIGROCORNEA: X X X 3 14.2

GLAUCOMA X 2 9.6

ENDOTROPIA: X 1 4.7

ATROFIA NERV. OP x| TX 2 9.6

HIPOACUSIA - X X 4 19

[micRoGEFALIA’ X X 3 14.2

CRISIS CONVUL. ;- X X X X X[ X [ 28.6

ATROFIA'CORY/SVBG, X X X X|X] & 23.8

TRANST, MIOR. NEUR. X 1 4.7

HIDROGEPALIA " X X 2 9.6

PERS:COND/ARY.: X X X X 5 23.8

EST/PULMONAR X X X X § 23.8

INSUF, TRIGUSPIDIA : X 1 4.7

COM. INTERAURIC: X X 3 14.2

OM; IN' 1 X X 3 14.2

X X 3 14.2

x| [ x[x X X X{x] o 42.8

X x| 2 9.6

X 2 9,6

X 2 9.6

X X 2 9.5

1 47

X 1 47

X 1 47

X 1 4.7

1 4.7

ECTASIARENAL 1 4.7

PIELONEFRITIS: X 1 4.7

ANOMPERFORADO ::7 X 1 4.7

* RETARDO EN EL CRECIMIENTO INTRAUTERING

TABLA No. 2
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GRECIMIENTO INTRAUTERING RETARDADO 19.00%

HEMATOLOGIGAS 42.00%
Anemia
Trombocitopenia

OFTALMOLOGICAS . 80.08%
Catarala congénita

Microcotnea

Glaucoma

Endotropia

Atiofin del nervio optico

NEUROLQGICAS .. T42.80%
Microcefalia

Crisis convulsivas

Atrofia cortico subcartical

Transtornos de la migtacién neuranal

Hidrocelulia

VISCERALES.
Hepatomegalin
Esplenomegalla
Atresia de vias biliates
Pielonefritis

Ectacia Renal

Hetnia Umbilica

§2.30%

Ciinodactilea

Luxacién congénila de cadera
Slnostosis

Hipoplasia falange distal

19%

GENITALES '
Hidrocele
Diafragma Incompleto
Ano Impeiforado

CARDIACAS /i 1
Petsistencia del conduch
Comunicacion Interventricular
Comunicacién interauricular
Insuficlencia tricGapide
Estenosls pulmonar

23,50%,

TABLA No, 3. ALTERACIONES ENGLOBADAS POR ORGANOS Y
Y SISTEMAS DESGLOSANDO LAS ENCONTRADAS EN
EL ESTUDIO EN CADA UNA DE ELLAS




9.

GRAFICA No. 3. EDAD AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO SEROLOGICO DEL
SINDROME DE RUBEOLA CONGENITA
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DISCUSION

Es de importancia sefalar que de los 39 pacientes
encontrados con seropositividad para lgM o IgG contra
rubéola, Gnicamente fué posible la revision de 21 casos,
ya que el resto no se encontrd en el archivo clinico, por lo
que no fueron tomados en cuenta para el analisis.

En cuanto a los antecedentes de contacto o
infeccion materna de rubéola se reporta el 76.19%
negativo a infeccion o contacto con rubéola y sélo en un
23.80% tienen antecedentes de enfermedad materna, 1o
que nos indica que ante la presencia de una serie de
malformaciones congénitas entre las mas frecuentes las
oftalmologicas, viscerales, neurologicas y cardiacas es
obligado buscar la presencia de anticuerpos especificos
para rubéola aun sin el antecedente de contacto o
enfermedad materna. Esto hasado en que el diagnostico
clinico de la rubéola es dificil por lo variado de sus
sintomas y signos ya que estd demostrado que la
enfermedad puede cursar sin exantema, esta forma
clinica ocurre entre la tercera parte y la mitad de las
personas que padecen rubéola.

Se considera que siendo ésta una alteracion
congénita la edad al momento del diagnéstico seroldgico
se esta realizando tardiamente. Revisando los
expedientes se ohserva que gran parte de los pacientes a
pesar de contar con multiples malformaciones congénitas
al parecer la determinacion de anticuerpos contra rubéola
fué solicitada en base la presencia de catarata para la
cual en los primeros meses de edad se presentd dificultad
para su diagndstico, sobre todo por la falta de
intencionalidad en éste.
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La causa de que la seropositividad para rubéola
haya sido en un 28.57% para IgM y en un 71.42% para
lgG es debida a la edad en que fué realizado el estudio
serologico. En cuanto a los pacientes 1, 2 y 11 que tienen
entre uno y dos meses de edad se encontrd
seropositividad 1gG para rubéala no contando con la
serologia comparativa de la madre, pero tomando
encuenta lo elevado de la IgG y la correlacion clinica de
los pacientes se consideraron como positivos para
rubéola congénita.

En relacion a la presentacion clinica practicamente
no difiere a la ya descrita y dado el tipo de
manifestaciones clinicas en cada paciente, las cuales
presentan defectos importantes, es de considerarse que
la infeccion materna se presento antes del cuarto mes del
embharazo.
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CONCLUSIONES

Debido a que en el estudio se encuentran
limitantes, entre ellas la deteccidn de cifras inferiores a
las reales, en primer jugar por la ausencia de gran
nimero de expedientes, dificultad para recolectar
manifestaciones clincas por falta de intencionalidad,
registros inadecuados, etc. Aunado a esto, tomando en
cuenta que este es un hospital de tercer nivel sdlo se
canaliza a los pacientes con mayor complejidad en su
patalogia, probablemente como ya se menciong por falta
de intencionalidad en el diagnostico de SRC muchos
pacientes no son captados.

Concluimos en el presente estudio que la
frecuencia y la razén de casos del SRC en el Hospital de
Pediatria del C.M.N. S.XXI son elevadas, considerando
que en México, segun la literatura, la rubéola congénita
ha sido muy rara, de hecho no existe vigilancia
epidemiologica y en general su incidencia es dificil de
estimar debido a la subnotificacion de casos y a un
retardo considerable en la aparicion de sintomas en
algunos casos.

Nuestro ultimo objetivo no fué posible analizarlo
totalmente porque como ya se menciond anteriormente,
como no existe intencionalidad para éste, la informacion
de los expedientes es muy deficiente para estudiar los
aspectos epidemioldgicos presentes en los pacientes.

Por lo antes mencionado y por los resultados
ohtenidos en el estudio es de importancia tomar en
cuenta la trascendencia en el diagnostico del SRC, del
cual hasta el momento no se ha dado el grado de

importancia verdadero,ya que a pesar de estar bhién
descrita su
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presentacion ésta estd presente con la misma
complejidad sin relacion al antecedente de enfermedad
materna lo que nos obliga a descartar rubéola congénita
aln en ausencia de antecedente epidemiologico, y sobre
todo normar conductas para la busqueda intencionada en
cuanto a los pacientes que presenten patologia
sospechosa de SRC, independientemente del grado de
complejidad de éste.

Con base a los resultados obtenidos en nuestra
investigacion conh una razon del SRC de 4.5/1000
egresos en menores de 1 afo en los 4 afios analizados
en el Hospital de Pediatria del Centro Médico Nacional
Siglo XXI, siendo ésta mayor a lo descrito en la literatura,
seria conveniente, para tener un mejor panorama de la
prevalencia del SRC, la realizacion de un estudio
prospectivo con la intencionalidad en la busqueda de este
sindrome , tanto clinica como seroldgicamente.
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RESUMEN

El sindrome de rubéola congénita, SRC, es
ocasionado por el virus de la rubéola, la frecuencia y la
gravedad ce la infeccion se asocia directamente a la
edad gestacional. Los objetivos de este estudio son
conocer la frecuencia de casos de rubéola congénita,
analizar los aspectos epidemiologicos y determinar
cuales son las manifestaciones clinicas mas frecuentes
del SRC en el Hospital de Pediatria del Centro Médico
Nacional Siglo XXl se realizd un estudio retrospectivo,
transversal y observacional de Enero de 1991 a
Septiembre de 1995. Se incluyeron los pacientes
menores de 18 meses de edad con seropositividad a IgM
e IgG para rubéola congénita y manifestaciones clinicas.
Se reunieron 39 ninos registrados en el Laboratorio de
Virologia estando disponibles sélo 21 expedientes para
su analisis, la frecuencia encontrada fué de 9 casos por
ano. Correspondiente a 1:219 egresos en menores de 1
ano con una razon de 4.5/1000 egresos. No se observod
diferencia significativa en el sexo, sdlo en el 23.8 % se
presentd antecedente de enfermedad materna . Las
alteraciones clinicas mas frecuentes fueron:
oftalmolégicas (81%), viscerales (52.3%), neurologicas
(42.8%), cardiacas (42.8%) y hematologicas (42.8%).

Se concluye que en base a los resultados
obtenidos en ésta investigacion con una razén de
4.5/1000 egresos en menores de 1 afio y dado las
limitantes para nuestro estudio se sugiere que para tener
un mejor panorama de la prevalencia del SRC la
realizacion de un estudio prospectivo con la
intencionalidad de la busqueda de este sindrome tanto
clinico como seroldgicamente.
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