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INntfroduccion

« Las infecciones congénitas corresponde a una gran causa de morbimortalidad fetal y
neonatal.

« El acronimo TORCH se utiliza para describir un RN con una infeccion congénita,
donde:

-Toxoplasma / Otros / Rubeola / CMV / Herpes simple.

*Dentro de “Oftros” encontramos enterovirus, Listeria monocytogenes, Mycobacterium
tuberculosis, parvovirus B-19, Treponema PV B19, sifilis, VIH, VVZ, efc.

« La infeccidon puede ser adquirida en diferentes periodos durante |la vida infrauterina y
neonatal: in utero, al momento del parto o en periodo post natal.

* El resultado final de este proceso infeccioso se puede traducir en:
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* Manifestaciones clinicas influenciadas por multiples factores independientes entre si

EI?CT% EG en el que Modo de
psclgrgeelco e e adquisicion
infeccién ~ dela
infeccion

organogenesis

e Cuadro clinico sugerente TORCH:

1.-RN PEG

« |ctericia

« Petéquias
 Hepatoesplenomegalia

2.- Sepsis neonatal con
cultivos negativos

* La ausencia de historia de infeccion no descarta la posibilidad de infeccidon en el RN, dado que la mayoria de ellas

son asintomaticas.




Tabla 1. Hallazgos ecograficos sugerentes del sindrome TORCH

Retardo del crecimiento intrautering Hepatofesplenomegalia
Microcefalia Calcficaciones hepaticas

ventriculomegalia cerebral o hidrocetalo Intesting ecogénico®

Calcificaciones intracraneales Ascite fetal

Cataratas Hidrops fetal
Cardiomegalia Cligohidroamnios

Insuficiencia cardiaca congestiva Polihidroamnios

Fuente: Ref. 3.




Tabla 2. Manifestaciones clinicas en el recien nacido segin agente eticlogico

Toxoplasma Virus Citomegalo-
gondi rubéola virus

ROU + + +
Erupcidn, petequias, plrpura + . ¥
kctericia
Hepato/esplenomegalia
Microcefalia
Hidrocetalia
Calcificaciones intracraneales
Conoretinitis

Cataratas

Hipoacusia

Cardiopatia congénita

Virus herpes
simplex

+

Treponema
pallidum

Virus
varicela-zoster

+

+

Sepsis
bacteriana

RCIU: retraso en el crecimiento intrautenno. Ref. 5.




Toxoplasmosis

K/ Toxoplasma gondii es un protozoo tisular de distribuciém
cosmopolita

Zoonosis mas frecuente en el mundo

Afecta a todos los animales de sangre caliente incluyendo al
hombre.

v" El hombre se infecta al ingerir carne cruda que tenga quistes del
parasito o por el consumo hortalizas que estén contaminadas
con ooquistes de T. gondii que provienen de las heces de gatos

\ infectados. /

» El 40% de la poblacién mayor de 21 anos en chile presenta la
parasitosis

Solo hay riesgo de traspaso transplacentario en primoinfeccion
Aumenta el riesgo de traspaso transplacentario a mayor EG
Disminuye |la gravedad a mayor EG

Principal Dg. Dif.: CMV

ANERN

Toxoplasmosis congénita

YV VYV




Manifestaciones clinicas
 Existen cuatro formas de presentacion:
1.- Enfermedad neonatal
2.- Enfermedad que se manifiesta en los primeros meses de vida
3.- Enfermedad que se manifiesta tarde en la vida

4 - Infeccion asintomdtica

Las lesiones corio-retinianas v las encefalicas son las mas tipicas y también, las mas qraves y deben buscarse en forma
dirigida

Tabla 3. Riesgo de transmision y afectacion fetal de la toxoplasmosis congénita segun el momento del embarazo en que
se produce la infeccion

Edad gestacional Transmision vertical Afectacion fetal Tipo de afectacion

= 14 semanas < 10% 60% Puede ser grave. Lesiones intracraneales y oculares
14-28 semanas 15-55% 25% En general no es grave, lesiones oculares

> 28 semanas > 55-80% 15% Excepcional afectacion intracraneal, lesiones oculares




Diagndstico serabdgico
de toxoplasmoss

Diagnistico de Infeccidn
aguda

Realizar IgG e lgh

lgG negativa
lgM positiva

lgG positiva
Igh positiva

IgG negativa
Igh! negativa

Sospecha alta de Ma confirma infecadn

L B Sim evidencia de infeccidn
infeccion aguda aguda

Repetir amkbas
en 15 dias

Aidez alta

Realizar avidez de IgG

Avidez baja

Sospecha de infecadn

Descarta infeccidn
reciente reciante

Diagndstico materno: Serologia con
PCR
Objetivo: Diagnosticar una infeccion
aguda materna.

lgG positiva
lghd negativa

Infeccidn hace més
de 1 afia

En el RN la deteccidn de IgM y/o IgA
en sangre se considera diagnostico
de infeccion fetal , mientras que la
desaparicion de la IgG en el primer
ano de vida descarta la infeccion




Tratamiento

 El seguimiento de cualquier nino con TC debe hacerse hasta pasada la pubertad

« Todos los pacientes con TC, independientemente de su
nacimiento, deben recibir fratamiento

Tabla 7. Tratamiento de la toxoplasmosis congenita

Infeccion Tratamiento Dosis

Infeccion congénita sintomatica P Imicio: 1 mog/ka/12 h, durante 48 h posteriormente; 1
mag/kg/dia, hasta los & meses
Del mes 6 al 12: 1 mg/kg L-M-V. Dosis maxima: 25 mg
100 mg/kg/dia, repartido en dos dosis
AF 5-10 mg/3 dias por semana
Infeccidn congénita sintomatica con P+ S+ AF Igual que apartado anterior
afectacion de LCR o corio-retinitis activa
con alteraciones en la visién Corticoides 1 mg/kg/dia repartido en dos veces al dia
Infeccidn congénita asintomatica P+ 5+ AF lgual que el primer apartado
A partir de los 2-6 meses puede administrarse

pirimetamina dias alternos, hasta el mes 12

Infeccion dudosa P+5+ AF Igual que en el primer apartado

P: pirimetamina; 5: sulfadiazina; AF: acido folinico; LCR: liquido cefalorraquideo; L M _V: lunes, miércoles v viernes. Ref. 11.

condicion clinica

Duracion

12 meses

12 meses
12 meses v 1 semana

Igual que en apartado anterior.

Hasta normalizacién del LCR o reduccion de

la inflamacion de la retina

12 meses

Se mantendra hasta descartar la infeccion
(sequimiento de IgG). De confirmarse la
pauta se mantendra durante 12 meses




Prevencion primaria en mujeres seronegativas:

Lavado de manos antes de ingerir alimentos.
Ingestion de carnes rojas bien cocidas, no consumir carnes ahumadas o en salmuera.
Lavado minucioso de las manos luego de manipular carne cruda o vegetales frescos.

Limpieza de las superficies y utensilios de cocina que fuvieron contacto con carne
cruda.

No ingerir vegetales crudos cuando no se pueda asegurar que fueron bien lavados.
Si realiza frabajos de jardineria, debe usar guantes y luego lavarse las manos.

Evitar contacto con excretas de gato. En el caso de poseer mascota felina se
recomienda remover las excretas diariamente, con guantes y lavado posterior de sus
Manos, ya que los ooquistes son infectantes a partir de las 36 h de su eliminacion




Sifilis
Puede afectar al feto en cualquier etapa del embarazo

El riesgo de infeccion varia segun la etapa evolutiva de la enfermedad en la gestante

El dano producido en el feto se relaciona con su capacidad de montar una respuesta
inmune, lo que ocurre especialmente después de las 16-20 semanas de gestacion

La principal via de fransmision es frans-placentaria
No se fransmite por leche materna

La gravedad de la infeccidn se relaciona con:

|.  Elmomento en que la mujer embarazada adquiere la infeccion

. La edad gestacional

lll.  La carga infectante que afecta al feto

V. La oportunidad con que la madre establece una respuesta inmune.




Chagas

Riesgo de contagio t Con EG
Cuando el feto resulta infectado:
rotfura prematura de membranas producto de la inflamacion
placentaria
TParto prematuro
RCIU
RN mayoritariamente asintomdtico
Pueden existir signos cldasicos
Tamizaje desde R. Arica hasta R. O'Higgins con IgG

Tabla 9. Elementos clinicos para la sospecha de enferme-

dad de Chagas congenita sintomatica

5ignos y sintomas de infeccion congénita:
Prematurez
Pequefio para la edad gestaciona
Apgar bajo
Sindrome de distress respiratorio
Hepato/esplenomegalia

Ictericia
Madres seropositiva para T cruzi
Hermano con enfermedad de Chagas congenita

Evidencia de miocarditis 0 meningoencefalitis




Diagnostico

« El diagnostico de infeccion en la madre se
realiza por serologia mediante IF y/o ELISA

 Chile 2011: se recomienda el tamizaje
serologico con 1gG a todas las mujeres
embarazadas en su primer control prenatal
desde la I-V1 region.

* El diagnostico en el RN se hace por la
demostracion de la parasitemia en sangre
directa o por RPC en sangre

Chagas= Enfermedad de
Notificacion Obligatoria

RN o lactante hijo de madre con
enfermedad de Chagas

Examenes directos
Parasiternia en sangre

Megativo

CONFIRMADO Esperar resultado de

RPC o seguimiento
CON eXamenss

Tratamiento y Rl

seguimiento

Examenes moleculares
RPC en sangre
“1‘,‘_“‘“

[. Positivo |

.-""/-

T

| Mo detectable |

Segunda muestra
Segundo mes de vida

PN

Tercera muestra
MNoveno mes de vida

CONFIRMADO




Tratamiento

Para aquellas mujeres embarazadas e infectadas por T. cruzi no existen medidas
especificas o directas que prevengan la infeccion congénita, dado que no se
recomienda el fratamiento antfiparasitario durante el embarazo por su efecto

teratogénico




Rubéola

« Enfermedad exantematica cldsica de la infancia e inmunoprevenible, que fiene como
unico reservorio al ser humano.

 Este virus ARN perteneciente a la familia Togaviridae

- Se transmite por via respiratoria a través de gotitas, contacto y por via trans-placentaria
EMBARAZO:

« Puede provocar: Aborto, mortinato, Sindrome de Rubéola Congénito (SRC)

« Afecta mujeres susceptibles en el 1er trimestre de embarazo
-1TRiesgo en primeras 8 semanas

Anomalias
SRC cardiacas Hipoacusia Microcefalia
(DAP)

RCIU




. . . « Serologia: IgM (+)
Diagnostico en « PCR ANF, sangre, orina o LCR hasta el ano de vida

RN - Para el estudio en RN se debe enviar al ISP una muestra de suero.

Tabla 10. Definicion de caso de sindrome de rubéola congeénita segiun OMS

Caso sospechoso

Todo lactante menor de 1 ano en que un profesional de la salud sospeche SRC. En particular cuando presente enfermedad cardiaca yo sospecha de sordera yfo uno o mas
de los siguientes signos oculares: cataratas, disminucion de la visién, nistagmos, estrabismo, microftalmos, glaucoma; o cuando la madre tenga historia de sospecha o
confirmacion de rubeola durante el embarazo, adn con RN sin signos de este sindrome

Caso confirmado

Lactante con diagnostico de dos complicaciones especificadas en A o una de seccion Ay una de seccion B:

A: cataratas, glaucoma congénito, cardiopatia congénita, hipoacusia, retinopatia pigmentaria

B: Pdrpura, esplenomegalia, microcefalia, retardo mental, meningoencefalitis, radicluscencia Gsea, ictericia que inicia en las primeras 24 h de vida

Caso confirmado por laboratorio
Lactante con anticuerpos Igh () a wirus rubéola que tiene confirmacion clinica del sindrome

Infeccion congénita por rubécla
Lactante con anticuerpos Igh (+) a rubéola que no tiene clinica confirmada del sindrome




Tratamiento

No existe fratamiento disponible para la madre durante la infeccion aguda ni para el RN
infectado

Profilaxis con vacuna




Citomegalovirus

Citomegalovirus (CMV), es un virus ADN, de la familia Herpesviridae y especifico del ser humano
Es el principal agente causal de infecciéon congénita

lera causa de hipoacusia neuro-sensorial (HNS) no genética y de retardo mental (RM) adquirido en la infancia

La incidencia de Ia fransmisidn congénita por CMV estd muy determinada por la seroprevalencia de CMV en
mujeres en edad fértil

Transmision de la infeccion materna al feto, puede ocurrir fanto en primo-infeccién (30-40%), como en la re-
infeccion o reactivacion

El riesgo de la transmision vertical de CMV se incrementa con el avance de la gestacion, pero el riesgo
de complicaciones fetales/neonatales es inversamente proporcional a la edad gestacional de |a
infeccion

10-15% sinfomaticos all HNS, déficit neuroldgico, muerte
nacer: neonatal.

Clinica

HNS, RDSM, Deficit visuales,
Corioretinitis, Microcefalia y Pardlisis
cerebral

90% de todos los infectados
progresan




Diagnostico

serologia en la > IgM : 30% de primo infecciones y perdura 1 ano
, > 1gG : puede elevarse en reinfeccionesy
madre es de baja > IgM + IgG de baja avidez traduciria una primoinfeccion
Slilefeleile de 3 4 meses.

. . > Amniocentesis desde semana 21 + PCR CMV
Para diagnosticar +

infeccion fetal: > En ecografia habrd poli u oligo, HA , hepato
esplenomegalia, calcificaciones, IH, microcefalig,
calcificaciones infracraneales

Para diagnostico en Cultivos acelerados o PCR en
RN orina y saliva (2-3 semanas)




Tratamiento

* No hay estudios suficientes que recomienden terapia para RN

« SOlo recomiendan el fratamiento del CMV congénito sinftomdatico con compromiso del
SNC o compromiso érgano-especifico (Ganciclovir-> HNS)

« No hay tratamiento para evitar la infeccion in Utero-> Prevencion

Tabla 12. Recomendaciones del CDC, Atlanta, E.U.A., para la prevencion de la infeccion
por citomegalovirus en la mujer embarazada

Lave sus manos con agua y jabon por 15-20 seq, especialmente luego de cambiar panfales,
alimentar, sonar la nariz o manipular juguetes de nifios peguefos
Mo comparta comida, bebidas o cubiertos con nifios pequenos
Mo ponga el chupete de su hijo en la boca de la mujer embarazada
Mo comparta cepillos de dientes con nifios peqguenos

Ewvite el contacto con la saliva al besar nifios

Limpie juguetes, mudadores u otras superficies gue estén en contacto con orina o saliva de nifios




Herpes simplex

l

« Los virus herpes simplex (VHS) 1y 2,
corresponden virus con un ADN de doble
hebra pertenecientes a la familia
Herpesviridae.

* La infeccion neonatal por VHS es infrecuente

 Las infecciones recurrentes son la forma clinica de
presentacion mas frecuente durante el embarazo

 La infeccion en el RN se adquiere por tres vias
diferentes:

1. In utero (intrauterina)->5%
2. Intraparto (perinatal)-> 85%
3. Postparto (postnatal)->10%

Herpes simplex diseminado. Erupcion cutdnea.




Infeccion del sistema nervioso

Infeccién diseminada (ID) Infeccion de piel, ojo y boca

. ceniral
-« Sedaen 1/3 de las infecciones herpéticas . 80% presenta rash vesicular en
« Se presenta a los 10-12 ddv neonatales y se presenta con compromiso el examen fisico
« Compromiso multisistémico cutaneo en 70% de los casos . Presentacién: 10-12 ddv
incluyendo SNC « Presentacién tardia: 16-19 ddv

TSR




Tabla 14. Presentaciones clinicas de la infeccion neonatal por virus herpes simplex

Modo de infeccion

Frecuencia

Organos comprometidos

Presentacion clinica

Mortalidad

Enfermedad diseminada
Periparto/postparto

25%

SNC, pulmon, higado, glandula suprarrenal,

piel, 0jo, membranas mucosas

Encefalitis, falla respiratoria, falla hepatica,
CID, con o sin rash vesicular

29%

Desarrollo neurologico normal al afio  83%

Enfermedad del SNC
Periparto/postparto
30%

SNC, con o sin compromiso de piel

Convulsiones, letargia, irmtabilidad, rechazo
alimentario, inestabilidad térmica con o sin
rash vesicular

4%
31%

Enfermedad piel-ojo-boca
Periparto/postparto
45%

Piel, 0jos, membranas mucosas

Con o sin rash vesicular

SNC: sistema nervioso central. CID: coagulopatia intravascular diseminada. Ref: 92.




Diagnostico

 RN-> Aislamento de VHS o cultivo viral 6 deteccidon de DNA de VHS
» Encefalitis por VHS-> RPC en LCR

Tratamiento

Aciclovir ev, en dosis de 60 mg/kg/dia, fraccionado cada 8 hr, por:

* 14 dias-> Infeccidon de piel, ojo y boca

« 21 dias-> Infeccion del sistema nervioso central o ID

Continuar con Aciclovir oral en dosis de 300 mg/m?2/dosis por tres veces al dia en caso
de Infeccion del SNC o ID

Todos los ninos con afectacion del SNC deben tener una puncién lumbar repetida al
final de la terapia para documentar la cura virolégica en el LCR
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