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Toxoplasmosis

Sifilis, Chagas, varicela — zoster, parvovirus
B19, enterovirus, listeria monocytogenes, TBC, VIH, VHB, etc

H erpes simple



Tipo de transmision

Corresponden a aquellas que son transmitidas de madre a hijo

Congénitas Perinatales Postnatales

Via hematogena es la principal via de
transmision

Nae




MANIFESTACIONES CLINICAS

Hallazgos Ictericia Hepato — esplenomegalia
habituales Petequias Neonato PEG
Tabla 1. Hallazgos ecograficos sugerentes del sindrome TORCH
Retardo del crecimiento intrauterino Hepato/esplenomeqgalia
Microcefalia Calcificaciones hepaticas
Ventriculomegalia cerebral o hidrocefalo Intestino ecogeénico*
Calcificaciones intracraneales Ascitis fetal
Cataratas Hidrops fetal
Cardiomegalia Oligohidroamnios
Insuficiencia cardiaca congestiva Polihidroamnios
Fuente: Ref. 3.




Tabla 2. Manifestaciones clinicas en el recién nacido segan agente etiologico
Toxoplasma Wirus Citomegalo- Virus herpes Treponema Virus Sepsis
gondii rubéola virus simplex pallidum varicela-zoster bacteriana

RCU + - - + _
Erupcion, petequias, plrpura + + + + + +
Ictericia + - + - - - +
Hepato/esplenomegalia + + + + +
Microcefalia + - + - -
Hidrocefalia = + + = = - -
Calcificaciones intracransales + - + + - -
Conoretinitis + + + + - =
Cataratas + + - + - - -
Hipoacusia + + + + - - -
Cardiopatia congénita - + - - - - -
RCIU: retraso en el crecimiento intrauterino. Ref. 5.




DIAGNOSTICO

Estudios segun el patégeno del cual se sospecha

Serologia especifica (IgM e IgG)
PCR en liquidos biologicos
Cultivos
Estudios de imagen prenatal
Biopsia placentaria y analisis del liquido
amniotico
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Toxoplasmosis




GENERALIDADES

Protozoo Toxoplasma gondii

‘ Contagio Ingestion de quistes en alimentos mal lavado o

_ preparados (carne), limpiar excremento de gatos.

Q@) 1 I 1000 partos Poco frecuente como infeccién congenita




RIESGO DE TRANSMISION

0 o UNICAMENTE cuando infeccion se adquiere por primera vez durante el embarazo.

@ Riesgo de transmisién aumenta con la edad gestacional

Riesgo global de transmisién vertical en infeccion ! - - L
0 ’ Con administracion de espiramicina
materna es 40% aprox

Tabla 3. Riesgo de transmision y afectacion fetal de la toxoplasmosis congénita segin 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 cculares

o
Ref. 11.




__
MANIFESTACIONES CLINICAS

Tabla 4. Manifestaciones clinicas de toxoplasmosis congenita

—

Enfermedad neonatal

Generalizada + compromiso SNC +
secuelas (no siempre modificables con
el tto.)

Enf. Primeros meses de vida

Dg posterior al nacimiento + sintomas
gue pueden desaparecer con el tto.

Enf. Tarde en la vida

Dg — presencia de secuela o
reactivacion que no fue dg durante
infancia.

Infeccion asintomatica

90% nifios infectados son sanos
clinicamente

\ -

Enfermedad neurolagica

Corio-retinitis
Alteraciones en el LCR
Calcificaciones encefalicas
Convulsiones

Anemia

Hidrocefalia

Ictericia
Esplenomegalia
Linfoadenopatias
Microcefalia

Cataratas

Eosinofilia

Microftalmia

(94%)
(55%)
(50%)
(50%)
(50%)
(29%)
(28%)
(21%)
(17%)
(13%)

(5%)

(4%)

(2%)

Enfermedad generalizada

Esplenomegalia
Alteraciones del LCR
Ictericia

Anemia

Fiebre
Hepatomegalia
Linfoadenopatias
Corio-retinitis
Neumonitis
Exantema
Eosinofilia

Hidrocefalia/microcefalia

(90%)
(84%)
(80%)
(77%)
(77%)
(77%)
(68%)
(66%)
(41%)
(25%)
(18%)

(0%)




Dodds, EM. (2003). Toxoplasmosis ocular. Archivos de la Sociedad Espafiola de Oftalmologia, 78(10), 531-541. Recuperado en 03 de
marzo de 2025, de http://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0365-66912003001000004&Ing=es&ting=es.



DIAGNOSTICO

SEROLOGICO

Dg. Materno Serologia con PCR

Dg. RN

Deteccion IgM y/o IgA en sangre se considera dg
de infeccion fetal.

\» Desaparece IgG 1er afio — descarta.

IgM IgG
Aparicion 1 sem post infeccion 2 sem post infeccion
Peak max 1-3m 3m
Duracion | desde los 9m hasta (-) Se mantiene en plateau por
6m
Descenso Negativa con el tiempo | lentamente post a 1 afio

Persistencia ) De por vida

—
Diagnéstico seraldgico
de toxoplasmosis

S

Diagnostico de Infeccion
aguda

P

Realizar IgG & IgM

'\—'7
[ I | |
Al
lgG negativa lgG pasitiva lgG negativa 1gG pasitiva
gM positiva laM positiva ] IgM negativa IgM negativa

Sospecha alta de
infeccion aguda

|

No confirma infeccion

aguda

Sin evidencia de infeccian

nfeccion hace mds
de 1 afo

J

Repetir ambas
en 15 dias

Realizar avidez de lgG

[ Avidez alta J

i

—

Ayidez baja

I

reciente

[ Descarta infeccion J

f
Sospecha de infaccian
raciente




TRATAMIENTO

TODOS los px con TC independiente de su condicion clinica DEBEN recibir tratamiento.

Tabla 7. Tratamiento de la toxoplasmosis congénita

Infeccion

Infeccidon congénita sintomatica

Infeccion congénita sintomatica con
afectacion de LCR o corio-retinitis activa
con alteraciones en la vision

Infeccidon congénita asintomatica

Infeccion dudosa

Tratamiento

P

5
AF

P+ 5+ AF
Corticoides

P+5+ AF

P+5+ AF

Dosis

Inicio: 1 mg/kg/12 h, durante 48 h posteriormente: 1
mg/kg/dia, hasta los & meses
Del mes & al 12: 1 mg'kg L-M-V. Desis maxima: 25 mg

100 ma/kg/dia, repartido en dos dosis

3-10 mg/3 dias por semana
Igual que apartado anterior
1 mg/kg/dia repartido en dos veces al dia

lgual que el primer apartado
A partir de los 2-6 meses puede administrarse
pirimetamina dias alternos, hasta el mes 12

lgual que en el primer apartado

Duracion

12 meses

12 meses
12 meses y 1 semana
Igual que en apartado anterior.

Hasta normalizacion del LCR o reduccion de
la inflamacion de la retina

12 meses

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

P pirimetamina; S: sulfadiazina; AF: cido folinico; LCR: liquido cefalorraquideo; L M_V: lunes, miércoles y viernes. Ref. 11.

Seguimiento de cualquier niilo con TC debe realizarse hasta la pubertad,




PREVENCION PRIMARIA ®

manipular carne cruda o vegetales frescos
L1 Comer carnes rojas bien cocidas.
QUE HACER L2 Limpiar superficies que tuvieron contacto con carne cruda.
L2 Usar guantes al usar trabajos de jardineria.

@ [ Lavado de manos antes de ingerir alimentos y después de

: @ Evitar contacto con excreciones de gato.
H QUE NO HACER ® No ingerir alimentos crudos.

ot
[
-
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Otras infecciones:
Sifilis




?

Qué es?

6

?

hace?

»

Que

6

®
GENERALIDADES

Infeccion  transplacentaria  producida por
Treponema palidum desde una madre con
sifilis no tratada o inadecuadamente tratada al
feto.

Afectar al feto en cualquier etapa del embarazo
y el riesgo de infeccién varia seglin la etapa
evolutiva de la infeccién en la gestante.

\

Capacidad de montar una respuesta inmune
(>16 - 20 sem)

Compromiso multisistémico
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EPIDEMIOLOGIA o

22.3x100.000h

Chile incidencia

23% casos

Mujeres embarazadas

024-025x1kRN

Tasa de sifilis congénita confirmada

en RN vivos
%
Y/,




FACTORES DE RIESGO MATERNOS

Falta de control en el embarazo

Abuso de sustancias

Antecedentes de otras infecciones de transmision sexual
Comercio sexual

Haber recibido tto para sifilis con antimicrobianos distintos a penicilina benzatina o haberse
efectuado en menor tiempo a 1 mes del parto.
Sospecha de re — infeccion

Historia de tto sin documento o verificable

Gestantes portadoras de VIH

Adolescentes

Parejas no tratadas

Sifilis dg en etapa secundaria durante el embarazo
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INFECCION NO TRATADA EN EMBARAZO...

23 3

25% abortos 25% mortinatos 50%

40% RN sifilis congénita sintomatica
60% nacen asintomaticos,
pero desarrollaran la enfermedad en los
2° primeros afos.



MANIFESTACIONES CLINICAS

Aborto o mortinato

Multisistémica

Oligosintomatica

Asintomatica

50% de los fetos infectados mueren.

RN gravemente enfermo con retraso del crecimiento, anemia,
hepato/esplenomegalia, lesiones cutdneas variadas, compromiso
del SNC.

Primeros 6 meses de vida
- Rinorrea serohematica, lesiones cutaneas descamativas,
alteraciones dseas.

Forma mas frecuente

-  60% de los RN son asintomaticos al nacer

- Pueden desarrollar sintomas entre las 3 - 8 sem si no reciben
tratamiento



¢COMo prevenimos?

Tamizaje Serologia no treponémica en mujeres embarazadas

Primera consulta

MINSAL
24 sem
VDRL o RPR
cuantitativo 32 — 34 sem

Parto



TRATAMIENTO DE LA EMBARAZADA

Intervalo de 1 semana

® 2 dosis de penicilina benzatina de 2.400.000 Ul c/u

1 mes antes del parto

. - Deben evidenciar disminucién
Parto contar con seguimiento seroldgico de pruebas

no treponémicas o
P la dilucion al momento dg.

—> de la dilucién en comparacion a




TRATAMIENTO RN CON SIFILIS CONGENITA

Tabla 8. Tratamiento del RN con sifilis congenita

Edad Dosis de penicilina G Via Frecuencia Duracion
0-7 dias 50.000 Ul /kg/dosis ev /12 h 10 dias
8-28 dias 50.000 Ul /kg/dosis ev /8 h 10 dias
= 28 dias 20.000 Ul /kg/dosis ev dobh 10 dias

Tratamiento de eleccion para sifilis congénita y neurosifilis es la penicilina g sédica.




02.2

Otras infecciones:
Chagas




GENERALIDADES o

Enfermedad parasitaria causada por trypanozoma cruzi (Vector: Vinchuca)

Infeccion trans - placentaria

Inf. Crénica materna — 0 efecto en embarazo y feto

Feto infectado — 1 riesgo parto prematuro, BPN y RPM;
debido a la inflamacion placentaria-




CUADRO CLINICO

Tabla 9. Elementos clinicos para la sospecha de enferme-
dad de Chagas congenita sintomatica

Signos y sintomas de infeccion congénita:
Prematurez
Pequerfio para la edad gestacional
Apgar bajo
Sindrome de distrass respiratorio
Hepato/esplenomegalia

Ictericia
Madres seropositiva para T cruzi
Hermano con enfermadad de Chagas congénita

Evidencia de miocarditis o meningoencefalitis

Adaptado de Ref. 36.

Mayoria RN (40 — 100%) son
asintomaticos.

Signos y sintomas clinicos son
inespecificos y comunes a otras
infecciones congénitas



DIAGNOSTICO

Mediante serologia (IF y/o ELISA) Antes de los 8 meses

Dg. Directo: parasitemia en sangre o PCR en
sangre

Residan en zonas endémicas

Transfusiones en zonas endémicas _
2 PCR (+) antes de los 9 m para confirmar

Hayan nacido o vivido en zonas endémicas o
sean hijas de madres provenientes de estas Después de los 8 meses

Zonas Serologia puede confirmar o descartar

o infeccion congénita
Tamizaje IgG en ler control prenatal 9

RN hijo de madre infectada (serologia o PCR positiva para T.Cruzi)

Infeccion Identificacion de T. cruzi en el RN al nacer

congenita

Lactante con serologia o PCR positiva sin otra fuente de transmision



L BN o lactante hijo de madre con |

,,/}Hﬂﬂw\g
Exdrmenes directos Eximenes moleculanes
Parasiternia en sangre RPC en sangre
- i - H oy
Positivo L Negativo J [Hud-m:uﬂe) Positivo
CONFIRMADD Esperar resultado de Segunda masestra
RPC o seguimiento Segundo mes de wda
oOn exdmenss
Tratamiento y R
[“‘3"‘“‘“‘“} rﬂnmuﬂtj Pestive
I
" Tercera muestra [mmj
| Noveno mes de vida

(Nodetectable | [ rositvo |

[

I:DEL'AIITADH ) [M]




TRATAMIENTO

INMEDIATO con Nifurtimox

o Dosis recomendada en RN y nifios es de 10 — 15
mg/kg/dia. La duracion del tratamiento recomendada es
de 60 dias y no menos de 30 dias.

Mujeres infectadas y embarazadas — no hay medidas,
tratamiento tiene efecto teratogénico.

Suspensién de la lactancia en madres infectadas NO
esta recomendada







GENERALIDADES

Enf. Exantematica clasica de la infancia e inmunoprevenible.

Sd. de rubeola congénita se produce cuando infecta a embarazadas susceptibles en el
primer trimestre del embarazo.

Gravedad > Semanas de gestacion

A MENOR SEMANA GESTACIONAL + GRAVE




DIAGNOSTICO

Tabla 10. Definicidn de caso de sindrome de rub&ola congénita segun OMS

Caso sospechoso

Tedo lactante menor de 1 ano en gue un profesional de la salud sospeche SRC. En parbicular cuando presente enfermedad cardizca wo sospecha de sordera wo uno o mas
de los siguientes signos oculares. cataratas, disminucién de la visien, nistagmos, estrabismo, microftalmos, glaucoma; o cuando la madre tenga historia de sospecha o
confirmacian de rubsola durants el embarazo, ain con RN sin signos de este sindrome

Caso confirmado

Lactante con diagnestico de dos complicacionss especificadas en A o una de seccion A y una de seccion B:

A cataratas, glaucoma congénito, cardiopatia congenita, hipoacusia, retinopatia pigmentaria

B: Plrpura, esplenomegalia. microcefalia, retarde mental, meningoencefalitis. radioluscencia &s2a, ictericia que inica en las primeras 24 h de vida

Caso confirmado por laboratorio
Lactante con anticusrpos IgM (+) a virus rubgola que tiene confirmacén dinica del sindrome

Infeccidn congénita por rubéola

Lactante con anticuerpos IghM [+) a rubécla que no tiene clinica confirmada del sindrome

Dg. Materno ELISA — IgM. 2 muestras serologicas, con un intervalo de 2 — 3 sem.

Dg. RN IgM en sangre o IgG sérica persistente entre 6 — 12 m



MANIFESTACIONES CLINICAS

Tabla 11. Hallazgos patoldgicos en el sindrome de rubéola congénita

Localizacién anatomica o sistema
Flacenta

Sistemna nervioso central

Ojes

Qidos

Cardiovascular

Pulmonar
Higadao

Fiel

Hueso

Misculo
Dientes

Hemataolégico

Inmiunclégica

Hallazgos macro o microscdpicos
Infiltrado perivazcular mononuclear en las deciduas. Edema, fibrosis v necrosiz de vellosidades

Meningitiz crénica con infiltrados de moncnucleares, linfocites y células plasmaticas en leptomeninges. Degeneraadn vascular,

lesiones isquémicas y retardo en la mielinizacién cerebral

Cataratas, licuefaccién cortical, necrosis del cuerpo dliar, indo-ciclitis, atrofia del iris y defectos en pigmentacion. Alteraciones en

pigmentacon retina. Arquec postenor del nervio aptico

Hemerragia en céclea fetal con resultado de necrosis epitelial. Infiltrade inflamateno en la estria vasculans. Adhesién entre la
membrana de Raissner y la membrana tectorial, atrofia del érgano de Corti, colapso y degeneracén del sacculus

Frecuentes defectes cardiacos: ductus arteriose persistents, estenosis artena pulmenar, defecto septales atnales wo ventriculares.

Miocarditis, pérdida de |a estriacion en células musculares, necrosiz de la intima de artenas mayores
Neumonia crénica intersticial con infiltrade monenuclear, infecitos y células plasmaticas
Hialinizacién e hinchazén de hepatodtos, hematopoyesis, presencia de células gigantes multinucleadas

Lesiones purpdricas, dreas focales de eritropoyesis en dermis. Exantema reticulado crénico. signas de inflamacién aguda y crénica,
presencia de histiocrtos en el dermis, edema

Adelgazamients del trabeculads metafisal y descenss en el nimers de ostecblastos v ostecclastos. Predominio de células plasma-
ticas en las metafisis y epifisis carbilaginesas vy alrededer de los vasos. Adelgazamiento del cartilage

Anormalidades focales, pequenas fibras con manchas oscuras. grupes musculares con menor tejide conectiva
Mecrosis del esmalte

Trombocitopenia transitoria con descenso de megacariocitos en la médula dsea, aumento de adhesividad plaguetaria. Histiocitosis
en linfonodes

Fibrosis esplénica, pérdida arquitectura normal de linfonedes con ausencia de centro germinal. Disgamaglobulinemia, usualments
con descenso de lgG e Ig A y aumenteo de Igh

Ref: J. Therry. Capitule 173: Measles virus, en Feigin and Cherry”s Textbook of Pediatric Infactious Diseases, 7% edition, Elsevier Saunders 2014; 2195-225.




TRATAMIENTO

404

Page not found






VACUNAS PROGRAMATICAS

POBLACION ESCOLAR POBELACION ADULTA

POBLACION INFANTIL

EEEEEE “SII.CD lj:‘lcﬂ S S

NACIDO

BCG Unica
Enfermedades invasoras por M. tuberculosis dosls
HEPATITIS B L
HEXAVALENTE - -
Hepatitis B, Difteria, Tétanos, Tos Comvulsiva, Enfermedades j“ :’:; :_l Refuerzo
Invasoras por H. influenzae tipo b (Hibl, Policmielitis
HEUMOCACICA CONJUGADA 13 VALENTE 1~ i = .
Enfermedades invasoras por 5 pneumoniae dasls desks prernaturss|
MENINGOCOCICA RECOMBINANTE SEROGRUPO B i~ 2 "
Enfermedades invasoras por N meningitiohs [serogrupo Bl dosis dosis 2
b e
SARAMPION, RUBEOLA Y PAROTIDITIS (SRP) s dnsh
MENINGOCOCICA CONJUGADA TETRAVALENTE Unica
Enfermedades invasoras por N. meningitidis (4, C, W-135, Y] desis
Unica
HEPATITIS A dosis
= R
VARICELA doals dnsh
Onica dosis
FIEBRE AMARILLA (sl en
Rapa Null
qn 2 Desde la
DIFTERIA, TETANOS ¥ TOS CONVULSIVA (ACELULAR) dosls ok e “.

VIRUS PAPILOMA HUMANO [VPH]

1]

NEUMOCOCICA POLISACARIDA 23 VALENTE
Enfermedades invasoras por 5 prewmaoniae

Uindea

dosis
: ’% PARA MAYOR INFORMACI C)N, WISITA:
.  vncunasmn

y




04

Herpes simplex




GENERALIDADES

Infeccion producida por los VHS 1y 2

Se contagia desde un individuo con lesiones en la piel 0 mucosas o durante su
excrecion asintomatica a traves de la saliva

2 Semen o secrecién vaginal

1

Permanecer latente en el ganglio sensitivo del hospedero de por vida

Reactivarse periédicamente y viajar por el axén hasta el sitio inicial de infeccién o cerca de este

Recurrencia clinica con lesiones evidentes o en una excrecion asintomatica del virus por la
secreciones




CONCEPTOS N .
Adquisicion por VHS1 o VHS2 sin exposicion previa y sin
formacion previa de anticuerpos

Infeccion no Adquisicion de infeccion por VHS2 en un individuo con
primaria anticuerpos previos para VHS1 o viceversa

Aislamiento del mismo tipo viral en las lesiones genitales

Reactivacion con anticuerpos formados previamente.




MANIFESTACIONES CLINICAS

VIAS DE INFECCION Enfermedad diseminada con o sin:

° i 0
1. Intrauterina (5%) Compromiso del SNC (50%)

. hiraparto (55 %) E:?;fﬁlg:jsageéget;g?_ 0jo - boca
P 3. Postnatal (10%) P J

70% VHS neonatal tienen lesiones vesiculares
caracteristicas en la piel

Nae




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

Enfermedad diseminada

Modo de infeccion Periparto/postparto
Frecuencia 25%
Organos comprometidos SNC, pulmon, higado, glandula suprarrenal,

piel, ojo, membranas mucosas

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

Mortalidad 259%

Desarrollo neurolégico normal al afic 83%

Enfermedad del SNC
Periparto/postparto
30%

SMNC, con o sin compromiso de piel

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

4%
31%

Enfermedad piel-ojo-boca
Periparto/postparto
45%

Piel, ojos, membranas mucosas

Con o sin rash vesicular

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




DIAGNOSTICO

AISLAMIENTO O CULTIVO VIRAL

PCR también es recomendada

+ 1 1 - 7
Neonato + sintomatologia Puncién lumbar — PCR — LCR
neuroldgica




TRATAMIENTO

SIN INFECCION SNC

- Aciclovir IV a dosis altas, 60 mg/kg/dia, fraccionado cada 8 hrs por:
- 14 dias: infeccién de piel, ojo y boca
- 21 dias: infecciéon del SNC

CON INFECCION SNC

- Continuar con aciclovir oral en dosis de 300 mg/m2/dosis x 3 veces al dia.

Todo nifio con afectacion del SNC debe tener una PL repetida al final de la terapia para

/7 documentar la cura virolégica en el LCR. (\




Cesarea electiva como via de parto en
mujeres con lesiones genitales sugerentes de
una infeccion herpética activa.

American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) y American Academy of
Pediatrics (AAP)



Conclusiones

El sindrome de TORCH es un grupo de infecciones graves con alto impacto en la salud materno-
fetal.

Su deteccidn precoz, tamizaje en el embarazo y diagndstico oportuno en el recién nacido son
claves para prevenir secuelas irreversibles.

Se recomienda un enfoque integral con prevencion, vigilancia serolégica y tratamiento
adecuado segln cada patégeno involucrado.
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