“©®

TORCH

Interno: Maximiliano Heise Freire

Docente: Dr. Manuel Paredes

Internado: Pediatria, Rotacion Neonatologia
05/09/2025




Hoja de ruta

Introduccién
Toxoplasma
Sifilis congénita
Chagas
Rubeola
Citomegalovirus
Herpes simple

Conclusiones finales




Concepto

Se utiliza para caracterizar
aquel feto o RN que presenta

cuadro clinico compatible con

enfrentamiento racional tanto

diagnéstico como terapeutico

infeccién congénita permitiendo

iy

Transplacentaria Parto

Lactancia

Introduccion

Y

v

MICROORGANISMOS
CLASICOS:

- Virus: CMV, Rubeolaq,
Herpes simple, Herpes
Loster, Hepatitis A, B, C,
Parvovirus Bl9, Enterovirus,
VIH, Varicela.

- Parasitos: Chagas,
Toxoplasma.

- Otros: Listeria
monocytogenes,
Mycobacterium
tuberculosis, Treponema
pallidum, Mycoplasma

hominis.



Manifestaciones
clinicas

Efecto en EG en la que
organogenesis ocurre infeccion
Modo de

Presencia/ausencia adquisicion




Cuando sospechar

Madre

Exposicién o experimenta
una infeccién por un virus
conocido que se puede

transmitir en forma vertical

Ecografico
Anomalias detectadas en los

controles ecograficos de

rutina

RN

Ictericia, petequias o
hepato/esplenomegalia, en
neonato habitualmente PEG, o
ante sepsis neonatal con

cultivos sistematicamente (-)

El diagnostico serolégico definitivo de
infecciéon aguda en la mujer embarazada

requiere demostracién de seroconversién




Tabla 1. Hallazgos ecograficos sugerentes del sindrome TORCH

Retardo del crecimiento intrauterino

Microcefalia

Ventriculomegalia cerebral o hidrocefalo

Calcificaciones intracraneales
(ataratas
Cardiomegalia

Insuficiencia cardiaca congestiva

Fuente: Ref, 3.

Hepato/esplenomegalia
Calcificaciones hepaticas
Intestino ecogénico®
Ascitis fetal

Hidrops fetal
Oligohidroamnios

Polihidroamnios

Tabla 2. Manifestaciones clinicas en el recién nacido segun agente etiologico

Toxoplasma
gondii

Erupcion, petequias, purpura
1enca
Hepato espienomeqalia
Microcetalia
Hidrocetalia
MCTiIcCACIONeS INtracraneales
Conoretinitis
\taratas
Hipoacusia

(ardiopatia congenita

RCIU: retraso en ef crecimiento intrautenno. Ret. S

Virus
rubéola

virus

Citomegalo-

Cuando sospechar

Virus herpes

simplex

Treponema

pallidum

Virus
varicela-zoster

Sepsis
bacteriana




Toxoplasmosis

LOsS ococistos
se excretan
con las heces

Son infecciosos
pasadas 24 horas

de la excrecion

Etiologia:
- Toxoplasma gondii

- Protozoo tisular de distribucién

cosmopolita, intracelular obligado.

Epidemiologia:

- Zoonosis (gato) mas frecuente en el mundo, con prevalencia que alcanza
hasta 80-907 en algunos paises.

- En Chile I/I000 RN vivos, H0O/. de la poblacién mayor de 2l afios presenta la

parasitosis

Transmisién:

- Carnes crudas o frutas con MO

- Vertical: Solo en primoinfeccién
materna y el riesgo aumenta a

mayor EG.

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% 5% txcepcional atectacion intracraneal, lesiones oculares




'Clinica Toxoplasmosis

Enfermedad neonatal:

- RN gravemente afectado con expresién clinica de enfermedad
generalizada

- Compromiso del SNC

- Secuelas que siempre seran modificables con el

tratamiento

Enfermedad que manifiesta los |I° meses de vida:

- Incluye a los nacidos con la enfermedad, aquellos con reconocimiento
tardio independiente de la gravedad de los sintomas y los nifios que
nacieron asintfomaticos y se manifestaron tardiamente.

- El diagnostico es meses después del nacimiento

- Los signos y sintomas puedes desaparecer con el tratamiento

Tabla 4. Manifestaciones clinicas de toxoplasmosis congénita

Enfermedad neuroldgica
Corio-retinitis
Alteraciones en el LCR
Calaficaciones encefalicas
Convulsiones

Anemia

Hidrocefalia

Ictencia

Esplenomegalia
Linfoadenopatias
Microcefalia

Cataratas

Eosinofilia

Microftalmia

Enfermedad generalizada

Esplenomegalia
Alteraciones del LCR
ictercla

Anemia

Flenre
Hepatomegalia
Linfoadenopatias
Corio-retinitis
Neumonitis
Exantema
tosinofilia

Hidrocefalia/microcefalia



'Clinica toxoplasmosis

Enfermedad que se manifiesta tarde en la vida:
- Se diagnostica por la presencia de una secuela o reactivacién de una
infeccién no diagnosticada.

- Con frecuencia como corio-retinitis y es menos frecuente sintomas

neurolégicos.

Infeccién asintomética:
- 90/ de los RN infectados son clinicamente sanos y muestran IgG
persistentes o crecientes como Unica expresién.

- Puede aparecer secuelas o desarrollar corio-retinitis, sordera,
hidrocefalia, RM o RDSM afios mas tarde

- Requieren tratamiento

Tabla 4. Manifestaciones clinicas de toxoplasmosis congénita

Enfermedad neuroldgica

Corio-retinitis
Alteraciones en el LCR
Calaficaciones encefalicas
Convulsiones

Anemia

Hidrocefalia

Ictencia
Esplenomegalia
Linfoadenopatias
Microcefalia
Cataratas

Eosinofilia

Microftalmia

Enfermedad generalizada

Esplenomegalia
Alteraciones del LCR
ictercla

Anemia

Flenre
Hepatomegalia
Linfoadenopatias
Corio-retinitis
Neumonitis
Exantema
tosinofilia

Hidrocefalia/microcefalia



Diagnostico toxoplasmosis

IgM

Primero en aparecer, generalmente | semana después de la infeccién,

titulos crecientes hasta -3 meses y luego decrecientes a partir de los V. .

9 meses, llegando a la negativizacién.
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A partir de las 2 semanas de infeccién, peak a los 3 meses, mantiene ’ T ' madiledn) | i |

plateau por 6m y luego de | afio inicia lento descenso hasta llegar a su nivel (o | (e

mds bajo que se mantiene de por vida por persistencia de quistes latentes i —

en el individuo infectado | it

Figura 2. Algontmo para diagndstico serologico de infeccion aguda materna. Ref. 13



Dx indirecto

Dx directo

Serologico IgG Negativo: en riesgo Escaso valor. Acs maternos pueden Western-blot, permite diferenciar los
Positivo: protegida persistir hasta 12 meses. Acs maternos de los del RN
Primo infeccion: si existe seroconversion El tratamiento puede retrasar o
o incremento en 3 veces el titulo de IgG anular la sintesis de Acs
entre dos extracciones en 3 semanas
19G avidez Alta avidez: infeccion antigua Sin interés diagnéstico Los rangos pueden variar segﬁn los
Alta = 30% (més de 3-4 meses) :cntenosdelatémlcaempleada
Baja = 20% 'Baja avidez: infeccién reciente
Indeterminada: (menos de 3-4 meses)
entre 20-30% Indeterminada: no valorable
IgM Escaso valor en la gestante, ya que Presencia confirma diagnostico La Sy E varia segin los diferentes test
puede persistir positiva durante afos Presente en 75% de los infectados comerciales
IgA Puede persistir més de un ano Presencia confirma diagndstico Deteoaémnfom\a’hva al combinar
Presente en 75% de los infectados con el resto de igs
IgE ARa E, baja S. = Escasa utilidad diagnostica
Duracion e intensidad variables

‘Diagnostico Tecnica Muestra Deteccion Diagnostico en el embarazo Diagnostico en el RN Comentario
Molecular RPC LA, LCR, sangre, ADNdeT LA en > 18 semanas Sangre, LCR y orina. Detecta parasitos vivos y
orina, placenta,  gondii E 99-100% Util pero sensibilidad muertos
tejidos y muestras S 60-80% variable
oculares Valor limitado en sangre Técnica complementaria
por corta parasitemia a la serologia
Aislamiento  Cultivos Similar a la RPC Trofozoitos intra  Poco utilizada Poco utilizada Especifica, S inferior a RPC
celulares y extracelulales Resultados en 3 a 30 dias
Inoculacion a raton  Similar a la RPC Similar a los Principaimente en LA Aplicaciones similares Especifica, S proxima a RPC
cultivos a RPC Detecta parasitos vivos
Resultados en 4-6 semanas
Histologico Tinciones, IFD, Placenta, tejidos Trofozoitos y Estudio AP de lesiones o Estudio AP de lesiones o  Rapido pero poco
inmunohistoquimica, fetales quistes muestras muestras sensible
microscopia
electronica




Tratamiento toxoplasmosis

TODO RN CON TC DEBE RECIBIR TRATAMIENTO AL NACER INDEPENDIENTE DE SU CONDICION CLINICA

Tabla 7. Tratamiento de la toxoplasmosis congénita

Infeccion Tratamiento Dosis Duracion
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Seguimiento:
- Al aflo de tratamiento: Fondo de ojo, serologia completa, y Eco cerebral o TC .

- Si signos de curacién: Fondo de ojo ¢/l a 2 aRos hasta pubertad




Sifilis congénita .

Etiologia:

- Treponema Pallidum

- Infeccién transplacentaria

-  Madre con sifilis no tratada o

inadecuadamente tratada.

Momento del tratamiento:

- Antes de las |6 - 20 SDG el I00/ de RN nacen sanos

- Si es >20 SDG se ven secuelas en un | - 3/

- Si no se trata, 25/ aborto, 25/ mortinatos, y del 50/ restante, HO/ nacen
con SC sintomatica y 60/ asinfomatica, con manifestacién de ella en los

primeros 2 afios de vida

Transmisién:
- Principalmente transplacentaria
- Mientras mas reciente la infeccién,

mas riesgo: Hasta 95/ en <l afio y

hasta 357 en >l afio

- No se transmite por lactancia

materna.

Epidemiologia:
- 0.25 por cada 1.OOO RN vivos

- 223 por cada |100.000 habitantes




Clinica SF

SC precoz o <2 afo:

Asintomatica: 60/, si no se trata se manifiesta en 3-8 semanas
de vida
Multisistémica: RN muy enfermo o séptico, RCIU,

hepatoesplenomegalia, anemia, trombocitopenia, leucocitos o

leucopenia, compromiso del SNC, neumonia alba, pancreatitis,

glomerulonefritis, osteocondritis, coriorretinitis, uveitis, lesiones

en piel.

Oligosintomatica: Generalmente en los primeros 6 meses, mas

frecuente con lesiones de piel, mucosas y alteraciones éseas.

Figura S_ Penfigo sifditco




Clinica SF

SC tardia o >2 afo:
Poco frecuente y se da en casos no tratados
Suele manifestar en la pubertad
Queratitis intersticial, granulomas necrosantes, neurosifilis
Secuelas o estigmas: Dientes de Hutchinson, molares de mora,
perforacién del paladar duro, nariz en silla de montar, tibias en

sable, opacidades corneales, atrofia éptica, sordera,




Clinica SF

Neurosiflis:
- En cualquier forma de presentacién.
- Habitualmente asinfomética: En pocos casos se altera el LCR
- YH0O-507. de RN con SC sinfomética presentan neurosifilis
- Complicaciones: Meningitis, compromiso de pares craneales,

hidrocefalia, infarto cerebral y diabetes insipida




Diagnostico + manejo en el embarazo

Prenatal:

- Screening universal con pruebas no treponémicas: VDRL o RPR ¢

- Confirmacién con pruebas treponémicas b

Tratamiento adecuado: : [ 1
- Haber recibido 2 dosis de penicilina benzatina 2400.00 UI IM |

CCIdCI unga, con un in'l'erva|o de una semanaq, CI| menos Uun mes

antes del parto ! !
- Disminucién en 2 diluciones de las pruebas no treponémicas al !

mes de terminado el tratamiento. -

- El uso de cudlquier otro ATB se considerara tto inadecuado :




Diagnostico SF

Sifilis confirmada:

Confirmacién de presencia de T. Pallidum en
secreciones o tejidos

Caso sintoméatico o asintomético en el que la
serologia no treponémica en el suero de
sangre periférica del RN se encuentra >2
diluciones (o Y veces los titulos) por sobre la
materna al momento del parto.

Caso sinfoméatico o asintomatico con VDRL
reactivo en el LCR del RN

Caso sinfoméatico o asintomatico que después
del afio de vida presenta prueba serolégicas

treponémicas reactivas

Sifilis probable

Caso con sospecha clinica en base a la
evaluacién de los antecedentes epidemiolégicos,
serolégicos del binomio y del tratamiento de la
madre, y que no cumple con criterios de sifilis
confirmada

No puede descartarse ni confirmarse la

infeccién.

Stfilis descartada

RN con madre adecuadamente tratada.
Sin clinica
Serologia (-) y seguimiento (-) hasta los 18

meses




Manejo + Tratamiento de la SF

Podemos enfrentar 2 situaciones

RN hijo de madre con sifilis sin tratamiento, inadecuadamente tratada o con reinfeccién

Se debe tratar y estudiar
En todos: VDRL en sangre o suero periférico + PL con citoquimico y VDRL + radiografia de
huesos largos y craneo + fondo de ojo + hemograma + funcién hepatica

Ademas en sintomaticos: Rx de térax, funcién renal, y otros segun caso a caso

RN hijo de madre con sifilis adecuadamente tratada

No se recomienda estudio ni hospitalizar.
Si es necesario VDRL o RPR para establecer condicién serolégica basal.
Si prueba NR o reactiva a dilucién menor o igual a la materna al momento del parto, solo se

realiza seguimiento con VDRL o RPR hasta su (-)




Tabla 8. Tratamiento del RN con sifilis congenita

Edad Dosis de penicilina G Via Frecuencia Duracion

Manejo + Tratamiento de la SF

Seguimiento
Siempre con la misma prueba no treponémica.
RN de madre con sifilis adecuadamente tratada: Control medico y de serologia no treponémica
mensual hasta (-) (aprox 4 meses)
RN con SC probable o confirmada: Control clinico y prueba no treponémica al |, 2, 3, 6 y 12
meses de edad. Si sigue (+) a los 6 meses considerar tratar nuevamente. Luego de los |12 meses
se hacen pruebas treponémicas que podrian descartar la SC probable si (-).
RN con neurosifilis: Ademas realizar VDRL en LCR a los 6 meses de vida para confirmar (-). Si

celularidad (+), aumento de proteinas y/o VDRL reactivo, es indicacién de repetir tratamiento.

Ademas se recomienda seguimiento neurolégico, oftalmolégico y por otorrinolaringélogo

EL TRATAMIENTO DE
ELECCION ES LA
PENICILINA G SODICA




Enfermedad de Chagas

Etiologia:

- Trypanozoma Cruzi

- Vector es Triatoma Infestans o
Vinchuca

-  Endemica de Arica a regién de

O’Higgins.

Transmisién:

- A través de deposiciones de un
triatoma infectado

- Transfusiones sanguineas o de
é6rgano solido

- Transplacentaria

- Alimentos o liquidos

Epidemiologia:
- Transmisién congénita promedio de
un O/ en 4rea endémicas

- Tasa en Latinoamérica de 0.7/ a

18.27

Transplacentaria:
- Infrecuente en el 1° TM

- Mas frecuente en el 2° y 3

trimestre

o

Consecuencias:
- Parto prematuro
- Bajo peso al nacer

- Rotura prematura de membranas




Factores de riesqgo de transmision

®* Madres que viven o han migrado de zonas endémicas
* Madres que viven o han migrado de 4reas con altas tasas de
Transmision

* Antecedentes de hermanos con infeccién congénita

* Madre con parasitemias detectables = PCR (+)

®* Madres con disminucién de respuesta inmune mediada por células T

* (Co-iinfeccién materna con VIH o malaria



Inica de Chagas

- Asintoméatica: H0-100/, similar a otros TORCH

- Sospechoso:

RN de madre infectada que presenta:

Convulsiones
Hepato-esplenomegalia
Cardiomegalia

Distrés respiratorio
Hidrops fetal
Prematurez

Asintoméatico con el antecedente materno

Signos y sintomas de infeccidn congénita:

Prematurez
Pequero para la edad gestacional

Apgar bajo
Sindrome de distress respiratorio

Hepato/esplenomegalia
icterica
Madres seropositiva para T. cruzi

Hermano con enfermedad de Chagas congénita

Evidencia de miocarditis © meningoencefalitis




Diagnostico EC

Chagas en el RN:

- Demostracién de parasitemia:
* Métodos directos: Parasitemia en sangre
* Meétodos indirectos: PCR en sangre

- Menor de 9 meses de vida:
* Requiere 2 PCR (+)

- Se considera diagnostico PCR (+) durante los

primeros |2 meses de vida

Considerar infeccién congénita ante:

- RN hijo de madre infectada

- RN que se logra identificar T. Cruzi al momento
de nacer.

- Lactante con serologia o PCR (+) para T. Cruzi
de origen no materno identificado luego del
periodo de RN en que se ha descartado la
transmisién por vectores y/o transfusién

sanguinea




Diagnostico EF

RN o lactante hijo de madre con
enfermedad de Chagas

Examenes directos Exdmenes moleculares
Parasitemia en sangre RPC en sangre

mlie e mie S
\/

(counmmo] ﬁmma‘ Segunda muestra ]
RPC o segumiento Segundo mes de vida

CON Examenes
[l 2 VJ ] indirectos |
e -




Tratamiento de Chagas

UNA VEZ HECHO EL DAGNOSTICO, EL INICIO DEL TRATAMIENTO DEBE
SER INMEDIATO CON BENZNIDAZOL O NIFURTIMOX

Dosis en nifos: |0-lomg/kg/dia

Duracién: 60 dias y no menos de 30




Rubeola

Etiologia
Virus ARN
Pertenece a la familia Togoviridae
Genero Rubivirus

Unico reservorio es el humano

Epidemiologia
Enfermedad exantemica clasica de
la infancia e inmunoprevenible
Su mayor relevancia en salud
publica obedece a su participacién
etiolégica en el Sd. de Rubeola

congénita o SRC

Transmisién

- Via aérea o gotitas

- Transplacentaria:

Si ocurre las primeras 8 SDG el
riesgo de transmisién es hasta
957

Entre SDG 9-12 es de 52/
Entre SDG 13-20 de 167

>20. es indeterminado

LA GRAVEDAD DEL CUADRO ESTA
ESTRECHAMENTE RELACIONADA
CON LAS SEMANAS DE GESTACION
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00-707. de RN pueden ser

asinfomaticos
Defectos mas frecuentes son las

anomalias cardiacas 72/:
Principalmente el DAP en 70/
Defectos del tabique IA o IV

Estenosis de Arteria Pulmonar

Otros:
RCIU
Microcefalia
Hipoacusia neurosensorial
Bajo peso al nacer
Catarata congénita
Hipoplasia del iris

Microftalmos

indrome de Rubeola congénita

Localizacion anatomica o sistema
Placenta

Sistema nervioso central

Ojos

Oldos

Cardiovascular

Pulmonar
Higado

Piel

Hueso

Midsculo
Dientes

Hematolgico

Inmunolégico

Hallazgos macro o microscopicos
Infiltrado perivascular mononuclear en las deciduas. Edema, fibrosis y necrosis de vellosidades

Meningitis cronica con infilirados de mononucleares, linfoatos y células plasmaticas en leptomeninges. Degeneracidn vascular,
lesiones isquémicas y retardo en la mielinizacion cerebral

Cataratas, licuefaccidn cortical, necrosis del cuerpo ciliar, indo-ciclitis, atrofia del iris y defectos en pigmentacién. Alteraciones en
pigmentacion retina. Arqueo posterior del nervio éptico

Hemorragia en c6clea fetal con resultado de necrosis epitelial. Infiltrado inflamatorio en la estria vascularis. Adhesion entre la
membrana de Reissner y la membrana tectorial, atrofia del 6rgano de Corti, colapso y degeneracion del sacculus

Frecuentes defectos cardiacos: ductus arterioso persistente, estenosis arteria pulmonar, defecto septales atriales y/o ventriculares.
Miocarditis, pérdida de la estriacion en células musculares, necrosis de la intima de arterias mayores

Neumonia crénica intersticial con infilirado mononuclear, linfocitos y células plasmaticas
Hialinizacion e hinchazon de hepatocitos, hematopoyesis, presencia de células gigantes multinucleadas

Lesiones purpUricas, areas focales de eritropoyesis en dermis. Exantema reticulado cronico, signos de inflamacidn aguda y crénica,
presencia de histiocitos en el dermis, edema

Adelgazamiento del trabeculado metafisial y descenso en el nmero de osteoblastos y osteoclastos. Predominio de células plasma-
ticas en las metafisis y epffisis cartilaginosas y alrededor de los vasos. Adelgazamiento del cartilago

Anormalidades focales, pequenas fibras con manchas oscuras, grupos musculares con menor tejido conectivo
Necrosis del esmaite

Trombocitopenia transitoria con descenso de megacariocitos en la médula 6sea, aumento de adhesividad plaquetaria. Histiocitosis
en linfonodos

Fibrosis esplénica, pérdida arquitectura normal de linfonodos con ausencia de centro germinal. Disgamaglobulinemia, usualmente
con descenso de IgG e Ig Ay aumento de IgM




Sindrome de Rubeola congénita

R Diagnostico materno:
»  IgM: (+) desde 3 dias post exantema y hasta 8 semanas. | resultado (+) es diagnostico
» IgG (+) desde la 2 semana, con aumento significativo >4 veces o seroconversién
»  Ante dudas test de avidez
e Diagnostico RN:
» IgM en sangre (+), o IgG sérica (+) persistente por 6-12 meses. PCR nasofaringeo, orina, LCR o sangre

Caso sospechoso

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

Caso confirmado

Lactante con diagnostico de dos complicaciones especificadas en A 0 una de seccion A y una de seccion B:

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

B: Purpura, esplenomegalia, microcefalia, retardo mental, meningoencefalitis, radioluscencia 0sea, ictericia que inica en las pnmeras 24 h de vida

Caso confirmado por laboratorio
Lactante con anticuerpos IgM (+) a virus rubéola que tiene confirmacion clinica del sindrome

Infeccion congenita por rubeola
Lactante con anticuerpos IgM (+) a rubeola que no tiene clinica confirmada del sindrome




Tratamiento de Rubeola

NO EXISTE TRATAMIENTO ESPECIFICO DISPONIBLE PARA LA MADRE DURANTE LA
INFECCION AGUDA NI PARA EL RN INFECTADO POR LO QUE TODOS LOS ESFUERZOS
TERAPEUTIOS DBEN ESTAR PUESTOS EN LA PROFILAXIS CON LA VACUNA

VACUNA SRP
° Sarampién + Rubeola + Parotiditis

°* PNI: Alos |12 y 24 meses




Citomegalovirus

Etiologia

Virus ARN

Familia Herpesviridae

Especifico del ser humano
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Epidemiologia
En Chile la seroprevalencia
materna es del 50 - 90/.
Es el principal agente causal de
infeccién congénita
1° causa de hipoacusia
neurosensorial no genética
1° causa de retardo mental

adquirido en la infancia

Afecta en promedio al I/ de RN

N

' - — \ (
3 LIC0 a5 AT .
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Figura 7

Transmisién

Saliva

Transplacentaria:

Primoinfeccién riesgo YO/
Reinfeccién o reactivacién
riesgo 2/.

Los déficit neurolégicos y
resultados fetales mas graves
son mas comunes por
primoinfeccién.

El riesgo de infeccién vertical
es directamente proporcional a
la EG, pero el riesgo de
complicaciones es inversamente

proporcional




Clinica CMV

Hipoacusia neurosensorial

Al parto o de forma tardia
Desde perdida de audicién
unilateral a frecuencias
altas hasta sordera
profunda bilateral
Frecuente la progresién vy
fluctuacioén

Secuela mas frecuente

Potencialmente tratable




Diagnostico CMV

Materno Recién nacido

No existe screening universal prenatal - Prenatal:
IgM especifica: * Amniocentesis SDG >2| con PCR
* (+) en <30/ de infeccidon primaria * Seguimiento ecografico
* Puede persistir 12 meses post - RN:

primoinfeccién * De eleccién la PCR en saliva
IgG especifica: * Sila muestra es de sangre debe
* Infeccién previa, reinfeccién de nueva acompafRarse de exdmenes complementarios

cepa o reactivacién » Hemograma, pruebas hepaticas, funcién
Test de avidez renal.

» Se podria incluir PL de LCR con PCR




Tratamiento CMV

RN sintoméatico + Compromiso SNC con diagnostico antes del mes de vida
Ganciclovir 6m/kg ¢/12 horas EV por 42 dias

Se recomienda seguir con terapia supresora con Valganciclovir 16mg/kg
c/12 horas VO hasta los 6 meses de vida

RN sintoméatico sin compromiso del SNC
El uso de Ganciclovir depende del estado clinico del RN y grado de

compromiso del resto de parénquimas

RN asintomé&ticos o tratamiento después del mes de vida

NO ESTA DEMOSTARADA SU UTILIDAD




Prevencion CMV

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 panales,
alimentar, sonar 1a nariz © manipular juguetes de nifios pequenos

No comparta comida, bebidas o cubiertos con ninos pequenos
No ponga el chupete de su hijo en 1a boca de la mujer embarazada
No comparta cepilios de dientes con nifos pequenos

Evite el contacto con Ia saliva al besar ninos

Limpie juguetes, mudadores u otras superficies que estén en contacto con orina o saliva de ninos




Herpex simple

Etiologia
- Virus herpes simple | y 2
- Familia Herpesviridae

- Son virus ADN de doble hebra

- El humano es el Unico reservorio

Transmisién

- Intrauterino 9/ -
- Intraparto 85/: -
» Por contacto con secreciones

en el canal de parto -

- Postparto 10/

Herpes Simplex Virus
Baltimore Group I (dsDNA)

de la madre al hijo

Tabla 13. Factores de riesgo para la transmision de la infeccion por virus herpes simplex

> Contacto directo con lesiones
en piel o saliva (VSH!)
> Mucosas, saliva, semen o

secrecién vaginal (VSH2) -

Epidemiologia
Infeccién neonatal infrecuente
Incidencia de I: 3.000 - 20.000
RN vivos
Primoinfeccién: Adquisicion de
VHS | o 2 sin exposicién previa y
sin formacién de anticuerpos
» Mas riesgo de ICN si cercano

al parto 57/
Infeccién no primaria: Adquisicién
de infeccién por VHS2 en un
individuo con anticuerpos previos
para VHSI o viceversa
Reactivacién: Aislamiento del
mismo tipo viral en las lesiones

genitales con anticuerpos

formados previamente




Clinica VHS

Infeccién in-Gtero

Dermatolégico:

» Cicatrices, rash, aplasia
cutis, hiper o
hipopigmentacién.

Oftalmolégico:

» Microftalmia, corio-
retinitis, atrofia éptica

Neurolégico:

» Calcificaciones
intracraneales,
microcefalia,

encefalomalacia

Infeccidén intra - postparto

Enfermedad diseminada:

» 25/ de infeccién neonatal por VHS y 25/ tiene
afectaciéon del SN

» Se presenta a los 10-12 dias de vida

» Compromiso multisistémico en SNC, pulmones,
higado, suprarrenales, piel, ojos y boca

» Se presenta como una sepsis viral incluyendo falla
respiratoria, hepatica y CID

» La muerte se da por estos altimos.

» La mitad de ellos presentara recurrencias cutdaneas




Clinica VUHS «
Infeccién intra - postparto Infeccién intra - postparto
* Infeccién del SNC * Infeccién de piel - ojo - boca:

» En I/3 de infecciones por VHS » 45/ de casos de infeccién neonatal
neonatales » Se presenta a los 10-12 dias de vida

» Compromiso cutédneo en el 707 » Es limitada en extensién

» Aparicién mas tardia a los 16-19 dias de » 80/ presenta rash vesicular el EF
vida

» Sintomas inespecificos y similares a acﬁfé‘z‘i'fof"ﬁ‘e‘r?eicf;ﬁ?\g o
bacteriana 2 mzeicg;?-eanctg\;a ks -

» Estudio de LCR si es muy precoz puede " Tl
ser normal selhaloy

» Rechazo alimentario, letargia,
convulsiones, CC, compromiso HMD

» Mortalidad dada por destruccién i
cerebral extensa y la disfuncién SADAM

autonémica




Clinica VHS

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

Enfermedad diseminada
Modo de infeccion Periparto/postparno
Frecuencia 25%
Organos comprometidos SNC, pulmdn, higado, glandula suprarrenal,

DI, 0j0, MeMbranas mucosas

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

Mortalidad 29%

Desarrolio neurologico normal al ano  83%

Enfermedad del SNC
Peniparto/postparto
30%

SNC, €on 0 Sin compromiso de peel

Convulsiones, letargia, rritabilidad, rechazo
alimentano, inestabilidad térmica con o sin
rash vesicular

4%
31%

Enfermedad piel-ojo-boca
Penparto/postparto
45%

Pied, 0405, MEeMDranas mucosas

Con o sin rash vesicular

100%

SNC: sistema nervioso central, CID: coaguiopatia intravascular diseminada. Ret: 92



Diagnostico VHS

Eleccién

Aislamiento de VHS o cultivo viral

Mas utilizado
Deteccién de ADN de VHS por PCR

Se recomienda previo a inicio de terapia:

* Hisopado de boca, nasofaringe, conjuntiva y ano

* Muestra de base de vesiculas cutdaneas destechadas

* LCR: Si (-) repetir entre el 3° y 5° dia

°* Sangre




Tratamiento VHS

Aciclovir endovenoso

|4 dias en caso de enfermedad de piel, ojo y mucosas.

2l dias minimo en caso de infeccién diseminada o enfermedad del SNC

Aciclovir EV 60mg/kg/dia ¢/8hrs
Todos los nifios con afectacién del SNC deben tener una PL repetida al

final de la terapia para documentar la cura virolégica en el LCR

Terapia supresora
En pacientes con infeccién diseminada y afectacién del SNC

Aciclovir 300mg/m2/dosis VO 3 veces al dia por 6 meses posterior al

tratamiento endovenoso




g Conclusiones

®E| sindrome de TORCH es un grupo de infecciones graves con alto impacto

en la salud materno-fetal.

®a deteccién precoz, tamizaje en el embarazo y diagnéstico oportuno en el

RN son claves para prevenir secuelas irreversibles.

®Es importante el rol del obstetra y médico de atencién primaria en la

prevencion.

®Siempre reforzar educacién sobre vacunacién en la poblacién general

®Se recomienda un enfoque integral con prevencién, vigilancia

) serolégica y tratamiento adecuado segun cada patégeno involucrado

@
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