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DEFINICION Y
CONCEPTOS
GENERALES




SINDROME TORCH

TORCH se utiliza en forma universal para caracterizar
aquel feto o RN que presenta un cuadro clinico
compatible con una infeccién congénita y permite un
enfrentamiento racional, tanto diagndstico como
terapéutico.

Microorganismos cldasicos:

% Virus: CMV, Rubeola, Herpes simple, Herpes Zoster,
Hepatitis A, B, C, Parvo virus B19, Enterovirus, VIH,
Varicela.

Pardsitos: Chagas, Toxoplasma.

Otros: Listeria monocytogenes, Mycobacterium

tuberculosis, Treponema pallidum, Mycoplasma
hominis.

R/
%S %

Mecanismo de transmision
Transmision congeénita:

Transplacentaria: CMV, VIH, Rubeola,
Herpes simple, Varicela zoster Hepatitis B,
Parvo virus B19) ,Herpes simple,
Hepatitis B.

Transmision perinatal:

Parto: CMV, Herpes simple, Hepatitis B,
VIH, Varicela Zoster
Lactancia materna: CMV, VIH



HALLAZGOS SUGERENTES

Lo hallazgos clinicos habituales que
sugieren una infecciéon congénita
aguda son principalmente ictericia,
petequias o
hepato/esplenomegalia al
momento de nacer.

Las manifestaciones clinicas se ven

afectadas por factores como:

% Efecto del MO en organogénesis

% Momento de infeccion

< Inmunidad materna

% Modo de adquisicion de la
infeccion

Tabla 2. Manifestaciones clinicas en el recién nacido segin agente etiolégico

Toxoplasma

RCU -
Erupdén, petequias, plrpura
Ictericia
Hepato/esplenomegalia
Microcefalia

Hidrocefalia

Calcificaciones intracraneales
Corioretinitis

Cataratas

Hipoacusia

[ S R S S R SR S

Cardiopatia congénita

Virus
gondii rubéola

+

Citomegalo-
virus

[ SR S R S SR S

+ + + +

Virus herpes Treponema Virus

simplex pallidum varicela-zoster
+ + +
- - +

Sepsis
bacteriana

+

ROIU: retraso en el crecimiento intrauterino. Ref. 5.

Tabla 1. Hallazgos ecograficos sugerentes del sindrome TORCH

Retardo del crecmiento intrauterino

Microcefalia

Ventriculomegalia cerebral o hidrocéfalo

Calcificaciones intracraneales
Cataratas
Cardiomegalia

Insuficiencia cardiaca congestiva

Hepato/esplenomegalia
Calcificaciones hepaticas
Intestino ecogénico*
Ascitis fetal

Hidrops fetal
Oligohidroamnios

Polihidroamnios

Fuente: Ref. 3.
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TOXOPLASMOSIS

Etiologia: Toxoplasma gondii, protozoo tisular de
distribucion cosmopolita, intracelular obligado.

Epidemiologia: 1 /1000 RN (congénito). 40% de la
poblacién mayor de 21 anos la tiene.

Transmision: Se adquiere por comer carnes crudas o frutas
con MO (desde heces de gatos). Trasmision vertical ocurre
solo si embarazada adquiere la infeccion por primera vez, el
riesgo aumenta gradualmente con el proceso de gestacion.

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 oculares

Ref. 11.



TOXOPLASMOSIS

Manifestaciones clinicas:

Enfermedad neonatal
Enfermedad que se manifiesta
en los primeros meses de vida
Enfermedad que se manifiesta
tarde

Infeccion asintomdatica

Tabla 4. Manifestaciones clinicas de toxoplasmosis congénita

Enfermedad neurologica
Corio-retinitis
Alteraciones en el LCR
Calcificaciones encefalicas
Convulsiones

Anemia

Hidrocefalia

Ictericia

Esplenomegalia
Linfoadenopatias
Microcefalia

Cataratas

Ecsinofilia

Microftalmia

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

{5%)

{4%)

(2%)

Enfermedad generalizada
Esplenomegalia
Alteraciones del LCR
Ictericia

Anemia

Fiebre
Hepatomeqgalia
Linfoadenopatias
Corio-retinitis
Neumonitis
Exantema

Eosinofilia

Hidrocefalia/microcefalia

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

Ref: 11.




TOXOPLASMOSIS

Diagnostico:
% Cuando el diagnéstico se plantea en el

segundo o tercer trimestre de gestacion y no
se dispone de una muestra del inicio del
embarazo, la serologia no nos permite
descartar que se haya producido una infeccion
al inicio del embarazo.

El diagndstico prenatal de infeccion fetal es
necesario cuando los resultados serolégicos en
la mujer embarazada son indicativos de
infeccidn durante la gestacidon o poco antes de
ésta o cuando existe evidencia ecogrdfica de
dano fetal

Tabla 5. Diagnostico indirecto de toxoplasmosis congénita

Diagnostico ~ Anticuerpo
Serologico lgG

1gG avidez
Alta = 30%
Baja < 20%
Indeterminada:
entre 20-30%

IgM

Igh

IgE

Dg prenatal

Negativo: en riesgo
Positivo: protegida

Primo infeccion: si eviste seroconversion
oincremento en 3 veces el titulo de IgG

entre dos extracciones en 3 semanas

Alta avidez: infeccion antigua
(més de 3-4 meses)

Baja avidez: infeccidn reciente
(menos de 3-4 meses)
Indeterminada: no valorable

Escaso valor en |2 gestante, ya que
puede persistir positva durante anos

Puede persistir més de un ano

Altak, baja§
Duracion e intensidad variables

Dg postnatal

Escaso valor. Acs maternos pueden
persistir hasta 12 meses.

El tratamiento puede retrasar o
anular la sintesis de Acs

Sin interés diagndstico

Presendia confirma diagnstico
Presente en 75% de los infectados

Presenda confirma diagndstico
Presente en 75% de los infectados

Comentario

Western-blot, permite diferenciar los
Acs matemos de los del RN

Los rangos pueden vaniar seglin los
criterios de [a técnica empleada

La Sy E varla seqn los diferentes test
comerciales

Detecci6n informativa al combinar
con el resto de Igs

Escasa utifidad diagnostica

Acs: anticuerpos. lgs: inmunoglobulinas. S: sensibilidad. E: especificidad. Ref. 1.




TOXOPLASMOSIS

Diagndstico serclogico
de tanplasmasts

Diagndstico de Infeccidn

[ Audez alta ] [ Aadez baja

1

[ Descarta infecadn

regente

] [ Saspecha de infeccitn

regente

aguda
Reaizar IgG e igM
—l—
. I . I I |
IgG nagatwa IgG positia 19G negativa IgG positiva
IgM pesitiva igM pasitva IgM negatna lgM nagatwa
Sospecha aita de [ No confirma infeccién : o Infeccion hace més
nfeccion aguda g aquda kSm s mfecuon‘ [ de 1 afio ]
Repetr ambas >
| en 15 diss ! Fealizar avidez de IgG

Tabla 6. Diagnastico directo de toxoplasmosis congénita
Diagnastico Técnica Muestra Deteccion  Diagndstico en el embarazo  Diagnosticoenel RN~ Comentario
Molecular ~ RRC [A L(R sangre,  ADNdeT [Aen » 18 semanas Sangre, LCRyorina.  Detecta pardsitos vivos
orng, placents,  gondi £90-100% Ut pero senshildad ~ muertos
tefidos y muestras § 60-80% vanable
oculares Valor limitado en sangre Técnica complementaria
por corta parasitemia 3 la serologla
Aiamiento  Cultvos SimiaralaRPC  Trofozoitosintra ~ Poco utiizada Poco utiizada Especffica, S inferior a RPC
celulares y extracelulales Resultados en 3 a 30 dias
Inoculaciénaratén  SimiaralaRPC  Simdaralos  Principaiments en LA Aplicaciones simiares  Especiica, § proxima a RPC
cultivos afrC Detecta pardsitos vivos
Resultados en 4- semanas
Histologico  Tinciones, IFD, Macenta, tajdos  Trofozoitosy  Estudio AP de lesiones o Estudio AP de lesiones o Répido pero poco
inmunohistoquimica, ~ fetales quistes muestras muestras sensible
microscopia
electronica

RPC: reaccion de polimerasa en cadens. LA: liquido amni6tico. LCR: liuido cefalorraquideo. AP anatoma patologica. Ref. 11.

Figura 2. Algoritmo para diagnéstico serolégico de infeccidon aguda materna. Ref. 13.




TOXOPLASMOSIS

Tratamiento: Lo deben recibir todos los pacientes infectados.

Tabla 7. Tr i o de la toxopl is congénita
Infeccion Tratamiento Dosis Duracion
Infeccion congénita sintomatica P Inicio: 1 ma/kg/12 h, durante 48 h posteriormente: 1 12 meses
mg/kg/dia, hasta los 6 meses
Del mes 6 al 12: 1 mg/kg L-M-V. Dosis maxima: 25 mg
S 100 mg/kg/dia, repartido en dos dosis 12 meses
AF 5-10 mg/3 dias por semana 12 meses y 1 semana
Infeccion congénita sintomatica con P+ S + AF igual que apartado anterior Igual que en apartado antenor.
afectacion de LCR o corio-retinitis activa o . y Hasta normalizacion del LCR o reducadn de
con alteraciones en la vision Corticoides 1 mg/kg/dia repartido en dos veces al dia Ia inflamacién de 1a retina
Infecadén congénita asintomatica P+ S + AF Igual que el primer apartado 12 meses
A partir de los 2-6 meses puede administrarse
pirimetamina dias alternos, hasta el mes 12
infeccién dudosa P+ S + AF tgual que en &l primer apartado Se mantendra hasta descartar la infeccion

(seguimiento de IgG). De confirmarse la
pauta se mantendra durante 12 meses

P: pinnmetamina; S: sulfadiazina; AF: 3ado folinico; LCR: liquido cefalorraguideo; L_M_V: lunes, miércoles y viernes. Ref. 11.

Seguimiento: Debe hacerse hasta pasada la pubertad. Una vez finalizado un ano de
tratamiento, se debe realizar una fondoscopia, una serologia completa y una ecografia
cerebral o tomografia computarizada segun la historia al nacimiento.






SIFILIS CONGENITA

Etiologia: Treponema pallidum
Epidemiologia: 0,24-0,25 por 1.000 RN vivos.

Transmision: Transplacentaria, mientras mas
reciente la infeccién, mayor posibilidades de
transmision.

Si la sifilis se trata durante el embarazo y antes de
las 20 SDG, el 100% de los RN nacen sanos. Si el
tratamiento es posterior se observan secuelas
entre un1% y 3%. La infeccién no tratada en la
mujer embarazada da origen a 25% de abortos,
25% de mortinatos y del 50% restante, 40% de los
RN nacen con sifilis congénita sintomdtica 'y 60%
nacen asintomdticos, pero desarrollaran la
enfermedad en los primeros dos afios

Tabla 1. Definiciones del CDC Atlanta para
sifilis congénita

* Caso confirmado
RN o lactante en que se identifica 7' pallidum en la
placenta, cordon umbilical o autopsia

» Caso presuntivo

- Hijo de madre con sifilis no tratada o inadecua-
damente tratada al momento del parto, indepen-
diente de los sintomas

- RN con serologia positiva asociada a:
Evidencias de sifilis congénita al examen
Radiografia de huesos largos alterada
VDRL (+) en LCR
Aumento de células y proteinas en el LCR no
atribuible a otra causa
[gM FTA-ABS 19S positiva

« Aborto sifilitico
Muerte fetal con mas de 20 semanas de gestacion o
peso mayor de 2.500 grs si al parto, la madre tiene
sifilis no tratada o fue inadecuadamente tratada




Manifestaciones clinicas

Se clasifica:
Forma Precoz: <2 anos de vida.

< Multisistémica: Aspecto séptico,
hepato-esplenomegalia asociada a anemia
hemolitica, trombocitopenia con leucocitosis o
leucopenia. Compromiso SNC, neumonia albba,
pancreatitis, glomerulonefritis, osteocondritis,
corio-renitis, uveitis, lesiones en piel.

< Oligoasintomatica: Primeros 6 meses y
aparecen principalmente lesiones en piel,
MUuCOSas y OSeds.

% Asintomatica (> Frecuente)

Figura 3. Penfigo sifilitco.

Figura 4. Penfigo siflitko.

Tardia: > 2 anos de vida. Sifilis terciaria.
Neurosifilis: Meningitis, compromiso de pares
craneales, hidrocefalia, infarto cerebral y diabetes
insipida

e Figura 5. Penfigo sifilitico.



DIAGNOSTICO

Sifilis congénita confirmada:

Caso en el que se confirma la presencia de
T. pallidum en secreciones o tejidos.

Caso sintomdtico o asintomdtico en el que
la serologia no treponémica (VDRL o RPR)
en el suero de sangre periférica del RN se
encuentra > dos diluciones (o 4 veces los
titulos) por sobre la materna, al momento
del parto.

Caso sintomdtico o asintomdtico con
VDRL reactivo en LCR del RN.

Caso sintomdtico o asintomdtico que
después del ano de vida presenta pruebas
seroldgicas treponémicas reactivas.

Sifilis congénita probable: Caso en el que se
plantea la sospecha clinica de sifilis congénita
en base ala evaluacion de los antecedentes

epidemioldgicos,

serolégicos del binomio

madre e hijo y del tratamiento de la madre, y
que no cumple con los criterios, por lo cual no
se puede descartar ni confirmar la infeccidn.

7
%®

Seroconversiéon de las pruebas no
treponémicas (VDRL-RPR) o un aumento
en dos diluciones (o 4 titulos)

Curva seroldgica no treponémica reactiva
a diluciones estables o menores a las
previas al parto si es que no recibid
tratamiento adecuado.

Hijo de madre no tratada o
inadecuadamente tratada, con pruebas no
treponémicas (VDRL-RPR) en diluciones
dos veces menores en relacion a la
serologia materna



MANEJO

Se debe estudiar y tratar todos los recién nacidos que:

1.- Evidencien enfermedad activa (examen fisico, radiografias, laboratorio).

2.- Sean hijos de madres inadecuadamente tratadas de acuerdo a la definicion
establecida.

3.- Madres con serologia reactiva sin control de embarazo.

4.- Madres que no hayan presentado respuesta esperada al tratamiento o que
se sospeche reinfeccion.

5.- Madres con Sifilis tratada pero con seguimiento serologico insuficiente.

6.- Madres cuyos contactos sexuales no han sido tratados.

7.- Madres sin historia de Sifilis previa, con serologia reactiva al parto a
cualquier dilucion (en este caso se debe tomar prueba treponémica a la
gestante para confirmar Sifilis).



MANEJO Y SEGUIMEINTO

Tabla 8 Tratamiento del RN con sifilis congenita

Edad Do=sis de penicilina G Via Frecuencia Duracion
O-7 dias SO 000 Ul Ssogidasis = S12 h 10 dias
8-28 dias SO0.000 Ul Ssgidasis [~ <8 h 10 dias

- 28 dias S0. 000 Ul Ssogidasis ow dSo6h 10 dias

Ref: Rewv. Chilena Infectol 201 3; 30 (3 259-302.

RN hijos de madres con sifilis adecuadamente tratadas: Control médico y de la serologia no
treponémica, mensualmente, hasta su negativizacion, que habitualmente ocurre antes de los

cuatro meses de vida.

RN con sifilis congénita probable y sifilis confirmada: Control clinico y con serologia
no treponémica (VDRL, RPR) al mes, 2, 3, 6 y 12 meses de edad.

RN con neurosifilis: Ademds realizar el seguimiento correspondiente a una sifilis confirmada,

se debe determinar el VDRL en LCR a los seis meses de vida



CHAGAS
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CHAGAS

Etiologia: Trypanozoma cruzi, cuyo vector es Triatoma
infestans (“vinchuca”) (endémico de arica a la region de
ohiggins)

Epidemiologia: Promedio de transmisidon congénita de un
5% en dreas endémicas (0,7-18%).

Trasmision: Deposiciones tiatoma infectado /
Transfusiones/ Transpalcentaria(a mayor edad
gestacional) / Oral

SSKXKKX

[III|IIII‘IIIIIIIII|IIII|IIII|

CcM

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

Signos y sintomas de infeccién congénita
Prematurez
Pequeno para la edad gestacional
Apgar bajo
Sindrome de distress respiratorio
Hepato/esplenomegalia

Ictenca
Madres seropositiva para 7. crua
Hermano con enfermedad de Chagas congénita

Evidencia de miocarditis o meningoencefalitis

Adaptado de Ref. 36.




DIAGNOSTICO

La infeccidn congénita se considera frente a:

v

v

RN hijo de una madre infectada (serologia o
RPC en sangre positiva para T. cruzi).

RN en que se logra identificar el T. cruzi al
momento de nacer.

Un lactante con serologia o RPC positiva para
T. cruzi de origen no materno identificado
luego del periodo de RN en que se ha
descartado la transmision por vectores y/o
transfusion sanguinea.

enfermedad de Chagas

A

Examenes directos Examenes molecdares
Parazitemia en sangre RPC en sangre

[ RN o lactante hijo de madre con ]

/\ /\
(row ) ((tegwo ) (osewmse) [ rosme )

ICONFIRMADO l Esperar resultado de Segunda muestra
RPC o seguamiento Segundo mes de vida

con examenes
indirectos

Tratamiento y
[ seguimeento ] ( No ﬂclecubc] [ Positivo J
Tercera muestra 'CONFIWO l
Noveno mes de wda
(r\o uc'.ecunle) [ Positho ]

[DESCARTADO) (CONFIRMADO)

Figura 6. Algontmo diagndstico de infecodn cangénita en el recién nacido hio de madre con enferme
dad de Chagas. Ref. 33




TRATAMIENTO

e Benznidazol: 5-7 mg/kg/diay en RNy hasta 1 afio de edad puede usarse dosis de 10
mg/kg/dia.

Poblacié Dosis terapeutica BNZ Dosis maxima BNZ Duracion de la
SERINE M) terapia (dias)

Nifos>15anosy
SAGas 8a10 700 60

Recien nacidos,
ninos con bajo
peso al nacer, 15 no hay 60
ninos hasta 15
anos.




RUBEOLA




RUBEOLA

Etiologia: Virus ARN (una hebra de polaridad positiva) pertenece a la familia Togaviridae, al
género Rubivirus.

Transmision:
% Via aérea/Gotitas

% Transplacenaria: Sila infeccion se produce en las primeras ocho semanas de embarazo, el
riesgo de SRC es de 85-95%; entre 9 y 12 semanas se reduce a 52%; entre 13 y 20 semanas
a16% y con 20 o mds semanas de gestacion su incidencia es indeterminada

Tabla 10. Definicion de caso de sindrome de rubéola congénita segin OMS

Caso sospechoso

Todo lactante menor de 1 afa en gue un profesional de la salud sozpeche SRC. En particular cuando presente enfermedad cardiaca yo sospecha de sordera wo uno o mis
de los siguientes signos oculares: cataratas, disminucion de b visién, nistagmos, estrabisma, microftalmos, glaucoma; o cuando la madre tenga historia de sospecha o
confirmacdn de rubsols durante of embarazo, aGn con RN sin signos de este sindrome

Caso confirmado

Lactante con diagnéstico de dos complicaciones especificadas en A o una de seccién A y una de seccidn 8

A: cataratas, ghwcoma congénito, cardiopatia congénita, hipoacusia, reénopatia pigmentaria

8: Plrpura, esplenomegalia, microcefalia, retardo mental, meningoencefalitis, radicluscenda Geea, ictenca que inida en |as primeras 24 h de wda

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

Infeccion congénita por rubeola
Lactante con anticuerpos igM (=) a rubéola que no tiene dinica confirmada del sindrome

Ref: Warld Health Organzation. Survellance gusdelines for measles and congenital rubella nfection in the WHO European Region. Copenhagen: Workd Health Organazationg
2003




Tabla 11. Hallazgos p en el sind de rubeol. genita

L PR " llazg. el pi

Placenta Infétrado perivascular mor lear en las deoduas. Edema, fibrosis y necross de vellosidades

Stema nenviozo central Meningite Snica con inf de monor linf ¥ cdulas p was en lep inges. Deger J6n vasoular,
(== isquémicas y enlam Zaco d

Cardiovascular

Pulmonar

Higado

Muasculo
Dientes

Hematclégco

Incnunologico

Cataratas, housfaccidn cortical, necrosis ded cuerpo aliar, indo-cxlitis, atrofia def inis y defiectos en pigmentacon. Alteracones en
plomentacién retna. Arqueo postenor del nenao Gptico

Hemorragia en codea fetal con resultado de necross epitefial. Infiltrado inflamatonio en la estria vasadars. Adhesion entre la
membrana de Reissner y la membrana tectoral, atrofia del éegano de Corti, colapszo y degensracion del sacoudus

Frecuentes defectos cardiacos: ductus artenioso persistente, estenosis artena puimonar, defecto septales atiales y'o ventnculares.
Miccasditis, pérdida de la estriacion en oflulas musculares, necrozs de b intima de anernias mayores

Neumonia cronica interstical con infiltrado mononudear, linfoatos y celulas plasmaticas
Hiaknzacion e hinchardn de hepatoatos, hematopoyess, presencia de células ggantes multinudeadas

Lesiones purpdricas, dreas focales de entropoyesis en dermis. Sxantema reticulado crénico, signos de infl on aguda y
presenca de histiocitos en o dermis, edema

Adesigazamiento ded trabeculado metafisal y descenso en el néGmero de osteoblastos y osteociastos. Predominio de células plasma
ticas en las metdfisis y epifisis cartilbginosas y akrededor de los vasos. Adelgazamiento del cartilago

Ar bdades focales, fibras con manchas cscuras, grupos musadares con menar tejido conectivo

Necrozs ded esmalte

Trombootopenia transtora con d de Qacanioo en ia médula ésea, aumento de adhesividad plaquetaria. Hsticonosis
en finfonodos

Fbrozs esplénica, pérdida argustectura normal de linfonodos con ausencia de centro germinal. Dsgamagiobulinemia, usualmente
con descenso de IgG e ig Ay aumento de ight

Ref: ). Cherry. Capitula 173: Measles vinss, en Feigin and Cherry' s Textbook of Pediatric Inf Dx 79 ecition, Bsevier Saunders 2014; 2195225

Rubeola

rosado +

Virus Togaviridae ARN

* Incubacién: 14 a 21 dias

* Prédromos: 1 a 2 dias

« Exantema: 3 dias

* Contagiosidad: 7 dias antes y 7
dias después de exantema

* Temporada: Primavera-Verano

« Afecta nifios menores de 1 afio

* Artritis de articulaciones
pequefias, mas frecuente
en Mujeres

* Purpura trombocitopénica

* Encefalitis

+ Sindrome de rubeola
congénita

* Sarampién aleman
* Sarampién de los 3 dias
* Tercera enfermedad

ias retroauriculares

Clinica
¢ Asintomatico 20-50%
Febricula
Signo de Theodor:
Adenopatias occipitales y
retroauriculares
Manchas de Forscheimer
petequias eritematosas en
paladar duro

Exantema
* Maculopapuloso rosa
* Centrifugo
« Descamacién leve
* No confluente
* No afecta palmas

Manchas de Forscheimer



RUBEOLA

Diagnostico:
Se con g pecifica IgM a la madre y al RN.
$i la infeccién ha sido muy p es posible no IgM por lo que la seroconversién de IgG en muestras
seriadas es de utilidad.
Adicionalmente, para confirmar la infeccién pued I3 PCR, en aspirad faringeo, arina, LCR y sangre
hasta el afio de vida.

Segun normativa (MINSAL): enviar muestra del suero del RN al ISP. Si resulta (+) para igM rubéola, se solicitard una
muestra de suero de la madre para estudio de IgG.
Sélo en caso de ltar (4) la a i6gica del RN, se le tomard una (aspirad faringeo) para
aislamiento viral.

Tratamiento: No existe. Es clave la profilaxisC] Vacuna (Tres virica12 y 36 meses)



06 CITOMEGALOVIRUS




CITOMEGALOVIRUS

Etiologia: Virus ADN, de la familia Herpesviridae
y especifico del ser humano. Es el principal
agente causal de infeccion congénita y la

Infeccién por CMV

primera causa de hipoacusia neuro-sensorial it e
(HNS) no genética y de retardo mental (RM) transmision wasmisién |
adquirido en la infancia. v
10-15% RN 85-90% RN 0-1% RN
[ infectado ] [ infectado ] infectado
asntomanco sntomatico

Transmision: Transplacentaria / Saliva sintomdtico

Epidemiologia: Afecta a 1% de todos los RN ESneEes |5 mcsss | ((asommano |

Figura 7. Riesgo de infecadn congénita por citomegalovirus en la mujer embarazada. Reproducido de:
D.E. Soper. Congenital cytoregalovirus infection: An obstetrician's paint of view. Cin Infect Dis 2013;
57 (54).5171-3.



CITOMEGALOVIRUS

Clinica:

Prematurez

Retraso en el crecimiento intrauterino
Calcificaciones cerebrales
Microcefalia

Coriorretinitis

Sordera

Hepatoesplenomegalia

Anemia

Trombocitopenia

Hepatitis

Diagnostico: Cultivo “acelerado”
(técnica de Shell-Vial) permite la
identificacion del virus en 24 horas y
actualmente es el mejor examen, ya
que demuestra virus activo vy
replicando.

PCR en saliva S-E ( 97-100%)
(99,9%)

Materno: IgM especifica o]
Seroconversion IgG



Tratamiento
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HERPES SIMPLEX




VHS

Etiologia: Virus herpes simplex (VHS) 1y 2 pertenecen a la familia Herpesviridae.
Son virus con un ADN de doble hebra.

Trasmision: Intrautero (5%) Intra Intraparto (85%) Postparto (5)
Epidemiologia: 1:3.000-1: 20.000 RN vivos

Factores de riesgo:

Tabla 13. Factores de riesgo para la transmisién de la infeccion por virus herpes simplex
de la madre al hijo

* Tipo de infeccidn materna: primaria vs recurrente

* Estado seroldgico contra VHS materno

* Duracidn de la rotura de membranas

* Integridad de las barreras muco-cutdneas, ej. Uso de electrodos en el cuero cabelludo del RN
* Via del parto: cesarea vs parto vaginal

* Tipo de VHS: VHS-1 vs VHS-2

Refs. 92, 94y 95.



Manifestaciones clinicas:

In utero: hallazgos clinicos dermatoldgicos: cicatrices, rash ,
aplasia cutis, hiperpigmentacion o hipo pigmentacion;
hallozgos oftalmoldgicos: microftalmia, corio-retinitis,
atrofia d6ptica y hallazgos neurolégicos: calcificaciones
intracraneales, microcefalia y encefalomalacia

Intraparto o post parto: Enfermedad diseminada, con o sin
compromiso del SNC, encefalitis herpética o enfermedad de
piel-ojo-boca

Tabla 14. Pr ch linicas de la infeccié i por virus herpes simplex
Enfermedad diseminada Enfermedad del SNC Enfermedad piel-ojo-boca
Modo de infecodn Perparto/postpario Ponipario/postparto Penparta/postparto
Frecuencia 25% 0% 45%
Grganos comprometidos SNC, pulmén, higado, glindula supcasrenal,  SNC, con o sin compromeso de pied Piel, ojos, membranas mucozas
poc!_ ap, membranas mucosas
Presentacion chinica Encefalitis, falla respi falla it Convulsiones, letargia, imtabiidad, rechazo Con o sin rash vesicular
CID, con o sin rash vesicular alimentario, inestabikdad térmica con o sin
rash vescular
Mortalidad 29% %
Dezarollo neurclégico normal al afe 83% % 100%

SNC: sistema nenvioso central. CID: coagulopatia intravascudar diseminada. Ref: 92.




VHS

Diagnosticol] RPC de VHS98:
% Hisopado de boca, nasofaringe, conjuntiva y ano.
% Muestra de la base de vesiculas cutdneas destechadas.
% LCR.
% Sangre.

Tratamiento: Aciclovir EV 60 mg/kg/dia (Cada 8 horas) x 14
dia (piel) y 21 dias (INMUNODEFICIENCIAy SNC)

Terapia supresora: En pacientes con ID y afectacion SNC :
Aciclovir 300 mg/m2 /dosis VO por tres veces al dia por 6
meses posterior al tratamiento endovenoso.




CONCLUSIONES

e TORCH se utiliza en forma universal para caracterizar a aquel feto o RN que
presenta un cuadro clinico compatible con una infeccién congénita y que
permite un enfrentamiento racional, tanto diagndstico como terapéutico.

e Norealizar“Test TORCH”.

e Causa importante de morbimortalidad del RN, se necesita una sospecha
precoz.

e Es importante el rol del obstetra y medico de atencion primaria en la
prevencion.

e Siempre reforzar educacion sobre vacunacion en la poblacion general.
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