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DEFINICIÓN Y 
CONCEPTOS 
GENERALES01



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

Microorganismos clásicos: 

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

❖ Parásitos: Chagas, Toxoplasma.
❖ Otros: Listeria monocytogenes, Mycobacterium 

tuberculosis, Treponema pallidum, Mycoplasma 
hominis.

SÍNDROME TORCH 
Mecanismo de transmisión

Transmisión congénita: 

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

Transmisión perinatal: 

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



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

Las manifestaciones clínicas se ven 
afectadas  por factores como:
❖  Efecto del MO en organogénesis
❖ Momento de infección 
❖ Inmunidad materna
❖ Modo de adquisición de la 

infección 

HALLAZGOS SUGERENTES



TOXOPLASMOSIS02



Etiología: Toxoplasma gondii, protozoo tisular de 
distribución cosmopolita, intracelular obligado.

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

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

TOXOPLASMOSIS



Manifestaciones clínicas: 

❖ Enfermedad neonatal
❖ Enfermedad que se manifiesta 

en los primeros meses de vida
❖ Enfermedad que se manifiesta 

tarde 
❖ Infección asintomática

TOXOPLASMOSIS



Diagnostico: 

❖ Cuando el diagnóstico se plantea en el 
segundo o tercer trimestre de gestación y no 
se dispone de una muestra del inicio del 
embarazo, la serología no nos permite 
descartar que se haya producido una infección 
al inicio del embarazo.

❖ El diagnóstico prenatal de infección fetal es 
necesario cuando los resultados serológicos en 
la mujer embarazada son indicativos de 
infección durante la gestación o poco antes de 
ésta o cuando existe evidencia ecográfica de 
daño fetal

TOXOPLASMOSIS



TOXOPLASMOSIS



Tratamiento: Lo deben recibir todos los pacientes infectados. 

Seguimiento: Debe hacerse hasta pasada la pubertad. Una vez finalizado un año de 
tratamiento, se debe realizar una fondoscopia, una serología completa y una ecografía 
cerebral o tomografía computarizada según la historia al nacimiento.

TOXOPLASMOSIS 



SIFILIS03



Etiología:  Treponema pallidum

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

Transmisión: Transplacentaria, mientras mas 
reciente la infección, mayor posibilidades de 
transmisión. 

Si la sífilis 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 un 1 %  y 3%. La infección 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 sífilis congénita sintomática y 60% 
nacen asintomáticos, pero desarrollaran la 
enfermedad en los primeros dos años

SIFILIS CONGENITA 



Se clasifica:

Forma Precoz: <2 años de vida.

❖ Multisistémica: Aspecto séptico, 
hepato-esplenomegalia asociada a anemia 
hemolítica, trombocitopenia con leucocitosis o 
leucopenia.  Compromiso SNC, neumonía albba, 
pancreatitis, glomerulonefritis, osteocondritis, 
corio-renitis, uveítis, lesiones en piel.

❖ Oligoasintomatica: Primeros 6 meses y 
aparecen principalmente  lesiones en piel, 
mucosas y oseas. 

❖ Asintomatica  (> Frecuente)

Tardía: > 2 años de vida.  Sífilis terciaria. 
Neurosifilis: Meningitis, compromiso de pares 
craneales, hidrocefalia, infarto cerebral y diabetes 
insípida

Manifestaciones clínicas



Sifilis congénita confirmada: 

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

❖ Caso sintomático o asintomático en el que 
la serología no treponémica (VDRL o RPR) 
en el suero de sangre periférica del RN se 
encuentra ≥ dos diluciones (o 4 veces los 
títulos) por sobre la materna, al momento 
del parto. 

❖ Caso sintomático o asintomático con 
VDRL reactivo en LCR del RN. 

❖ Caso sintomático o asintomático que 
después del año de vida presenta pruebas 
serológicas treponémicas reactivas. 

DIAGNOSTICO 
Sifilis congénita probable:  Caso en el que se 
plantea la sospecha clínica de sífilis congénita 
en base a la evaluación de los antecedentes
epidemiológicos, serológicos 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 infección.
❖ Seroconversión de las pruebas no 

treponémicas (VDRL-RPR) o un aumento 
en dos diluciones (o 4 títulos)

❖ Curva serológica no treponémica reactiva 
a diluciones estables o menores a las 
previas al parto si es que no recibió 
tratamiento adecuado. 

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



MANEJO



RN hijos de madres con sífilis adecuadamente tratadas: Control médico y de la serología no 
treponémica, mensualmente, hasta su negativización, que habitualmente ocurre antes de los 
cuatro meses de vida.

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

RN con neurosífilis: Además realizar el seguimiento correspondiente a una sífilis confirmada, 
se debe determinar el VDRL en LCR a los seis meses de vida

MANEJO Y SEGUIMEINTO 



CHAGAS04



Etiología:  Trypanozoma cruzi, cuyo vector es Triatoma 
infestans (“vinchuca”) (endémico de arica a la región de 
ohiggins) 
Epidemiologia: Promedio de transmisión congénita de un  
5% en áreas endémicas (0,7-18%). 

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

CHAGAS

Clínica: Mayoría asintomáticos. Puede haber neumonitis parasitaria, 
ictericia, esplenomegalia. Sospechar en aquel RN con madre infectada 
y presente: 

✔ Hepato-esplenomegalia
✔ Cardiomegalia
✔ Convulsiones
✔ Hidrops
✔ Premaurez 



La infección congénita se considera frente a: 

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

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

✔ Un lactante con serología o RPC positiva para 
T. cruzi de origen no materno identificado 
luego del período de RN en que se ha 
descartado la transmisión por vectores y/o 
transfusión sanguínea.

DIAGNOSTICO



● Benznidazol:  5-7 mg/kg/día y en RN y hasta 1 año de edad puede usarse dosis de 10 
mg/kg/día.

TRATAMIENTO



RUBEOLA05



Etiologia:  Virus ARN (una hebra de polaridad positiva) pertenece a la familia Togaviridae, al 
género Rubivirus.
Transmisión: 
❖ Via aérea/Gotitas

❖ Transplacenaria: Si la infección 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 
a 16% y con 20 o más semanas de gestación su incidencia es indeterminada

RUBEOLA





Diagnostico:

Tratamiento: No existe. Es clave la profilaxis🡪 Vacuna (Tres vírica 12  y 36 meses) 

RUBEOLA



CITOMEGALOVIRUS06



Etiología:   Virus ADN, de la familia Herpesviridae 
y específico del ser humano. Es el principal 
agente causal de infección congénita y la 
primera causa de hipoacusia neuro-sensorial 
(HNS) no genética y de retardo mental (RM) 
adquirido en la infancia.

Transmisión:  Transplacentaria / Saliva

Epidemiologia: Afecta a 1% de todos los RN

CITOMEGALOVIRUS



Clínica: 

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

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

Materno: IgM especifica o 
Seroconversión IgG



Tratamiento



HERPES SIMPLEX07



Etiologia: Virus herpes simplex (VHS) 1 y 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: 

VHS 



In utero: hallazgos clínicos dermatológicos: cicatrices, rash , 
aplasia cutis, hiperpigmentación o hipo pigmentación; 
hallazgos oftalmológicos: microftalmia, corio-retinitis, 
atrofia óptica y hallazgos neurológicos: 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

Manifestaciones clínicas:



Diagnostico🡪  RPC de VHS98:
❖ Hisopado de boca, nasofaringe, conjuntiva y ano. 
❖ Muestra de la base de vesículas cutáneas destechadas. 
❖ LCR. 
❖ Sangre.

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

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

VHS



● TORCH se utiliza en forma universal para caracterizar a aquel feto o RN que 
presenta un cuadro clínico compatible con una infección congénita y que 
permite un enfrentamiento racional, tanto diagnóstico como terapéutico.

● No realizar “Test TORCH”.

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

● Es importante el rol del obstetra y medico de atención primaria en la 
prevención. 

● Siempre reforzar educación sobre vacunación en la población general. 

CONCLUSIONES
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