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SINDROME TORCH

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

Microorganismos cldsicos

d  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.

(Y

Mecanism ransmision
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



Cuando sospechar

MADRE ECOGRAFICO RECIEN NACIDO
Exposicion o experimenta Anomalias detectadas en |ctericia, petequias o
una infeccion por un virus los controles ecogrdﬁcos hepato/esplenomegalla, en
conocido que se puede de rutina neonato habitualmente PEG,0
transmitir en forma ante sepsis neonatal con cultivos
vertical sistemdticamente (-)

El diagndstico serologico definitivo de
infeccion aguda en la mujer embarazada
requiere demostracion de seroconversion



Cuando sospechar

Tabla 1. Hallazgos ecograficos sugerentes del sindrome TORCH

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

Retardo del crecimiento intrauterino
Microcefalia

Ventriculomegalia cerebral o hidrocéfalo
Calcificaciones intracraneales

Cataratas

Cardiomegalia

Insuficiencia cardiaca congestiva

Hepato/esplenomegalia
Calcificaciones hepaticas
Intestino ecogénico*
Ascitis fetal

Hidraps fetal
Oligohidroamnios

Polihidroamnios

Fuente: Ref. 3.

Toxoplasma Virus Citomegalo-

gondii rubéola virus
RCILU + + +
Erupcion, petequias, plrpura - + .
Ictenicia "
Hepato/esplenomegalia . + +
Microcefalia
Hidrocefalia + + +
Calcficaciones intracraneales
Conoretinits + + +
Cataratas
Hipoacusia + + -
Cardiopatia congénita

Virus herpes Treponema
simplex pallidum

Virus
varicela-zoster

bacteriana

RQIU; retraso en el crecimiento intrauterino. Ref. 5.



TOXOPLASMOSIS

Gato huésped

Toxoplasma gondii es un protozoo tisular de definitivo {
. . 4 . . . " n Mry

distribucion cosmopolita, intracelular obligado. Aot |

Pk Se®
. : e @@

Zoonosis (gatos) mds frecuente en el mundo, con & -—e

prevalencia de infeccion que alcanza hasta ae @UW-L
A

80-90% en algunos paises. Es Chile 1/1000 RN :

. o o 7 ~ Huéspedes DI q

vivos, 40% de la poblacion mayor de 21 anos intermedios iversas vias econtam'nac'on
presenta la parasitosis

Transmision:

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

e Carnes crudas o frutas con MO.

. . . . 5 0 Edad gestacional Transmision vertical Afectacion fetal Tipo de afectacion
® Vert ICa | * SO|O en pr I mOInfeCC 1on < 14 semanas < 10% 60% Puede ser grave. Lesiones intracraneales y oculares
mOte mna y el I’Ieng Oument(] a m(]yor' 14-28 semanas 15-55% 25% En general no es grave, lesiones oculares

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



TOXOPLASMOSIS: CLINICA ¢ omes

E nfe rmed a d neonata | . Tabla 4. Manifestaciones clinicas de toxoplasmosis congénita
Enfermedad neurologica Enfermedad generalizada
e RN gravemente afectado con expresion clinica de s (04%) TS (90%)
enfermedqd generG”ZGdO Alteraciones en el LCR (55%) Alteraciones del LCR (84%)
® CompromiSO del SNC Calcificaciones encefalicas (50%) Ictericia (80%)
e Secuelas que siempre serdn modificables con el Convulsiones (50%  Anemia (17%)
tratam | ento Anemia (50%) Fiebre (77%)
Hidrocefalia (29%) Hepatomegalia (77%)
Enfermedad que manifiestalos 1° meses de vida: kieida e I o
Esplenomegalia (21%) Corio-retinitis (66%)
e Incluye a los nacidos con la enfermedad, aquellos con  tnodenoptis L bl
reconocimiento tardio independiente de la gravedad de los ~ Maoehla e &
sintomas y los niflos que nacieron asintomdticos y se @ o A i L
ma ni _I; estaron tar d II amente. Eosinofilia (4%) Hidrocefalia/microcefalia (0%)
Microftalmia (2%)

e Eldiagnodstico es meses después del nacimiento.
e Los signos y sintomas pueden desaparecer con el
tratamiento



TOXOPLASMOSIS: CLINICA ¢ omes

Enfermedad que se manifiesta tarde en la vida: Tabla 4. Manifestaciones clinicas de toxoplasmosis congénita
. ) . Enfermedad neurologica Enfermedad generalizada
. Se legnOStICO por la presencia de una secuela o Corio-retinitis (94%) Esplenomegalia (90%)
reactivacion de unainfeccion no diagnosticada. Alteracines en el LR (5% Ateraciones delLCR (8439
e Con frecuencia como corio-retinitis y es menos frecuente Calcificaciones encefdlicas  (50%) Ieteicia (80%)
sintomas neurolégicos Convulsiones (50%  Anemia (17%)
Anemia (50%) Fiebre (77%)
o 7 ° 7 .0 | f 0° H 0
Infeccmn asintomdtica: Hidrocefalia (29%) Hepatomegalia (77%)
Ictericia (28%) Linfoadenopatias (68%)
. . Espl li (21%) Corio-retinit (66%)
e 90%de los RN infectados son clinicamente sanos y muestran Ls‘:e":'"ega'é = N°'°'e""'s e
. . 0o . infoadenopatias % eumonitis %,
lgG persistentes o crecientes como unica expresion. G
. . Microcefalia (13%) Exantema (25%)
e Puede aparecer secuelas o desarrollar corio-retinitis, — i)
. . ~ 7 5 9, S |
sordera, hidrocefalia, RM o RDSM afios mds tarde . T
Eosinofilia (4%) Hidrocefalia/microcefalia (0%)

e Requieren Tratamiento

Microftalmia (2%)



Diagnostico prenatal / RN

Materno: Serologia con PCR, con el objetivo de

s detectar una infeccion aguda materna.
Diagndstico seroldgico oo . . ..
de toxoplasmosi Midiendo anticuerpos anti-Toxoplasma gondii
m— - desde el primer control prenatal (o idealmente
Diagnostico de Infeccion .7
aguda antes de la concepcidn).
asalidda RN: la deteccidn de IgM y/o IgA en sangre se
— I . . considera diagnodstico de infeccion fetal,
IgG negativa 19G positiva 19G negativa 19G positiva q 9.4
IgM positiva L loM positiva [ IgM negativa J [ 1M negativa mientras que la desaparicion de la IgG en el
I l l l primer afio de vida descarta la infeccidn.
Sospecha alta de No confirma infeccion S A s Infeccion hace mas
R Sin evidencia de infeccion S
infeccion aguda aguda [ de 1 ano ]
I I
Hepiamtss Realizar avidez de IgG
en 15 dias 9 IgM IgG
I l 1 Apariciéon 1 sem post infeccion 2 sem post infeccion
[ Avidez alta J [ Avidez baja J Peak max 1-3m 3m
I l — Duracién | desde los 9m hasta (-) Se mantiene en plateau por
‘ Descarta infeccion } [Sospecha de mfecctén} 6m
reciente reciente
Descenso Negativa con el tiempo | lentamente post a 1 afo

Fiaura 2. Alaoritmo nara diaanaéstico seroldaico de infeccidn aouda materna. Ref. 13. .
Persistencia (-) De por vida



TOXOPLASMOSIS: Tratamiento

Tabla 7. Tratamiento de la toxoplasmosis congénita

Infeccion

Infeccion congénita sintomatica

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

Infeccion congénita asintomatica

Infeccion dudosa

Tratamiento

P

S
AF

P+S+AF
Corticoides

P+S+AF

P+S + AF

Dosis

Inicio: 1 mg/kg/12 h, durante 48 h posteriormente: 1
mg/kg/dia, hasta los 6 meses
Del mes 6 al 12: 1 mg/kg L-M-V. Dosis maxima: 25 mg

100 mg/kg/dia, repartido en dos dosis
5-10 mg/3 dias por semana

Igual que apartado anterior
1 mg/kg/dia repartido en dos veces al dia

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

Igual 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: acido folinico; LCR: liquido cefalorraquideo; L M _V: lunes, miércoles y viernes. Ref. 11.

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



SIFILIS CONGENITA

Infeccion transplacentaria producida por
Treponema pallidum, desde una madre con sifilis
no tratada o inadecuadamente tratada, al
producto de la gestacion. En 0,24-0,25 por 1.000
RN vivos.

Transmision: Transplacentaria, mientras mds
reciente la infeccion, mayor p03|b|lldades de
transmision. .

Momento del tratamiento:

Antes de las 16 -20 SDG el 100% de RN
nacen sanos.

Si es>20 SDG se ven secuelas enun 1-3%
Si no se trata, 25% aborto, 25%
mortinatos, y del 50% restante, 40%
nacen con SC sintomdtica y 60%
asintomadtica, con manifestacion de ella
en los primeros 2 anos de vida.



CLINICA

Precoz o <2 anos:

e Asintomatica: 60%, si no se trata se manifiesta en 3-8
semanas de vida

e Multisistémica: RN muy enfermo o séptico, RCIU,
hepatoesplenomegaliq, anemiaq, trombocitopeniaq,
leucocitos o leucopenia, compromiso del SNC,
neumoniaalba, pancreatitis, glomerulonefritis,
osteocondritis, coriorretinitis, uveitis, lesiones en piel.

e Oligosintomatica: Generalmente en los primeros 6
meses, mads frecuente con lesiones de piel,mucosas vy
alteraciones oseas.

Figura 3. Penfigo siilitco.

Figura 4. Penfigo sifiitko

: S I A; P Figura 5. Penfigo sifilitico.



CLINICA

Tardia o >2 anos:

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
demora, perforacion del paladar duro, nariz en silla de
montar, tibias en sable, opacidades corneales, atrofia
Optica, sordera.

Neurosifilis:

En cualquier forma de presentacion.

Habitualmente asintomatica: En pocos casos se altera el
LCR.

40-50%de RN con SC sintomdtica presentan neurosifilis.
Complicaciones: Meningitis, compromiso de pares craneales,
hidrocefalia, infarto cerebral y diabetes insipida.




Diagnostico + manejo en el embarazo

Prenatal:

e Screening universal con pruebas no treponémicas: VDRL o RPR.
e Confirmacién con pruebas treponémicas.

Tratamiento:

e Haber recibido 2 dosis de penicilina benzatina 2.400.00 Ul IM cada una, con un
intervalo de una semana, al menos un mes antes del parto.

e Disminucion en 2 diluciones de las pruebas no treponémicas al mes de terminado el
tratamiento.

e FEluso de cualquier otro ATB se considera tratamiento inadecuado.



Diagndstico Congénita
SIFILIS CONFIRMADA:

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

e Caso sintomdtico o asintomatico 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.

e Caso sintomdtico o asintomatico con VDRL reactivo en LCR del RN.

e Caso sintomdtico o asintomdtico que después del aino de vida presenta pruebas
serolégicas treponémicas reactiva.

SIFILIS PROBABLE:

e Caso con sospecha clinica en base a la evaluacién de los antecedentes epidemioldgicos,
serologicos del binomio y del tratamiento de la madre, y que no cumple con criterios de

sifilis confirmada.
e No puede descartarse ni confirmarse la infeccion.

SIFILIS DESCARTADA:

e RN con madre tratada adecuadamente.
e Serologia (-)y seguimiento (-) hasta los 18 meses.



Manejo

Se debe estudiar y tratar a todos los RN que:

|.  Evidencian enfermedad activa (examen fisico, radiografias, laboratorio).
ll.  Sean hijos de madres inadecuadamente tratadas de acuerdo a la definicion establecida.
lI.  Madres con serologia reactiva sin control de embarazo.
IV. Madres que no hayan presentado respuesta esperada al tratamiento o que se sospeche
reinfeccion.
V. Madres con Sifilis tratada pero con seguimiento seroldgico insuficiente.
VI. Madres cuyos contactos sexuales no han sido tratados.
VIl.  Madres sin historia de Sifilis previa, con serologia reactiva al parto a cualquier dilucién (en
este caso se debe tomar prueba treponémica a la gestante para confirmar Sifilis).

Tabla 8. Tratamiento del RN con sifilis congénita

El tratamiento de eleccion

ipes f. Edad Dosis de penicilina G Via Frecuencia Duracion
para la sifilis congénita y la
T IT 0-7 dias 50.000 Ul /kg/dosis ev d12h 10 dias
neurosifilis es penicilina G : , :
8-28 dias 50.000 Ul /kg/dosis ev 8 h 10 dias

sodica.
> 28 dias 50.000 Ul /kg/dosis ev ddobh 10 dias




Seguimiento

RN hijos de madres con sifilis adecuadamente tratadas: Control médicoy
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

Etiologia: Trypanozoma cruzi, cuyo vector es Triatoma infestans (“vinchuca”) (endémico
de arica alaregion de Ohiggins).

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

Transmision: Deposiciones tiatoma infectado / Transfusiones / Transplacentaria (a mayor
edad gestacional) / Oral.

Factores de riesgo:

Madres que viven o han migrado de zonas endémicas.

Madres que viven o han migrados de dreas con altas tasas de transmision.
Antecedente de hermanos con infeccidon congeénita.

Madre con parasitemias detectables (rpc en sangre positiva).

Madres con disminucién de la respuesta inmune mediada por células T.
Co-infeccion materna con vih o malaria.

% 6t



Manifestaciones clinicas

La moyorio de los RN son asintomdticos Tabla 9. Elementos clinicos para la sospecha de enferme-
( 40-100% ) dad de Chagas congénita sintomatica

Signos y sintomas de infecciéon congénita:

Prematurez
Signos y sintomas clinicos inespecificos y Pequefio para la edad gestacional
comunes a otras infecciones congénitas. Apgar bajo

Sindrome de distress respiratorio

Hepato/esplenomegalia

Frecuentemente encontramos prematurez, Ictericia
bajo peso de nacimiento y RCIU. Puede
haber distress respiratorio por neumonitis
parasitaria y son frecuentes la ictericia,
hepatomegalia y esplenomegalia.

Madres seropositiva para T. cruzi
Hermano con enfermedad de Chagas congénita

Evidencia de miocarditis o meningoencefalitis



[ J 1 4 ( J
Diagnostico
La infeccion congénita se considera frente a:

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

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

e Un lactante con serologia o PCR 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.

( RN o lactante hijo de madre con
enfermedad de Chagas

Examenes directos Examenes moleculares
Parasitemia en sangre RPC en sangre

[ Positivo ) [ Negativo ] (No detectable] [ Positivo )
CONFIRMADO Esperar resultado de ( Segunda muestra l

RPC o seguimiento \Segundo mes de vida

con examenes

Tratamiento y Dt
seguimiento ] ( No dete((ablej ( Positivo ]

( Tercera muestra CONFIRMADO
Noveno mes de vida

[Nodet‘ectablej E Posr[tlvo J

[DESCARTADOJ (CONFI RMADOJ

Figura 6. Algoritmo diagnéstico de infeccion congénita en el recién nacido hijo de madre con enferme-
dad de Chagas. Ref. 33.



Tratamiento

Una vez hecho el diagndstico, el inicio del tratamiento debe ser inmediato con benznidazol o
nifurtimox; en Chile sélo existe disponibilidad de nifurtimox.

Dosis recomendada de nifurtimox 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.




RUBEOLA

Etiologia: Virus ARN, perteneciente a la familia Togoviridae, genero rubivirus, unico
reservorio es el humano.

Epidemiologia: Enfermedad exantemica cldsica de la infancia e inmunoprevenible. Su
mayor relevancia en salud publica obedece a su participacion etioldgica en el Sd. de
Rubeola congénita o SRC.

Transmision: Via aérea o gotitas / transplacentaria
Transplacentaria
Q  Siocurre las primeras 8 SDG el riesgo de transmision es hasta 95%
Entre SDG 9-12 es de 52%

|
Q@ Entre SDG13-20de 16%
Q >20%esindeterminado




Sindrome de rubeola congénita

50-70% de RN pueden ser asintomaticos.

Defectos mads 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.

Localizacion omica o si

i Macro 0 Microscopicos

Placenta

Sistema nervioso central

Ojos

Oidos

Cardiovascular

Pulmonar
Higado

Piel

Hueso

Msculo
Dientes

Hematolégico

Inmunolégico

Infiltrado perivascular mononuclear en las deciduas. Edema, fibrosis y necrosis de vellosidades

Meningitis crénica con infiltrados de mononucleares, linfocitos y células plasmaticas en leptomeninges. Degeneracién vascular,
lesiones isquémicas y retardo en la mielinizacién cerebral

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

Hemorragia en céclea 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 degeneracién 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 1a intima de arterias mayores

Neumonfa crénica intersticial con infiltrado mononuclear, linfocitos y células plasmaticas
Hialinizacién e hinchazén de hepatocitos, hematopoyesis, presencia de células gigantes multinucleadas

Lesiones purplricas, dreas focales de eritropoyesis en dermis. Exantema reticulado crénico, signos de inflamacién aguda y crénica,
presencia de histiocitos en el dermis, edema

Adelgazamiento del trabeculado metafisial y descenso en el nimero 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, pequefias 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

Diagnostico materno:

% IgM: (+) desde 3 dias post exantema y hasta 8 semanas. 1resultado (+) es diagnostico.

% 1gG (+) desde la 2° semana, con aumento significativo >4 veces o seroconversion .
% Antedudas test de avidez.

Diagnostico RN:

% IgMensangre (+), o lgG sérica (+) persistente por 6-12 meses. PCR nasofaringeo, orina, LCR
o sangre.

Tabla 10. Definicién de caso de sindrome de rubéola congénita segiin OMS

Caso sospechoso

Todo lactante menor de 1 ano 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, atn con RN sin signos de este sindrome

Caso confirmado

Lactante con diagnéstico 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: Purpura, esplenomegalia, microcefalia, retardo mental, meningoencefalitis, radioluscencia 6sea, ictericia que inicia en las primeras 24 h de vida

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

Infeccién congénita por rubéola
Lactante con anticuerpos IgM (+) a rubéola que no tiene clinica confirmada del sindrome

Ref: World Health Organization. Surveillance guidelines for measles and congenital rubella infection in the WHO European Region. Copenhagen: World Health Organization;
2003.



Tratamiento

No existe tratamiento disponible para la madre durante la infeccion aguda ni

para el RN infectado por lo que todos los esfuerzos terapéuticos deben estar

puestos en la profilaxis con vacuna.

BCG
Enfermedades invasoras por M. tuberculosis

HEPATITIS B

HEXAVALENTE
Hepatitis B, Difteria, Tétanos, Tos Convulsiva, Enfermedades
Invasoras por H. influenzae tipo b (Hib), Poliomielitis

NEUMOCOCICA CONJUGADA 13 VALENTE
Enfermedades invasoras por S. pneumoniae

MENINGOCOCICA RECOMBINANTE SEROGRUPO B
Enfermedades invasoras por N. meningitidis (serogrupo B)

SARAMPION, RUBEOLA Y PAROTIDITIS (SRP)

Unica
dosis

Unica
dosis

i
dosis

1"
dosis

dosis

zd-
dosis

zd-
dosis

zd-
dosis

3
dosis

3 dosis
(sélo pre-
maturos)

Refuerzo

g
dosis

Refuerzo

Refuerzo

zdl
dosis



CITOMEGALOVIRUS

Etiologia: Virus ADN, de la familia Herpesviridae y
especifico del ser humano.

Epidemiologia: Es el principal agente causal de
infeccidon congénita y la primera causa de hipoacusia
neuro-sensorial (HNS) no genética y de retardo mental
(RM) adquirido en la infancia. Afecta a 1% de todos los RN.
En Chile la seroprevalencia materna es del 50 - 90%.

Transmision: Saliva / transplacentario. El riesgo de
infeccion vertical es directamente proporcional a la EG,
pero el riesgo de complicaciones es inversamente

Infeccién por CMV

Pramoinfeccion
40%

transmsion

Reinfeccidn
0,5-1%
transmision

10-15% RN
infactado

SINtomatico

85-90% RN
infectado
asintomatico

0-1% RN
infectado
sintomatico

|

o

S
=3

90% sequelas ]

[ 5-15% secuealas ] [ 85-95% sano ]

proporcional

Figura 7. Riesgo de infecodn congénita por citomegalovirus en la mujer embarazada. Reprodudcido de.
D.E. Soper. Congenital cytomegalovirus infection: An obstetrician's point of view. Cin Infect Dis 2013;
57 (S4):5171-3



CLINICA

COMPROMISO SNC

Pérdida progresiva de la audicion ¢
Retraso del desarrollo psicomotor ¢
Epilepsia

Pardlisis cerebral
Alteraciones visuales

OTROS

Prematurez - RCIU -

HIPOACUSIA NEUROSENSORIAL

Al parto o de forma tardia

Desde pérdida de audicion unilateral a
frecuencias altas hasta sordera profunda
bilateral

Frecuente la progresion y fluctuacion
Secuela mads frecuente

Potencialmente tratable

Calcificaciones

cerebrales - Coriorretinitis - Sordera -

Hepatoesplenomegalia

Anemia -

Trombocitopenia - Hepatitis



TRATAMIENTO CMV

RN sintomatico + Compromiso SNC con diagnodstico antes del mes de vida
Ganciclovir 6m/kg ¢/12 horas EV por 42 dias
Se recomienda seguir con terapia supresora con Valganciclovir 16 mg/kg ¢/12 horas VO
hasta los 6 meses de vida.

RN sintomatico sin compromiso del SNC

El uso de Ganciclovir depende del estado clinico del RN y grado de compromiso del resto
de parénquimas

RN asintomadticos o tratamiento después del mes de vida

NO ESTA DEMOSTRADA SU UTILIDAD



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 jabdn por 15-20 seg, especialmente luego de cambiar panales,
alimentar, sonar 13 nariz o manipular juguetes de nifos pequenos

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

Evite el contacto con la saliva al besar nifios

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




HERPES SIMPLE

Etiologia: Los virus herpes simplex (VHS) 1 y 2 pertenecen a la familia
Herpesviridae. Son virus con un ADN de doble hebra. El hombre es el Unico
reservorio natural conocido.

Epidemiologia: Incidencia estimada de 1:3.000-1: 20.000 RN vivos

Transmisién: Por 3 vias: Intrautero (5%) Intra Intraparto (85%) Postparto (10%)

Factores de riesgo:

Tabla 13. Factores de riesgo para la transmision de la infeccién por virus herpes simplex
de la madre al hijo

* Tipo de infeccidn materna: primaria vs recurrente

* Estado serolégico contra VHS materno

* Duracién de la rotura de membranas

* Integndad 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, 94 y 95.



Manifestaciones clinicas

In utero:

e Dermatoldgico: Cicatrices, rash, aplasia cutis, hiper o hipopigmentacion.
e Oftalmoldgico: Microftalmia, corio retinitis, atrofia éptica
e Neuroldgico: Calcificaciones intracraneales, microcefalia, encefalomalacia.

Intra parto o post parto:

e Enfermedad diseminada.
e Compromiso del SNC, encefalitis herpética
e Enfermedad de piel-ojo-boca

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

Enfermedad diseminada Enfermedad del SNC Enfermedad piel-ojo-boca
Modo de infeccion Periparto/postparto Periparto/postparto Periparto/postparto
Frecuencia 25% 30% 45%
Organos comprometidos SNC, pulmén, higado, glandula suprarrenal,  SNC, con o sin compromiso de piel Piel, ojos, membranas mucosas
piel, ojo, membranas mucosas
Presentacion clinica Encefalitis, falla respiratoria, falla hepatica, Convulsiones, letargia, irritabilidad, rechazo  Con o sin rash vesicular
CID, con o sin rash vesicular alimentario, inestabilidad térmica con o sin
rash vesicular
Mortalidad 29% 4%
Desarrollo neurol6gico normal al afo  83% 31% 100%

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




DIAGNOSTICO

ELECCION

g Aislamiento de VHS o cultivo viral

MAS UTILIZADO
Deteccion de ADN de VHS por PCR

Se recomienda previo ainicio de terapia:

Hisopado de boca, nasofaringe, conjuntiva y ano
Muestra de base de vesiculas cutdneas destechadas
LCR: Si (-) repetir entre el 3°y 5°dia

Sangre

=2
=Hz
=14

e 6 0 ©°



Tratamiento VHS

Aciclovir endovenoso, durante 14 dias en caso de enfermedad de piel, ojo y mucosas y
por un periodo minimo de 21 dias en caso de ID y enfermedad del SNC.

Aciclovir EV 60 mg/kg/dia (Cada 8 horas) Todos los nifios con afectacién del SNC
deben tener una puncion lumbar repetida al final de la terapia para documentar la cura
virolégica en el LCR.

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.

Aciclovir

100 mg/5 mL

Via oral
Polvo para suspension
90mL



Conclusiones

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

La deteccion precoz, tamizaje en el embarazo y diagnostico oportuno en
el RN son claves para prevenir secuelas irreversibles.

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

Siempre reforzar educacién sobre vacunacion en la poblacién general.

Se recomienda un enfoque integral con prevencion, vigilancia seroldgicay
tratamiento adecuado segun cada patdgeno involucrado
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