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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



MADRE

Exposición o experimenta 
una infección por un virus 

conocido que se puede 
transmitir en forma 

vertical

Cuando sospechar

ECOGRÁFICO

Anomalías detectadas en 
los controles ecográficos 

de rutina

RECIEN NACIDO

Ictericia, petequias o 
hepato/esplenomegalia, en 

neonato habitualmente PEG,o 
ante sepsis neonatal con cultivos 

sistemáticamente (-)

El diagnóstico serológico definitivo de 
infección aguda en la mujer embarazada 
requiere demostración de seroconversión



Cuando sospechar



TOXOPLASMOSIS
Toxoplasma gondii es un protozoo tisular de 
distribución cosmopolita, intracelular obligado. 

Zoonosis (gatos) más frecuente en el mundo, con 
prevalencia de infección que alcanza hasta 
80-90% en algunos países. Es Chile 1/1000 RN 
vivos, 40% de la población mayor de 21 años 
presenta la parasitosis

Transmisión:

● Carnes crudas o frutas con MO.
● Vertical: Solo en primoinfección 

materna y el riesgo aumenta a mayor 
EG.



TOXOPLASMOSIS: CLINICA (4 formas)

Enfermedad neonatal: 

● RN gravemente afectado con expresión clínica de 
enfermedad generalizada

● Compromiso del SNC
● Secuelas que siempre serán modificables con el 

tratamiento

Enfermedad que manifiesta los 1 ° meses de vida:

● Incluye a los nacidos con la enfermedad, aquellos con 
reconocimiento tardío independiente de la gravedad de los 
síntomas y los niños que nacieron asintomáticos y se 
manifestaron tardíamente.

● El diagnóstico es meses después del nacimiento.
● Los signos y síntomas pueden desaparecer con el 

tratamiento 



TOXOPLASMOSIS: CLINICA (4 formas)

Enfermedad que se manifiesta tarde en la vida:

● Se diagnostica por la presencia de una secuela o 
reactivación de una infección no diagnosticada.

● Con frecuencia como corio-retinitis y es menos frecuente 
síntomas neurológicos

 Infección asintomática:

● 90%de los RN infectados son clínicamente sanos y muestran 
IgG persistentes o crecientes como única expresión.

● Puede aparecer secuelas o desarrollar corio-retinitis, 
sordera, hidrocefalia, RM o RDSM años más tarde

● Requieren Tratamiento  



Diagnostico prenatal / RN
Materno: Serología con PCR, con el objetivo de 
detectar una infección aguda materna. 
Midiendo anticuerpos anti-Toxoplasma gondii 
desde el primer control prenatal (o idealmente 
antes de la concepción).

RN: la detección de IgM y/o IgA en sangre se 
considera diagnóstico de infección fetal, 
mientras que la desaparición de la IgG en el 
primer año de vida descarta la infección.



TOXOPLASMOSIS: Tratamiento

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. 



SÍFILIS CONGÉNITA
Infección transplacentaria producida por 
Treponema pallidum, desde una madre con sífilis 
no tratada o inadecuadamente tratada, al 
producto de la gestación. En 0,24-0,25 por 1.000 
RN vivos.

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

Momento del tratamiento:

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

● Si es>20 SDG se ven secuelas en un 1–3%
● Si no se trata, 25% aborto, 25% 

mortinatos, y del 50% restante, 40% 
nacen con SC sintomática y 60% 
asintomática, con manifestación de ella 
en los primeros 2 años de vida.



CLINICA
Precoz o <2 años:

● Asintomática: 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, 
neumoníaalba, pancreatitis, glomerulonefritis, 
osteocondritis, coriorretinitis, uveítis, lesiones en piel.

● Oligosintomática: Generalmente en los primeros 6 
meses, más frecuente con lesiones de piel,mucosas y 
alteraciones óseas.



CLINICA
Tardia o  >2 años:

● Poco frecuente y se da en casos no tratados.
● Suele manifestar en la pubertad.
● Queratitis intersticial, granulomas necrosantes, 

neurosífilis.
● Secuelas o estigmas: Dientes de Hutchinson, molares 

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

Neurosífilis: 

● En cualquier forma de presentación.
● Habitualmente asintomática: En pocos casos se altera el 

LCR.
● 40-50%de RN con SC sintomática presentan neurosífilis.
● Complicaciones: Meningitis, compromiso de pares craneales, 

hidrocefalia, infarto cerebral y diabetes insípida.



Diagnóstico + manejo en el embarazo
Prenatal:

● Screening universal con pruebas no treponémicas: VDRL o RPR.
● Confirmación con pruebas treponémicas.

Tratamiento: 

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

● Disminución en 2 diluciones de las pruebas no treponémicas al mes de terminado el 
tratamiento.

● El uso de cualquier otro ATB se considera tratamiento inadecuado. 



Diagnóstico Congénita 
SIFILIS 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 reactiva.

SIFILIS PROBABLE: 

● Caso con sospecha clínica en base a la evaluación de los antecedentes epidemiológicos, 
serológicos del binomio y del tratamiento de la madre, y que no cumple con criterios de 
sífilis confirmada.

● No puede descartarse ni confirmarse la infección.

SIFILIS DESCARTADA:

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



Manejo 
Se debe estudiar y tratar a todos los RN que:

I. Evidencian enfermedad activa (examen físico, radiografías, laboratorio).
II. Sean hijos de madres inadecuadamente tratadas de acuerdo a la definición establecida.

III. Madres con serología reactiva sin control de embarazo.
IV. Madres que no hayan presentado respuesta esperada al tratamiento o que se sospeche 

reinfección.
V. Madres con Sífilis tratada pero con seguimiento serológico insuficiente.

VI. Madres cuyos contactos sexuales no han sido tratados.
VII. Madres sin historia de Sífilis previa, con serología reactiva al parto a cualquier dilución (en 

este caso se debe tomar prueba treponémica a la gestante para confirmar Sífilis).

El tratamiento de elección 
para la sífilis congénita y la 
neurosífilis es penicilina G 

sódica. 



Seguimiento
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 neurosifilis: Además realizar el seguimiento correspondiente a una 
sífilis 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 a la región de Ohiggins). 

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

Transmisión: 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 áreas con altas tasas de transmisión. 
★ Antecedente de hermanos con infección congénita.
★ Madre con parasitemias detectables (rpc en sangre positiva).
★ Madres con disminución de la respuesta inmune mediada por células T. 
★ Co-infección materna con vih o malaria.



Manifestaciones clinicas
● La mayoría de los RN son asintomáticos 

(40-100%).

● Signos y síntomas clínicos inespecíficos y 
comunes a otras infecciones congénitas.

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



Diagnóstico
La infección congénita se considera frente a: 

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

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

● Un lactante con serología o PCR 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. 



Tratamiento
Una vez hecho el diagnóstico, el inicio del tratamiento debe ser inmediato con benznidazol o 

nifurtimox; en Chile sólo existe disponibilidad de nifurtimox.

Dosis recomendada de nifurtimox en RN y niños es de 10-15 mg/kg/día.

La duración del tratamiento recomendada es de 60 días y no menos de 30 días.



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

Epidemiologia: Enfermedad exantemica clásica de la infancia e inmunoprevenible. Su 
mayor relevancia en salud pública obedece a su participación etiológica en el Sd. de 
Rubeola congénita o SRC.

Transmisión: Via aérea o gotitas / transplacentaria

Transplacentaria

❏ Si ocurre las primeras 8 SDG el riesgo de transmisión es hasta 95%
❏ Entre SDG 9-12 es de 52%
❏ Entre SDG 13-20 de 16%
❏ >20%es indeterminado



Sindrome de rubeola congénita
50-70% de RN pueden ser asintomáticos.

Defectos más frecuentes son las anomalías 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.



Sindrome de rubeola congénita
Diagnostico materno:

❖ IgM: (+) desde 3 días post exantema y hasta 8 semanas. 1 resultado (+) es diagnostico.
❖ IgG (+) desde la 2° semana, con aumento significativo >4 veces o seroconversión .
❖ Antedudas test de avidez.

Diagnostico RN:

❖  IgM en sangre (+), o IgG sérica (+) persistente por 6-12 meses. PCR nasofaríngeo, orina, LCR 
o sangre.



Tratamiento
No existe tratamiento disponible para la madre durante la infección aguda ni 

para el RN infectado por lo que todos los esfuerzos terapéuticos deben estar 
puestos en la profilaxis con vacuna.



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

Epidemiología: 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. Afecta a 1% de todos los RN. 
En Chile la seroprevalencia materna es del 50 - 90%. 

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



CLINICA
COMPROMISO SNC

● Pérdida progresiva de la audición
● Retraso del desarrollo psicomotor
● Epilepsia
● Parálisis cerebral
● Alteraciones visuales

HIPOACUSIA NEUROSENSORIAL

● Al parto o de forma tardía
● Desde pérdida de audición unilateral a 

frecuencias altas hasta sordera profunda 
bilateral

● Frecuente la progresión y fluctuación
● Secuela más frecuente
● Potencialmente tratable

OTROS

Prematurez - RCIU - Calcificaciones 
cerebrales - Coriorretinitis - Sordera - 
Hepatoesplenomegalia - Anemia - 
Trombocitopenia - Hepatitis 



TRATAMIENTO CMV
RN sintomático + Compromiso SNC con diagnóstico antes del mes de vida

● Ganciclovir 6m/kg c/12 horas EV por 42 días
● Se recomienda seguir con terapia supresora con Valganciclovir 16 mg/kg c/12 horas VO 

hasta los 6 meses de vida.

 RN sintomático sin compromiso del SNC

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

 RN asintomáticos o tratamiento después del mes de vida

●  NO ESTÁ DEMOSTRADA SU UTILIDAD



PREVENCIÓN



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 único 
reservorio natural conocido.

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

Transmisión: Por 3 vías: Intrautero (5%) Intra Intraparto (85%) Postparto (10%)

Factores de riesgo: 



Manifestaciones clínicas
In utero: 

● Dermatológico: Cicatrices, rash, aplasia cutis, hiper o hipopigmentación.
● Oftalmológico: Microftalmia, corio retinitis, atrofia óptica
● Neurológico: Calcificaciones intracraneales, microcefalia, encefalomalacia.

Intra parto o post parto: 

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



DIAGNOSTICO VHS
ELECCIÓN

Aislamiento de VHS o cultivo viral

MAS UTILIZADO

Detección de ADN de VHS por PCR 

Se recomienda previo a inicio de terapia:

● Hisopado de boca, nasofaringe, conjuntiva y ano 
● Muestra de base de vesículas cutáneas destechadas
● LCR: Si (-) repetir entre el 3°y 5°día
● Sangre 



Tratamiento VHS
Aciclovir endovenoso, durante 14 días en caso de enfermedad de piel, ojo y mucosas y 

por un período mínimo de 21 días en caso de ID y enfermedad del SNC. 

Aciclovir EV 60 mg/kg/día (Cada 8 horas) Todos los niños con afectación del SNC 
deben tener una punción lumbar repetida al final de la terapia para documentar la cura 

virológica en el LCR. 

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. 



Conclusiones
El síndrome de TORCH es un grupo de infecciones graves con alto 

impacto en la salud materno-fetal.

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

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

Siempre reforzar educación sobre vacunación en la población general. 

Se recomienda un enfoque integral con prevención, vigilancia serológica y 
tratamiento adecuado según cada patógeno involucrado 
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