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Se utiliza para caracterizar aquel
feto o RN que presenta cuadro
clinico compatible con infeccion
congénita permitiendo
enfrentamiento racional tanto
diagndstico como terapeutico

MICROORGANISMOS
CLASICOS:

Virus: CMV, Rubeola,
Herpes simple, Herpes
Zoster, Hepatitis A, B, C,
Parvovirus BI19,
Enterovirus, VIH, Varicela.
Parasitos: Chagas,
Toxoplasma.

Otros: Listeria
monocytogenes,
Mycobacterium
tuberculosis, Treponema
pallidum, Mycoplasma
hominis.



Toxoplasma gondii | Constituye una de las

: causas evitables de
. morbimortalidad materna
|
|

Yy heonatal.

Otros (como Sifilis y
Enfermedad de Chagas)

Rubeola

Citomegalovirus (CMV)

A
v

Virus herpes simplex (VHS)1y 2



Transmision
congeénita

=== == 1

Transplacentaria:
CMV, VIH, Rubeola,

I Herpes simple, Varicela

zoster Hepatitis B, Parvo l

virus B19) ,Herpes
simple, Hepatitis B.

Transmision
perinatal

i Parto: CMV, Herpes
1 simple, Hepatitis B,
i VIH, Varicela Zoster

CMV, VIH

1 . .
- Lactancia materna: |



Chinica

I t'

Efecto en
organogénesis

Presencia/ausencia

Tiempo

EG en la que
ocurre infeccion

Adqguisicion

Modo de
adquisicion




- lctericia

RN PEG 35 - Petequias
- - Hepatoesplenomegalia

Sepsis neonatal + cultivos (+)

Tabla 1. Hallazgos ecograficos sugerentes del sindrome TORCH

Hallazgos ecog ra'ficos Retardo del crecimiento intrauterino Hepato/esplenomegalia

Sugerentes Microcefalia Calcificaciones hepaticas
Ventriculomegalia cerebral o hidrocéfalo Intestino ecogénico®
Calcificaciones intracraneales Ascitis fetal
RN Sd Séptico que no Cataratas Hidrops fetal
responde a medidas Cardiomeqgalia Oligohidroamnios
habituales con Insuficiencia cardiaca congestiva Polihidroamnios

cultivos (-)
persistentes Fuente: Ref. 3.



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

Toxoplasma
gondii

Microcefalia

Hidrocefalia

Calcificaciones intracraneales
Cataratas

Hipoacusia

Cardiopatia congénita

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




- y - - ~y e
n n por el pardsto
Toxoplasma gondii se reproduce en el intestino
] ] y dalugar a milonos do huovos (00cistos)

Toxoplasmagondii, ! e  Zoonosis (gato) mas frecuente en el mundo, con
: protozoo tisular de Do prevalencia que alcanza hasta 80-90% en algunos
. distribucion cosmopolita, : - paises
. intracelular obligado. : : e En Chile1/1000 RN vivos, 40% de la poblacién mayor de
HoComoCcooocoOCoomoCOooCOOCoOoOocoooc " : 2-| aﬁos presenta |a parasitosis

Transmision:

Por comer carnes crudas o
frutas con MO.
Transmision vertical » solo si

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
embarazada adquiere la :
infeccion por primera vez, el 14-28 semanas 15-55% 25% En general no es grave, lesiones oculares

28 5-809 15% Excepcional afectacion intracraneal, lesiones oculares

riesgo aumenta gradualmente 28 semanas 23-80%
con el proceso de gestacion.



presentacién

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

Infeccidon asintomatica
(90%)

Tabla 4. Manifestaciones clinicas de toxoplasmosis congénita

Enfermedad neuroldgica

Corio-retinitis
Alteraciones en el LCR
Calcificaciones encefalicas
Convulsiones

Anemia

Hidrocefalia

Ictencia
Esplenomegalia
Linfoadenopatias
Microcefalia
Cataratas

Eosinofilia

Microftalmia

Enfermedad generalizada

Esplenomegalia
Alteraciones del LCR
Ictericia

Anemia

Fiebre
Hepatomegalia
Linfoadenopatias
Corio-retinitis
Neumonitis
Exantema
Eosinofilia

Hidrocefalia/microcefalia

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

(0%)



Se basa principalmente en serologia
Deteccidén de IgM y/o IgA en sangre se considera diagndstico de infeccién

RN - fetal, mientras que la desaparicion de la IgG en el primer afio de vida descarta

la infeccion. e

IgM > primero gn aparecer, gengralme/nte] I

semana después de la infeccion, titulos [ minics)

crecientes hasta 1-3m y luego decrecientes SR R

a partir de los 9m, llegando a la L ,7‘

negativizacion. (o ) (o= ) (==

IgG- a partir de las 2 semanas de infeccion, ik [ J { i b EESEe

peak a los 3 meses, mantiene plateau por [t ]| it |

em y luego de 1 ano inicia lento descenso o _F—— <

hasta llegar a su nivel mas bajo que se L ] J | I J

mantiene de por vida por persistencia de (Towarainecn | Som ecen |

quistes latentes en el individuo infectado. : ik ‘

P'enatal_) Serologia con PCR, con el objetivo de detectar

una infeccion aguda materna.



o incremento en 3 veces of titulo de IgG
entre dos extraccones en 3 semanas
SR T

éaso\dumkmm.pm
putde persisty postng durante atos
Puede persstir mas de un ano

Western-blot, permite dderenciar los
Acs materncs de los del RN

 riteris de la técnica empieacs

L3 5 y E varia segun los diferentes test
comerciales

con el resta de igs
AlaE bas S - Escasa utibdad diagnastica

A Lara P

Acs: anticuespos. Igs: inmunogiobulinas. 5 sensibilidad. E: especificklad. Ref, 11.

LAen > 18 semanas Sangre, LCR y onna. Detecta pardsitos vivos y

£99-100% Uil pero sensibibdad muertos

5 60-80% vanable

Valor imitado en sangre Técnica complementaria

Por corta parastemia a la serologls

Poco utilzada Poco utiizada Especifica, S inferior a RPC
Resuiados en 3 & 30 dias
Raltadon o 46 w2
Répido pero poco
sensible

RRC. reaccitn de polimerasa en cadena. LA: liquido ameético. LCR: liquido celalorraquideo. AP: anatonva patoiégica. Ret 11,




Debe tratarse a todos los pacientes infectados o con sospecha

Tabla 7. Tratamiento de la toxoplasmosis congénita

Infeccion

Seguimiento:

pinmetamina; S: sulfadiazina; AF: dado folinico

Tratamiento Dosis

Duracién
L Zn ifa 2
lia o5¢
) )
ha, repario |
por
S + Af gual que aparnado a r jual que apa
)sta normalizac de
e mg/kg/da o esald nfla del )
| el ad
fe lo puedi
Al ) ) )

) 1 POMEr aParada 5S¢ mante artar la )
{seguimien e confirma a
pa " ante 12 mest

quado cefalorraquideo M ércoles es. Ref. 1

Después de 1 ano en tto debe realizarse: fondoscopia, una
serologia completa y una ecografia cerebral o tomografia
computarizada segun la historia al nacimiento. Luego control
anual o bianual hasta adolescencia



_ . Infeccion transplacentaria producida por Treponema pallidum, desde
EthlOQlﬂ: una madre con sifilis no tratada o inadecuadamente tratada, al producto
de la gestacion

Prevalencia- 0,24-0,25 por 1.000 RN vivos.

Principalmente transplacentaria, mientras mas reciente la infeccion,

Transmision: mayor posibilidad de transmision. No se transmite por leche materna.

e Si es tratada durante el embarazo y antes de las 20 SDG, el
100% de los RN nacen sanos.

e Sjeltratamiento es posterior se ven secuelas entre un 1%y 3%.

e Infeccidon 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 sintomatica y 60% nacen
asintomaticos, pero desarrollaran la enfermedad en los
primeros dos anos




ifili enit
Ll
Sifilis congenita precoz:

Antes de los 2 anos.
Asintomatica - 60% , + frecuente.
Multisistémica- RN muy

enfermo/séptico, con RCIU,
Hepatoesplenomegalia, anemia,
trombocitopenia, leucocitosis o
leucopenia. Compromiso  SNC,
neumonia alba, pancreatitis,
glomerulonefritis, osteocondritis,
coriorretinitis, uveitis, lesiones en

piel.

Oligosintomatica -» : Primeros 6
meses aparecen principalmente

lesiones en piel, mucosas y oseas.

Sifilis tardia

> 2 anos de vida,
Sifilis no tratada
Sifilis terciaria.

Neurosifilis

Meningitis, compromiso
de pares craneales,
hidrocefalia, infarto
cerebral y diabetes

insipida




Ta - = . : MINSAL establece el tamizaje en la mujer embarazada con pruebas no treponémicas (VDRL o RPR cuantitativo): En lera
mlzale' consulta, a las 24 semanas, entre las 32-34 semanas de gestacion y al parto.

Confirmacion - . 5

primoinfeccién: . Haber recibido: 2 dosis de penicilina
. benzatina de 2.400.000 Ul c/u, con un

: Se realiza con pruebas seroldgicas :

: treponémicas
. (MHATp-microhemaglutinacion

de T. pallidum y FTA

¢ Abs-fluorescent T. pallidum
: antibodies). Actualmente el ISP
. trabaja con MHATp.

intervalo de una semana, un mes antes :

del parto, y al parto contar con
. seguimiento serolégico de pruebas no
. treponémicas que evidencien una
. disminucion de la  dilucion, en
. comparacién a la dilucién al momento
. del diagnéstico.

Se recomienda verificar la situacion serolégica y el antecedente de tratamiento de la
pareja de la mujer gestante, especialmente cuando hay sospechas de re-infeccion.



Sifilis confirmada:

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

- Caso sintomatico o asintomatico en el
que la serologia no treponémica
(VDRL o RPR) en el suero de sangre
periférica del RN se encuentra = dos
diluciones (o0 4 veces los titulos) por
sobre la materna, al momento del
parto.

Caso sintomatico o asintomatico con
VDRL reactivo en LCR del RN

Caso sintomatico o asintomatico que
después del ano de vida presenta
pruebas serologicas treponémicas
reactiva

Sifilis probable

: Caso con sospecha clinica en base a la

: evaluacion de los antecedentes

,  epidemioldgicos, serolégicos del binomio
I madre e hijoy del tto de la madre, y que no
: cumple con los criterios, por lo que no se

| puede descartar ni confirmar la infeccion.
|

- Seroconversion de las pruebas no treponémicas
(VDRL-RPR) 0 aumento en dos diluciones (o 4
titulos)

- Curva serolégica no treponémica reactiva a
diluciones estables o menores las previas al parto si
es gue no recibiod tto adecuado.

- Hijo de madre no tratada, inadecuadamente
tratada, con pruebas no treponémicas (VDRL-RPR)
en diluciones 2 veces menores en relacion a
serologia materna



Estudio y tratamiento a todo RN que:

Evidencia enfermedad activa (examen fisico, radiografias, laboratorio).

Hijos de madres inadecuadamente tratadas de acuerdo a la definicion establecida.

Madres con serologia reactiva sin control de embarazo.

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

Madres con Sifilis tratada pero con seguimiento seroldgico insuficiente.

Madres cuyos contactos sexuales no han sido tratados.

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).

Tabla 8. Tratamiento del RN con sifilis congenita

Edad Dosis de penicilina G Via Frecuencia Duracion

TTO ELECCION > penicilina
G sodica.



5y

RN hijos de madres con sifilis adecuadamente tratadas: Control
meédico y de la serologia no treponémica, mensualmente, hasta
negativizacion, 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: Ademas realizar el seguimiento correspondiente a
una sifilis confirmada, se debe determinar el VDRL en LCR a los seis meses
de vida

LY



Etiolog Ia 9 Trypanozoma cruzi, cuyo vector es Triatoma infestans
(“vinchuca”) (endémico de arica a la region de ohiggins)

Epidemiologia » Promedio de transmisién congénita de un 5% en
areas endémicas (0,7-18%).

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

e Infeccion trans - placentaria

e Infeccion cronica materna » O efecto en embarazo y feto

e Feto infectado » + riesgo parto prematuro, BPN y RPM; debido a la
inflamacion placentaria

e Ocurre la transmision con mayor frecuencia durante el 2° o 3er

trimestre



e Madres que viven o han migrado de zonas endémicas.

e Madres que viven o han migrados de areas con altas tasas
de transmision.

e Antecedente de hermanos con infeccion congénita.

e Madre con parasitemias detectables (rpc en sangre positiva).
e Madres con disminucion de la respuesta inmune mediada
por células T.

e Co-infeccidon materna con vih o malaria.



Mayoria asintomaticos (40-100%).
Signos y sintomas clinicos inespecificos y comunes a otras infecciones congénitas.
Frecuentemente encontramos prematurez, bajo peso de nhacimiento y RCIU.
Puede haber neumonitis parasitaria, ictericia, esplenomegalia.
Tabla 9. Elementos clinicos para la sospecha de enferme-

Sospechar en aguel RN con madre infectada S0 U8 IO COTUNIS S iECY
y presente: Signos y sintomas de infecciér

Hepato-esplenomegalia Premature:
Cardiomegalia
Convulsiones
Hidrops A rm——
Prematurez PR



Considerar infeccién en:

e RN hijo de una madre infectada
(serologia o RPC en sangre positiva
para T. cruzi).
e RN en que se logra identificar el T.
cruzi al momento de nacer. CONFIRMADO
e Lactante con serologia o RPC positiva
para T. cruzi de origen no materno
identificado luego del periodo de RN
en que se ha descartado |Ia e | conrmmapo
transmision  por  vectores  y/o :
transfusion sanguinea.

DESCARTADO CONFIRMADO

Figura 6. A



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

Dosis recomendada nifurtimox en RN y niios - 10-15 mg/kg/dia.

Dosis recomendada benznidazol en nifios y adultos » 5-7 mg/kg/dia y en RN -1 afio
pueden usarse dosis de 10 mg/kg/dia

Duraciéon recomendada - 60 dias y no menos de 30 dias




Enfermedad exantematica clasica de la infancia e inmunoprevenible,
que tiene como Unico reservorio al ser humano.

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

La gravedad del cuadro esta
estrechamente relacionada

Transmision : con las semanas de
gestacion

e Via aérea/Gotitas
e Transplacentaria: Si la 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 a 16% y con 20 o
Mas semanas de gestacion su incidencia es indeterminada



Tabla 11. Hallazgos patologicos en el sindrome de rubéola congénita

Localizacion anatomica o sistema  Hallazgos macro o microscopicos
Infiltrado perivascular mononuclear en las decduas. Edema, fibrosis y necrosis de vellosidades

Meningitis cronica con infiltrados de mononudieares, linfocitos y clulas plasmaticas en leptomeninges. Degeneracion vascular,
lesiones isquémicas y retardo en la miefinizacion cerebral

Cataratas, licuefaccion cortical, necrosis del cuerpo alliar, indo-aclits, atrofia del ins y defectos en pigmentacion. Alteraciones en

pigmentacion retina. Arqueo posterior del nervio Optico

Hemorragia en coclea fetal con resultado de necrosis epitelial. Infiltrado inflamatorio en la estria vascularis. Adhesion entre la
b de yla b rial, atrofia del 6rgano de Corti, colapso y degeneracion del sacculus

Fr deft diacos: ductus ‘ arteria pul defecto les atriales y/o i

Miocarditis, pérdida de la estriacion en células musculares, mmudehmv;udemm
Neumonia crénica intersticial con infiltrado mononuclear, linfocitos y células plasmaticas
Hialinizacién e hinchazén de hepatocitos, hematopoyesis, presencia de células gigantes multinucieadas

Lesiones purpdricas, areas focales de eritropoyesis en dermis. Exantema reticulado crénico, signos de inflamacion aguda y cronica,
presencia de histiocitos en el dermis, edema

Adedg iento del trabeculad: fisial y en el nd de bl y o Predominio de células plasma-
ticas en las afisis y epifisis cartilage y alrededor de los vasos. Adelgazamiento del cartilago

Anormalidades focales, pequenas fibras con manchas oscuras, grupos musculares con menor tepdo conectivo
Necrosis del esmalte

Trombodtopenia transitoria con descenso de megacariocitos en la médula dsea, aumento de adhesividad plaquetaria. Histiocitosis
en linfonodos

Fibrosss esplénica, pérdida itectura normal de linfonodos con ia de centro g

con descenso de IgG e ig A y aumento de igM




Dg. Materno »

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

Caso sospechoso

Todo lactante menor de 1 afo en que un profesional de 1a 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
confirmacién de rubéola durante el embarazo, alin 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 seccién B:

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

B: Purpura, esplenomegalia, microcefalia, retardo mental, meningoencefalitis, radioluscencia dsea, 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

Infecciéon 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.




i NO EXISTE TRATAMIENTO DISPONIBLE PARA LA MADRE DURANTE LA INFECCION AGUDA i
. NIPARA EL RN INFECTADO POR LO QUE TODOS LOS ESFUERZ0S TERAPEUTICOS DEBEN |
i ESTAR PUESTOS EN LA PROFILAXIS CON VACUNA |

___________________________________________________

Tres vivica

&# SARAMPION-RUBEOLA-PAROTIDITIS

Aplicacion a los 12 y a los 36 meses




_ . Virus ADN, de la familia Herpesviridae y especifico del ser
Etiologia —» umano. Principal agente causal de infecciéon congénita vy lera

causa de hipoacusia neurosensorial (HNS) no genética y de
retardo mental (RM) adquirido en la infancia.

Transmision: Transplacentaria / Saliva n

Epidemiologia: Afecta a 1% de todos los RN

Figura 7. Riesgo de ndectdn congénita

$4).5171-3




Clinica:

Prematurez

RCIU

Calcificaciones cerebrales
Microcefalia
Coriorretinitis

Sordera
Hepatoesplenomegalia
Anemia

Trombocitopenia
Hepatitis

Antes se utilizaba Shell-Vial que
permite la identificacion del virus
en 24 horas, sin embargo en
actualidad se utiliza PCR en
saliva S-E ( 97-100%) (99,9%) .

Si se utiliza PCR en sangre debe
acompanarse con estudios
complementarios.

Materno: IgM especifica o
Seroconversion IgG



Embarazada:- lg especifica para CMV - se ha usado como prevencion pero
no tiene eficacia demostrada

RN sintomatico + compromiso SNC con diagnostico antes de mes de vida: :

- Ganciclovir 6 mg/kg ¢/12 hrs EV por 42 dias. !
( se recomienda seguir con terapia supresiva con Valganciclovir 16 mg/kg ¢/12 hrs i
VO hasta los 6 meses de vida.) ;

|

RN sintomatico sin compromiso SNC:
- Uso de ganciclovir depende del estado clinico del RN y grado de compromiso
de resto de parénquimas

RN asintomaticos y/o tratados despues del
mes de vida no esta demostrada su utilidad



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

El hombre es el Unico reservorio natural conocido.
Incidencia estimada de 1:3.000-1: 20.000 RN vivos

Epidemiologia —

Factores de Riesgo

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

* Tipo d¢ nfecciéd natemna. pnmana vs recurrenlte

* Estado serologuco contra VHS materno

e Duracidn de 13 rotura de membranas

I
: -l lntraUtero (5%) | * Integndad de las barreras muco-cutaneas, €. Uso de electrodos en el cuero cabelludo del RN
I Intra Intraparto (85%) | &'\l D ki v B Vg
: 3 Postparto (10%) I * Tipo de VHS: VHS-1 vs VHS-2

1
I
1 1



In utero - hallazgos clinicos dermatoldgicos: cicatrices, rash , aplasia cutis,
hiperpigmentacion o hipopigmentacion; hallazgos oftalmoldgicos:
microftalmia, coriorretinitis, atrofia Optica y hallazgos neuroldgicos:
calcificaciones intracraneales, microcefalia y encefalomalacia

Intraparto o post parto 2 Enfermedad diseminada, con o sin
compromiso del SNC, encefalitis herpética o enfermedad de piel-ojo-boca

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

Enfermedad diseminada Enfermedad del SNC Enfermedad piel-ojo-boca

arto/postpart Periparto/postpartc Periparto/postpartc

NC: sistema nervioso central. CD: coagulopatia intravascular diseminada. Ref: 92



Aislamiento de VHS o cultivo viral -> método definitivo de
diagnostico de la infeccion por VHS neonatal; sin
embargo, la deteccion de ADN de VHS es un método
aceptable de forma rutinaria y hoy en dia es el examen
mas utilizado.
Antes del inicio de la terapia con aciclovir parenteral
empirico en un lactante con sospecha de infeccién por
VHS neonatal, se sugiere obtener las siguientes muestras
para procesar RPC de VHS:

e Hisopado de boca, nasofaringe, conjuntiva y ano.
e Muestra de |la base de vesiculas cutaneas destechadas

e LCR

e Sangre



Aciclovir endovenoso:
- 14 dias en caso de enfermedad de piel, ojo y mucosas.
- 2l dias minimo en caso de ID y enfermedad del SNC.

Aciclovir EV 60 mg/kg/dia (Cada 8 horas)
Todos los ninos con afectacion 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 ID y afectacion SNC :
Aciclovir 300 mg/m?2 /dosis VO tres veces al dia por 6 meses posterior al
tratamiento endovenoso.




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

La deteccidén 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 educacion sobre vacunacion en la poblacién general.

Se recomienda un enfoque integral con prevenciéon, vigilancia
serolégica y tratamiento adecuado segun cada patégeno involucrado.
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