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Toxoplasmosis

Es un protozoo tisular de distribucion cosmopolita,
intracelular obligado, del Phylum Apicomplexa

Epidemiologia

zoonosis mas frecuente en el mundo que alcanza
hasta un 80-90% en algunos paises. Es universal y afecta a todos los animales de
sangre caliente incluyendo al hombre. Infecta a las personas al ingerir carne cruda o
insuficientemente cocida que tenga quistes del parasito o por el consumo de frutas y
hortalizas que estén contaminadas con ooquistes de T. gondii que provienen de las
heces de gatos jovenes infectados.

La toxoplasmosis congénita (TC) es una enfermedad poco frecuente. Sin embargo,
Sus graves consecuencias en algunos nifios hacen que sea motivo de interés y
preocupacion por parte de obstetras y pediatras

Enfermedad congénita. (transmision al hijo)

La transmision del parasito de madre a hijo puede ocurrir inicamente cuando la
infeccion se adquiere por primera vez durante el embarazo y su frecuencia aumenta
gradualmente con el progreso de la gestacion TOXOPLASMOSIS

La infeccibn materna es sub-clinica en la mayoria de los 4
casos; por lo tanto, el diagndstico se basa en pruebas Toxoplasma gondi
Yoo

seroldgicas. Luego de la primo-infeccién ocurrida durante el
embarazo, puede sobrevenir la transmision vertical del parasito
al producto de la concepcion y causar una amplia gama de
secuelas que van desde el aborto espontaneo hasta el nacimiento de un nifio con
diferentes manifestaciones clinicas o asintomatico. La transmision placentaria ocurre
en relacion lineal con el tiempo de gestacion: es baja la frecuencia en el primer
trimestre y aumenta hacia el final del embarazo.

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 Transmisién 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 afectacidn intracraneal, lesiones oculares

Ref. 11.
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El compromiso de quienes presentan la infeccion varia de acuerdo al grado de
lesion: corio-retinitis, ceguera, hidrocefalia, calcificaciones intracerebrales, epilepsia,
retraso mental (RM) o retraso del desarrollo psicomotor (RDSM). El riesgo de
generar lesiones es mayor en las primeras semanas y poco frecuente después de la
semana 26.

Manifestaciones clinicas
Existen cuatro formas:

e Enfermedad neonatal: RN gravemente afectado con expresion clinica de una
enfermedad generalizada, compromiso del sistema nervioso central (SNC) y
con secuelas que no siempre seran modificables con el tratamiento.

e Enfermedad que se manifiesta en los primeros meses de vida: Se incluyen los
nifios nacidos con enfermedad, aquellos con reconocimiento tardio de la
enfermedad independientemente de la gravedad de los sintomas y nifios que
nacieron asintomaticos y los sintomas se manifestaron tardiamente. El
diagndstico del nifio se efectia meses después del nacimiento. Los signos y
sintomas pueden desaparecer con el tratamiento.

e Enfermedad que se manifiesta tarde en la vida: Se diagnostica por la
presencia de una secuela o la reactivacion de una infeccion no diagnosticada
durante la infancia. Se presenta con frecuencia como corio-retinitis y es menos
frecuente con sintomas neurolégicos como convulsiones o hidrocefalia por
estenosis de un acueducto.

e Infeccion asintomética: El 90% de los nifios infectados son clinicamente sanos
y muestran IgG persistentes o crecientes como Unica expresion de su
infeccion. Pueden padecer secuelas o
desarrollar corio-retinitis, sordera, hidrocefalia,
RM o RDSM afios mas tarde, por lo que
requieren tratamiento.

Sintomatologia en el recién nacido

Los signos y sintomas de la TC son muchos y muy variados y no especificos como
se muestra en la tabla 4.

Tabla 4. Manifestaciones clinicas de toxoplasmosis comgemnita

Enfermedad mneurcldagica Enferrmedad generalizada

Corio-retinitis L= 2 Ay ] Esplenomegalia Ora)
Adteracicones &m =l ILOR (5 5% Alteraciones cdel LICR L= Bt
Calcaficaciones encefalicas (SO%a) I—tericia (BO2a)
Convulsiomes (S0%) Arermia 7 T
SrveErmiia (SO%) Fiskbre (T 7y
Hidrocefalia (29%0) Hepatomeagalia {7 F2a)
lcterncia (2 E%0) Linfoadenopatias {EE%a)
Esplenomegalia (Z 1 %) Coeri-retinmitis D= ey ]
Limfoademnopatias (1 7 2a) Feurmonitis =k 1 )
PAicrocefalia (1 =20 Exanterma (250
Cataratas (S Eosinofilia 1 &%)
Eosimofilia [ o] Hidrocefalia/microcefalia (O 2a)

PAIcroftalmia [ 2To)
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Por su frecuencia y sus caracteristicas clinicas, las lesiones corio-retinianas y las
encefalicas son las mas tipicas y también, las més graves y deben buscarse en

forma dirigida.

Diagnostico etioldgico

Su diagnostico esta basada primariamente en el estudio seroldgico. IgM es lo
primero en aparecer, generalmente 1 semana después de la infeccion, siendo los
titulos crecientes hasta 1-3 meses y luego decrecientes a partir de los 9 meses,
llegando a la negativizacion. Un 9-27% de la poblacion puede tener titulos
persistentes de IgM por 2 o0 més afios (Villard). IgG aparece a partir de las 2
semanas de infeccion llegando a un peak a los 3 meses, mantiene un plateau por 6
meses y luego de 1 afio inicia un lento descenso hasta llegar a su nivel mas bajo que
se mantiene de por vida debido a la persistencia de los quistes latentes en el
individuo infectado. La avidez de estos anticuerpos IgG aumenta progresivamente
durante los primeros 4 meses post infeccion (Villard). IgA tiene una cinética de
produccion similar a IgM, con un peak mas tardio y persistencia de los anticuerpos
por 3-4 meses post infeccion (Villard).

Seria lo mejor si se realizar el tamizaje sistematico de IgG anti-toxoplasma en toda
mujer embarazada en el primer trimestre de gestacion. Ante un resultado negativo la
mujer embarazada se considera en riesgo de contraer la infeccién aconsejandose
realizar medidas preventivas primarias. Un resultado positivo puede tener dos

interpretaciones:

e Considerar que la IgG especifica (+) es debida a una infeccion previa al
embarazo y no realizar otros exdmenes o

e Buscar infeccion reciente mediante deteccién de IgM; un resultado de IgM
negativo indica que la infecciéon fue antes del embarazo y, por tanto, sin riesgo

para el feto.

Tabla 5. Diagnéstico indirecto de toxoplasmosis congénita

Diagnostico  Anticuerpo

Seroldgico gG

IgG awidez
Aits = 30%
Bajs = 20%
Indeterminada

entre 20-30%

oM

Dg prenatal
Negatwo: en nesgo

Positivo: protegida

Primo infecaidn. i easte seroconversdn

O Increment

entre cos 2

xtracciones en 3 semanas
Alta sndez. infecaidn antigus

(mas de 3-4 meses)

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

Escaso valor en la gestante, ya que

puede perssstir positiva durante afios

Puede persiste més de un afic

Aita €, baja S

Duracibn e intensidad vanables

o en 3 veces e titulo de IgC

Dg postnatal

Escaso valor Acs maternos pueden
persistir hasta 12 meses

£l tratamiento puede retrassr o

anular la sintesis de Acs

Sin nterés diagnéstico

Presencia confirma diagndstico

Presente en /5% de los infectados
Presencia confirma diagndstico

Presente en 75% de los infectados

Comentario
Western-biot, permite diferenciar los

Acs matemnos de los del RN

Los rangos pueden vanar segun los

critenos de la técnica empleada

a Cu P ke o e rifssnnier Sasd
La > y € vana segun 1035 cifeérentes test

comerciaes

Detaccidn informativa al combinae

con e resto oe igs

Escasa utilidad d SGNOSNCa

Acs anticuerpos. kas: inmunoglobubinas. S: sensibihidad . £ sspecifiodsd Ref 11



Sintesis del documento del Sindrome de TORCH

Taldla 6, Diagndstice directo de toxoplasmosis congénlta

Diagnﬁﬂim Técnica Muestra Detecrian I.')n]neﬁh'n en &l emharazo Dilgnr'rﬂirn en el BN Comentario
Moleoular RPC LA, LCR, sangre. A0 de T LA en = 18 semanas Sangre, LCR y orina Detects pardsros wos y
oring, placenta gondi E99-100% Litil pero sensididad fuertos
tejidas y muestras 5 B0-80% vanable
poulares Valor limitado en sangre Técnica complermeniaria
por corta parasitenmis 2 13 serpengla
Ligdamesnto Lulbvos sirmalar a la HFL Irofozortos mtra  Foco utilizada Poco whizada Especitica, 5 infenor a RFL
celulares y extraceiulales Fesultados en 3 a 30 dias
Inoculacidn 4 ratdn Sirnilar & la BPC Similar a los Frincipalmente en LA Aplicaciones similares Especifiea, 5 prdairna a RPC
cultvos o RFC Detects parasrtos vwios

Fesultados en 4-6 semanas

Histolsgics  Tinciones, IFD) Flacenta, tepdos Trofozodos ¥ Estudio AF de lesiones o Estudio AF de lesionss o
inmunahistogquimica,  fetales fuistes MuEsiras Pvestras
MICrOsangE
electronica

RPC: repccion de pofimerasa en codena. LA liguido amnidtico. LCR: liquido cefalomaquides. AP anatomia paiolégica. Ref. 11

Diagndstico prenatal

Dectectar IgM materna en la mujer embarazada no significa necesariamente
infeccion aguda, ya que puede persistir mas de un afio donde se pueden hacer mas
pruebas como determinacion del test de avidez y deteccion de IgA u obtener una
segunda muestra de IgG, una vez transcurridas tres semanas, con objeto de ver si se
producen diferencias significativas en el titulo de anticuerpos. Los anticuerpos IgG de
alta avidez tardan en aparecer 12 a 16 semanas desde la infeccién y, por tanto, un
resultado de alta avidez en el primer trimestre del embarazo indica que la infeccién
se produjo antes de 16 semanas, por lo que no hay riesgo para el feto. Por el
contrario, una baja avidez (o un resultado indeterminado) puede persistir por meses a
afos después de la infeccion primaria.

Los anticuerpos de clase IgA aparecen poco después de los de clase IgM y persisten
6 a 7 meses desde la primo-infeccién. Sin embargo, se han detectado en algunos
casos durante mas de un afio y su ausencia en un pequefio porcentaje de
infecciones aguda.

Cuando el diagnostico 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 diagnéstico
prenatal de infeccion fetal es necesario cuando los resultados serolégicos en la mujer
embarazada son indicativos de infeccion durante la gestacién o poco antes de ésta o
cuando existe evidencia ecografica de dafio fetal.
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Diagnostico en el RN

La IgM o IgA pueden no ser detectadas hasta en 70% de los nifios infectados en el
primer trimestre de gestacion, por lo que en estos casos se debe hacer el
seguimiento serolégico durante el primer afio de vida. La desaparicion de la IgG en el
primer afio de vida descarta la infeccion

En el momento del parto se puede realizar estudio con RPC de la placenta lo que
traduce la infeccion de la placenta pero no necesariamente del RN, examen que
tiene una especificidad de 97%.

La RPC en sangre, orinay LCR en el RN se puede realizar como complemento
diagndstico al estudio seroldgico cuando no se detecta IgA o IgM especificas.

Tratamiento

El seguimiento de cualquier nifio con TC debe hacerse hasta pasada la pubertad.
Una vez finalizado un afio de tratamiento, se debe realizar una fondoscopia, una

serologia completa y una ecografia cerebral o tomografia computarizada segun la
historia al nacimiento.

Tabla 7. Tratamiento de la toxoplasmosis congénita

Infeccion

Infeccidn congénita sintoméatica

Infeccién congénita sintomatica con
afectacion de LCR o corig-retinitis activa
con alteraciones en la visién

Infeccidn congénita asintomatica

Infeccién dudosa

Tratamiento

pal

5
AF

P+5+AF
Corticoides

B4+ AF

P+S+AF

Dosis

Inicic: 1 mg/kg12 h, durante 48 h posteriormente: 1
magy/kg/dia, hasta los & meses
Dal mas & al 12: 1 mg/kg L-M-V Desis maxima: 25 mg

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

Igual que apartade anterior

1 moykg/dia repartido en dos veces al dia

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

Igual que en &l primer apartadc

Duracién

12 meses

12 mezes
12 meses y 1 semana

gual que en apartado anterior.
Hasta normalizacion del LCR o reduccién de
la inflamacién de la retina

12 meses

Se mantendra hasta descartar la infeccién
{sequimiento de IgG). De confirmarse la
pauta se mantendrd durante 12 meses

Si existen signos de curacion se hace una fondoscopia cada uno a dos afios hasta la
pubertad, momento en que el estudio oftalmolégico se realiza cada seis meses (por
el riesgo de recaida) pero si en ese momento se produce una elevacién significativa
de IgG, lo que no es habitual, o signos de reactivacion de corio-retinitis, se aconseja
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nuevo tratamiento con pirimetamina mas acido folinico mas sulfadiazina durante dos
a tres meses.

Prevencion primaria; en mujer embarazada no inmune

Se deben indicar consejos profilacticos a toda mujer embarazada que presente una
serologia IgG negativa en la primera visita del embarazo:

e Lavado de manos antes de ingerir alimentos.

¢ Ingestion de carnes rojas bien cocidas, no consumir carnes ahumadas o en
salmuera.

e Lavado minucioso de las manos luego de manipular carne cruda o vegetales
frescos.

e Limpieza de las superficies y utensilios de cocina que tuvieron contacto con
carne cruda.

¢ No ingerir vegetales crudos cuando no se pueda asegurar que fueron bien
lavados

e Sirealiza trabajos de jardineria, debe usar guantes y luego lavarse las manos.

e Evitar contacto con excretas de gato. En el caso de poseer mascota felina se
recomienda remover las excretas diariamente, con guantes y lavado posterior
de sus manos, ya que los ooquistes son infectantes a partir de las 36 h de su
eliminacién y sobreviven a temperaturas entre 4°y 37 °C9.



Sifilis

Es una infeccién transplacentaria producida por
Treponema pallidum, desde una madre con sifilis
no tratada o inadecuadamente tratada, al producto
de la gestacion. Esta infeccion puede afectar al
feto en cualquier etapa del embarazo y el riesgo de infeccidn varia segun la etapa
evolutiva de la enfermedad en la gestante. El dafio producido en el feto se relaciona
con su capacidad de montar una respuesta inmune, lo que ocurre especialmente
después de las 16-20 semanas de gestacion

Agente causal

Treponema pallidum es el agente causal, pertenece a la familia Spirochaetaceae,
esta compuesto por ocho a veinte espiras enrolladas, lo que le permite un
movimiento rotatorio. Es una bacteria filiforme que no tifie con los métodos
convencionales (Gram, naranja de acridina, otros). Cuenta con proteinas en su
membrana externa que le facilitan la adherencia, atraviesa las membranas y la piel
intacta.

Cuenta con proteinas en su membrana externa que le facilitan la adherencia,
atraviesa las membranas y la piel intacta.

Epidemiologia

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) estima que anualmente hay 12 millones
de personas infectadas con sifilis en el mundo, de las cuales 2 millones
corresponden a mujeres embarazadas y 270.000 a RN con sifilis congénita.

La principal via de transmision es trans-placentaria, si bien se describen casos que la
han adquirido por contacto directo con secreciones o lesiones activas ricas en T.
pallidum, presentes al momento del paso del RN, por el canal del parto. No se
transmite por leche materna.

La infeccion 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
afios de vida.

Si la mujer gestante recibe un tratamiento adecuado, antes de las 16-20 semanas de
gestaciéon, 100% de los RN nacen sanos. Si el tratamiento fue posterior a ello se han
observado secuelas en 1 a 3%
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Sifilis y embarazo

El tamizaje durante el embarazo debe realizarse siempre con técnicas no
treponémicas cuantitativas; entre las recomendadas estan el RPR y el VDRL. Es
recomendable utilizar la misma técnica durante toda la gestacion.

La confirmacion del diagnoéstico de la primo-infeccion en la mujer embarazada se
realiza con pruebas serolégicas treponémicas (MHA TP-microhemaglutinacion de T.
pallidum y FTA Abs-fluorescent T. pallidum antibodies). Estas pruebas no son utiles
para realizar seguimiento, dado que, en la gran mayoria de los casos, permanecen
reactivas durante toda la vida, con posterioridad a la infeccién

Entre los antecedentes epidemioldgicos 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

Cuadro clinico

Se describen dos formas de presentacion de la sifilis congénita, la forma precoz, que
se manifiesta en los dos primeros afos de vida y la forma tardia que se presenta
después de esa edad. Las manifestaciones clinicas de la sifilis congénita precoz, va
desde la forma multisistémica, oligosintomatica a la asintomética, siendo esta Ultima
la forma mas frecuente

Forma multisistémica

Generalmente corresponde a un RN gravemente enfermo, de aspecto séptico, con
RCIU, hepato-esplenomegalia, anemia, trombocitopenia, compromiso del SNC,
hepatitis, pancreatitis, neumonia alba, glomerulonefritis, osteocondritis, corio-retinitis
en “sal y pimienta”, uveitis, lesiones en la piel y puede cursar con un shock séptico.
Diez por ciento de los RN que presentan neumonia alba quedan con dafio pulmonar
cronico, especialmente prematuros y RN que requieren ventilacion mecanica
invasora.

Forma oligosintomaética

Se presenta generalmente en los primeros seis meses de vida y las manifestaciones
clinicas mas frecuentes son las lesiones de piel, mucosas y las alteraciones 0seas.
También pueden presentar, poliadenopatias, sindrome nefrético, hepatitis y
hemoglobinuria paroxistica nocturna, entre otras manifestaciones. Las lesiones
cutdneas y mucosas se manifiestan con mayor frecuencia desde la segunda a la
décima semana de vida, y pueden ser: exantema maculo-papular simétrico, lesiones
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descamativas y lesiones ampollares palmo-plantares que corresponden al pénfigo
sifilitico. Las manifestaciones de mucosas se presentan con mayor frecuencia entre
los 7-10 dias de vida y pueden corresponder a: rinitis mucosas, mucopurulenta o
sanguinolenta, parches mucosos o placas blanquecinas en la lengua y faringe e
incluso laringeas; estas lesiones son ricas en espiroquetas y, por tanto, infectantes

Forma asintomatica

Es la més frecuente. Los RN no presentan sintomas ni signos clinicos al nacer, la
serologia no treponémica es reactiva en similar o menor dilucion a la observada en la
madre, e incluso puede ser no reactiva, si la infeccion materna ocurrié muy cercana
al parto; por lo tanto, en esta situacion el diagndstico de sospecha se debe
establecer con los antecedentes epidemiologicos y seroldgicos de la madre. El 60%
de los RN infectados nace asintomatico y, de no ser tratados, desarrollara la
enfermedad en las siguientes tres a ocho semanas de vida y, de no ser tratados,
desarrollara la enfermedad en las siguientes tres a ocho semanas de vida

Neurolues

En la era pre-tratamiento con penicilina, 15% de los RN con sifilis congénita
desarrollaban formas meningo-vasculares, con manifestaciones como: meningitis,
compromiso de pares craneales, hidrocefalia, infarto cerebral y diabetes insipida. Si
bien, las alteraciones en el citoquimico del LCR son infrecuentes, en el RN la
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presencia de mas de 25 leucocitos por ml17 y/o proteinas sobre 150 mg/dL (> a 170
mg/dL en prematuros) son sugerentes de una neurosifilis. Cabe sefalar que 40 a
50% de los RN con sifilis sintomatica presentan neurosifilis. El VDRL reactivo en
LCR se considera muy especifico de neurosifilis aunque cabe la posibilidad de
difusién de Ac maternos tipo IgG al suero y LCR del RN.

La sifilis congénita en su forma tardia, es muy poco frecuente y se presenta en los
casos de sifilis no tratada. Generalmente se manifiesta en la pubertad y el cuadro
clinico es similar a las manifestaciones de la sifilis terciaria del adulto: queratitis
intersticial, granulomas necrosantes (gomas), neurosifilis, y la forma cardiovascular

Diagnostico

Sifilis congénita confirmada

e Caso en el que se confirma la presencia de T. pallidum en secreciones 0
tejidos.

e 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
(o 4 veces los titulos) por sobre la materna, al momento del parto.

e Caso sintomatico o asintomatico con VDRL reactivo en LCR del RN

e Caso sintomatico o asintomatico que después del afio de vida presenta
pruebas seroldgicas treponémicas reactivas.

Sifilis congénita probable

Caso en el que se plantea la sospecha clinica de sifilis congénita en base a la
evaluacion de los antecedentes epidemioldgicos, seroldgicos del binomio madre e
hijo y del tratamiento de la madre, y que no cumple con los criterios mencionados
previamente, por lo cual no se puede descartar ni confirmar la infeccion.

Tratamiento

El tratamiento de eleccion para la sifilis congénita y la neurosifilis es penicilina G
sodica. Actualmente se recomiendalO dias de tratamiento con penicilina G sédica en
los caso de sifilis congénita con y sin neurosifilis.

La penicilina procaina, de administracion intramuscular no alcanza concentraciones
adecuadas en el SNC, que aseguren la erradicacion de T. pallidum. No hay evidencia
gue avale el uso de otros b-lactdmicos ni tampoco de otros antimicrobianos para el
tratamiento de la sifilis congénita
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La enfermedad de Chagas es una zoonosis
parasitaria causada por Trypanozoma cruzi, cuyo r 4
vector es Triatoma infestans (“vinchuca”) y es endémica en 21 paises de
Latinoamérica

!

™ <)
: A S s 8
Enfermedad de Chagas (Tripanosomiasis ' had
americana) . \* )
.‘.b B [

Epidemiologia

En zonas no endémicas, la transmision congénita o trans-placentaria es el principal
modo de transmision de T. cruzi34. La tasa de transmision congénita reportada en
Latinoamérica varia de 0,7-18,2%, con un promedio de 5% en areas endémicas.

La enfermedad de Chagas congénita puede presentarse en las fases aguda y
cronica de la infeccion materna, puede repetirse en cada embarazo y transmitirse
desde una generacion a otra (vertical) pero, generalmente se da en el contexto de
una madre seropositiva que se encuentra en la fase crénica indeterminada o
asintomética de la enfermedad.

Infeccién vertical

La infeccion cronica materna no tiene efecto en el destino del embarazo o del RN si
no existe transmisién al feto. Cuando el feto resulta infectado hay un aumento del
riesgo de parto prematuro, bajo peso de nacimiento y rotura prematura de
membranas, producto de la inflamacion placentaria

Los factores de riesgo para la transmisién congénita son:

e Madres que viven o han migrado de zonas endémicas.

e Madres que viven 0 han migrados de areas con altas tasas de transmision.
¢ Antecedente de hermanos con infeccion congénita.

e Madre con parasitemias detectables (RPC en sangre positiva).

¢ Madres con disminucion de la respuesta inmune mediada por células T.

e Co-infeccion materna con VIH o malaria

Cuadro clinico

La mayoria de los RN son asintomaticos (40100%). Los signos y sintomas clinicos
son inespecificos y comunes a otras infecciones congénitas encontrandose
frecuentemente prematurez, bajo peso de nacimiento y RCIU. Puede haber distress
respiratorio. Se considera sospechoso de enfermedad de Chagas congénita aquel
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RN hijo de madre infectada que presenta convulsiones, hepato-esplenomegalia,
cardiomegalia, distress respiratorio, hidrops fetal, prematurez, o que es asintomatico
pero con antecedentes maternos de la enfermedad. La mortalidad de la infeccion
congénita es de 5% y esta dada principalmente por miocarditis y meningo-encefalitis
lo que se asocia a altas parasitemias en el RN

Diagnadstico

El diagnostico de infeccidn en la madre se realiza por serologia mediante IF y/o
ELISA y se recomienda en toda mujer embarazada: residente en zonas endémicas,
residente en zonas no endémicas y que han recibido transfusiones de sangre en
zonas endémicas, residentes en zonas no endémicas y que han nacido o vivido en
zonas endémicas o cuya madre haya nacido en zonas endémicas.

La infeccion congénita se considera frente a:

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

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

e 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

Tratamiento

Debe ser inmediato con benznidazol o nifurtimox. La dosis recomendada de
benznidazol en nifios y adultos es de 5-7 mg/kg/dia 'y en RN y hasta 1 afio de edad
pueden usarse dosis de 10 mg/kg/dia. La dosis recomendada de nifurtimox en RN y
nifios es de 10-15 mg/kg/dia. La duracién del tratamiento recomendada es de 60 dias
y no menos de 30 dias. El tratamiento generalmente es exitoso y sin las reacciones
adversas de los adultos si se realiza en el primer afio de vidallegando hasta 100% de
efectividad. La curacion se demuestra por la negativizacion de la serologia y la RPC.
Murcia y cols., demostraron la negativizacion de la RPC al mismo tiempo que la
serologia, lo que probablemente traduce la efectividad del tratamiento en eliminar el
pardsito.

Aunque el tratamiento de las madres cronicamente infectadas no garantiza su cura,
la posibilidad de infeccion congénita si disminuye tratando a las mujeres
seropositivas en edad fértil previamente al embarazo. Para ellas no existen medidas
especificas o directas que prevengan la infeccion congénita, dado que no se
recomienda el tratamiento antiparasitario durante el embarazo por su efecto
teratogénico.
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Rubéola

Enfermedad exantematica clasica de la
infancia e inmunoprevenible, que tiene
como unico reservorio al ser humano. Este
virus ARN (una hebra de polaridad positiva)
pertenece a la familia Togaviridae, al género Rubivirus y es el Unico exponente de
este género con solo un serotipo, pudiendo diferenciarse diversos genotipos. Posee
tres polipéptidos estructurales: las glicoproteinas E1, E2 y proteina de la capside C,
ademas de otras proteinas no estructurales que participan en la replicacién y
transcripcion. Se transmite por via respiratoria a través de gotitas, contacto y por via
trans-placentaria

Epidemiologia

La gravedad del cuadro esta estrechamente relacionada con las semanas de
gestacion. 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 13y 20
semanas a 16% y con 20 0 mas semanas de gestacion su incidencia es
indeterminada.

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

Caso sospachoso

Todo lactante menor de 1 afic en que un profesional de l1a salud sospeche SRC. En particular cuande presente enfermedad cardiaca yo sospecha de sordera yo uno o mas
de los siguientes signos oculares: cataratas, disminucion de la visién, nistagmes, estrabisma, microftalmos, glaucoma; o cuando la madre tenga historia de sospecha o
confirmacion de rubéola durante el embarazo, aln con RN sin signos de este sindrome

Caso confirmado

Lactante con diagnastico de dos complicaciones especificadas en A o una de seccidn A y una de seccién B:

A cataratas, glaucoms congénite, cardiopatia congénita, hipoacusia, retinopatia pigmentaria

B: Pdrpura, esplenomegalia, microcefalia, retardo mental, meningoencefalitis, radicluscencia ésea, ictericia que inicia en las primeras 24 h de vida

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

Infeccion congénita por rubéola
Lactante con anticuerpos Ighd (+) a rubgola gue no tiene dinica confirmada del sindrome

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

Sindrome de rubéola congénita

La infeccidn cronica, por ausencia de respuesta inflamatoria y la inhibicién de la
multiplicacion celular en el feto en desarrollo -se cree que retarda la division celular-
induce apoptosis y produce necrosis tisular, lo que puede llevar a aborto espontaneo,
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mortinato y SRC. Los defectos mas frecuentes en este sindrome son las anomalias
cardiacas (71% de los casos) y de ellas, 72% corresponden a ductus arterioso
persistente agregdndose defectos del tabique interauricular o interventricular o
estenosis de la arteria pulmonar.

La rubéola congénita es una enfermedad progresiva por persistencia de la infeccion
viral y deficiencias en respuesta inmune, que puede progresar hasta los dos afios de
vida. Cincuenta a 70% de los nifios con infeccidon congénita por rubéola pueden
aparecer como aparentemente normales en el momento del nacimiento

Tabla 11. Hallazgos patclagicos en el sindrome de rubéola congénita

Localizacién anatémica o sistema
Placenia

Sistema nenviose central

Cjos

Oidos

Cardiovascular

Pulmaoniar
Higado

Piel

Hueso

Musculo
Dientas

Hematoldgico

Inmunalégico

Hallazgos macro o microscopicoes
Infiltrado perivascular moncnuclesr en las deciduas. Edema, fibrosis y necrosis de vellosidades

Meningitis cronica con infiltrades de mononucleares, linfocitos y células plasméaticas en leptomeninges. Degeneracion vascular,
esiones isquémicas y retardo en la mielinizacian cerebral

Cataratas, licusfaccidn cortical, necrosis del cuerps ciliar, irido-ciclitis, atrofia del iris y defectos en pigmentacién. Alteracionss en
pigmentacién retina. Argquec posterior del nervic éptico

Hemorragia en céclea fetal con resultade de necrosis epitelial. Infiltrade inflamatorio en la estria vascularis. Adhesidn entre 13
membrana de Reissner y la membrana tectorial, strofia del drgano de Corti, colapso y degeneracién del sacculus

Frecuentes defectos cardiacos: ductus arteriosc persistents, estenosis arteria pulmonar, defecto septales atriales y/fc ventriculares.
Miocarditis, pérdida de la estriacién en células musculares, necrosis de la intima de arterias mayores

Meumonia crénica intersticial con infiltrade mononudear, linfocitos y células plasméaticas
Hialinizacién e hinchazén de hepatecitos, hematopeyesis, presencia de células gigantes multinucleadas

Lesiones purpricas, dreas focales de eritropoyesis en dermis. Exantema reticulade crénice, signos de inflamacion aguda y crénica,
presencia de histiocitos en el dermis, edema

Adelgazamiento del trabeculado metafisial y descense en el nimero de ostecblastos y ostecclastes. Prademinic de células plasmé-
ticas en las metéafisis y epifisis cartilagincsas v alrededor de los vases. Adelgazamiente del cartilage

Anormalidades focales, pequefias fibras con manchas oscuras, grupos musculares con menor tejide conective
Mecrosis del esmalte

Trombocitopenia transitonia con descenso de megacarioditos en la médula Ssea, aumento de adhesividad plaguetaria. Histiocitosis
en linfonodos

Filorcsis esplénica, pérdida arquitectura normal de linfenedas con ausencia de centra germinal. Disgamaglcbulinemia, usualments
con descense de IgG e Ig Ay aumento de Igh

Diagndéstico

Mujer embarazada

Ademas de evaluar el contacto epidemioldgico y aspectos clinicos (generalmente
inespecificos), se le debe efectuar serologia: IgG e IgM especificas. Esta ultima es
positiva después de tres dias de iniciado el exantema y perdura por ocho semanas;
la IgG aparece desde la segunda semana. Si ambas pruebas resultan negativas, se
sugiere una segunda muestra para el mismo analisis serologico a tres semanas del
contagio. De iniciarse el estudio pasadas dos semanas de aparecido el exantema, se
sugiere realizar un similar estudio serolégico y complementado con test de avidez

para IgG.



Sintesis del documento del Sindrome de TORCH

Recién nacido

El diagndstico se realiza por la determinacion de IgM especifica en sangre o por la
demostracion de 1gG sérica persistente entre los seis y 12 meses de vida.
Adicionalmente, para confirmar la infeccion, puede realizarse RPC en ANF, orina,
LCR y sangre hasta el afio de vida44. Segun establece la nhormativa nacional, para el
estudio en RN se debe enviar al ISP una muestra de suero. En caso de resultar
positiva para IgM rubéola, se solicitara una muestra de suero en la madre (posterior
al parto) para estudio de IgG. Solo en el caso de resultar positiva la muestra
serologica del RN, se le solicitard una muestra respiratoria (ANF) para aislamiento
viral

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 durante la infancia y durante las campafias periodicas de
vacunacion realizadas para tal efecto.

Infeccion por citomegalovirus

Citomegalovirus (CMV), es un virus ADN, d s
ubicuo, de la familia Herpesviridae y especifico &
del ser humano45. Es el principal agente
causal de infeccién congénita y la primera
causa de hipoacusia neuro-sensorial (HNS) no
genética y de retardo mental (RM) adquirido en la infancia

Diagnostico

Mujer embarazada

No existe hasta ahora consenso en realizar tamizaje universal para la deteccion de
CMV en el embarazo, debido a la falta de una terapia que haya demostrado
efectivamente la prevencion de la infeccion congénita; en muchos paises europeos
en casos de infeccidon demostrada se ofrece el aborto terapéutic

Feto

Debido a que el feto comienza a excretar orina al liquido amniotico a partir de las
semanas 19-20, considerando ademas que deben haber transcurrido al menos siete
semanas desde la fecha probable de infeccion materna, se puede y recomienda
realizar una amniocentesis a partir de la semana 21 de gestacion para obtener una
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mejor sensibilidad. El cultivo viral del liquido amniético presenta muchos falsos
negativos y no esta disponible habitualmente por lo que la RPC del liquido amniotico
seria el mejor método diagndstico por su buena sensibilidad (90-98%) y especificidad
(92-98%)

Recién nacido

La sospecha clinica se establece en base a los antecedentes prenatales, lo cual
muchas veces no ocurre en nuestro medio enfrentandonos por ende, al diagnostico
en un paciente RN. Los RN infectados pueden presentar al nacer diversa
sintomatologia aguda y no aguda como: trombocitopenia, hepatitis, hepato-
esplenomegalia, hipoacusia neuro-sensorial, corio-retinitis, microcefalia,
calcificaciones cerebrales, etc

Tratamiento

Debido a que las complicaciones auditivas y neurolédgicas asociadas a CMV
contindan desarrollandose a lo largo de los primeros dos afios de vida en pacientes
infectados in utero, la supresion de la replicacién de CMV puede prevenir o mejorar
algunas de estas secuelas
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