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Introduccion

Existen numerosas infecciones bacterianas, virales y parasitarias que pueden transmitirse
desde la madre al feto o recién nacido (RN) y que representan un riesgo para él. La
infeccion puede ser adquirida en diferentes periodos durante la vida intrauterina y neonatal:

in utero, al momento del parto o en periodo post natal

El resultado final de este proceso infeccioso se puede traducir en reabsorcion del embrion,
aborto, mortinato, malformaciones congénitas, RN prematuros, retardo del crecimiento
intrauterino (RCIU), enfermedad aguda in utero en el RN o post parto, infeccion
asintomatica pero persistente en el periodo neonatal con secuelas neuroldgicas cronicas o

un nifo sano sin secuelas

Las infecciones fetales virales pueden sospecharse si la madre se ve expuesta o experimenta
una infeccion por un virus conocido que se puede transmitir en forma vertical o frente a

anomalias detectadas en los controles ecograficos de rutina

Frente a la sospecha de una infeccion congénita debe evaluarse a la madre en busqueda de
antecedentes que apoyen esta posibilidad. Sin embargo, la ausencia de historia de infeccion
no descarta la posibilidad de infeccion en el RN, dado que la mayoria de ellas son

asintomaticas.
Toxoplasmosis

Toxoplasma gondii es un protozoo tisular de distribucion o)

cosmopolita, intracelular obligado, del Phylum Apicomplexa.

La toxoplasmosis es la zoonosis mas frecuente en el mundo, (R an
T Denitive host ,\\ /:

con prevalencia de infeccion que alcanza hasta 80-90% en

Unspondares
osyst (I feces)

algunos paises. Es universal y afecta a todos los animales de

sangre caliente incluyendo al hombre.

El hombre se infecta al ingerir carne cruda o insuficientemente o
cocida que tenga quistes del parasito o por el consumo de
frutas y hortalizas que estén contaminadas con ooquistes de T. LIFH CYCE OF TOXOPLASMOSIS

gondii que provienen de las heces de gatos jovenes infectados.



La transmision del paréasito de la madre al hijo puede ocurrir Unicamente cuando la
infeccion se adquiere por primera vez durante el embarazo y su frecuencia aumenta

gradualmente con el progreso de la gestacion.

La enfermedad en el hijo se manifiesta en la vida intrauterina o despues del nacimiento. 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
Existen cuatro formas de presentacion:

1. Enfermedad neonatal

2. Enfermedad que se manifiesta en los primeros meses de vida
3. Enfermedad que se manifiesta tarde en la vida
4

Infeccion asintomatica

Los signos y sintomas de la TC son muchos y muy variados, pero no especificos. También
hay que considerar que la TC mantiene una expresion clinica semejante con otras
infecciones congénitas, especialmente con la infeccion causada por CMV. Por su
frecuencia y sus caracteristicas clinicas, las lesiones corioretinianas y las encefalicas son las

mas tipicas y también, las méas graves y deben buscarse en forma dirigida

El diagnostico de la infeccion por T. gondii estd 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 negativizacién. Un 9-27% de la poblacién puede tener titulos persistentes de

IgM por 2 0 mas afos

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 afo 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

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).



Lo ideal seria realizar el tamizaje sistematico de IgG anti-toxoplasma en toda mujer

embarazada en el primer trimestre de gestacion.

La deteccion de IgM materna en la mujer embarazada no significa necesariamente
infeccion aguda, ya que puede persistir mas de un afio. Ante esta situacion se puede realizar
examenes adicionales 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

La demostracion de seroconversion entre dos muestras, separadas por dos a cuatro semanas

y obtenidas durante el embarazo, confirma una infeccion aguda durante la gestacion.

Los anticuerpos 1gG de alta avidez tardan en aparecer 12 a 16 semanas desde la infeccién vy,
por tanto, un resultado de alta avidez en el primer trimestre del embarazo indica que la

infeccion se produjo antes de 16 semanas, por lo que no hay riesgo para el feto

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 diagndstico de infeccidn fetal se basa en la deteccién del parasito y/o en la respuesta
inmune especifica en el feto. La deteccion del parasito por reaccion de polimerasa en
cadena (RPC) en muestras de liquido amnidtico por amniocentesis es mas rapida, sensible y
segura que los métodos tradicionales (serologia, cultivo e inoculacién en ratén) siendo el
método de eleccion. La RPC en liquido amnidtico obtenido por amniocentesis a partir de la
semana 18 de gestacion, tiene una buena sensibilidad y una especificidad de 100%, con un
valor predictor positivo de 100%; sin embargo, un resultado negativo no descarta

totalmente la infeccién.

En el RN la deteccion de IgM y/o IgA en sangre se considera diagndstico de infeccion fetal.
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 seroldgico
durante el primer afio de vida. La desaparicion de la IgG en el primer afio de vida descarta

la infeccion.



La RPC en sangre, orina'y LCR en el RN se puede realizar como complemento diagnéstico
al estudio seroldgico cuando no se detecta IgA o IgM especificas. Esto Gltimo tiene una
buena especificidad pero baja sensibilidad, por lo que un resultado positivo confirma la

infeccidn pero un resultado negativo no la descarta y requiere de seguimiento serolégico

Tratamiento Todos los pacientes con TC, independientemente de su condicion clinica al

nacimiento, deben recibir 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 segdn la historia al nacimiento.

Si existen signos de curacién se hace una fondoscopia cada uno a dos afios hasta la
pubertad, momento en que el estudio oftalmoldgico se realiza cada seis meses (por el riesgo
de recaida), a pesar de haberse efectuado un tratamiento correcto. Si en ese momento se
produce una elevacidn significativa de IgG, lo que no es habitual, o signos de reactivacion
de corioretinitis, se aconseja nuevo tratamiento con pirimetamina mas acido folinico mas

sulfadiazina durante dos a tres meses
Sifilis

La sifilis congénita corresponde a la infeccion 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 infeccion

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. Sl

La infeccion produce un compromiso ¥

multisistémico y es asi como las .




manifestaciones clinicas en el RN infectado son variadas y pueden estar presentes al nacer
o desarrollarse en los primeros dos afios de vida. Por lo tanto, el diagndstico de esta
patologia es complejo y se basa en el analisis de los antecedentes epidemiolégicos,

seroldgicos y la clinica del binomio madre-hijo.

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. Es muy labil a las condiciones ambientales, no se trasmite por
la contaminacidn de objetos, solo por contacto directo y su reservorio es exclusivamente

humano.

Es muy sensible a penicilina, con una concentracion inhibitoria minima (CIM) de 0,018

pg/ml y se multiplica cada 30 a 33 h.

La Organizacion 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. El riesgo de transmision al producto de la gestacion varia segun la etapa de la
enfermedad en la mujer embarazada; es de 75-95% en sifilis con menos de un afio de
evolucion (sifilis primaria, secundaria y latente precoz) y de 35-10% en sifilis con mas de
un afo de evolucion (sifilis latente tardia y sifilis terciaria); la situacién de mayor riesgo

para el feto se produce cuando la mujer embarazada cursa una sifilis secundaria.

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
gestacion, 100% de los RN nacen sanos. Si el tratamiento fue posterior a ello se han

observado secuelas en 1 a 3%.

La deteccion de la sifilis a través del tamizaje con serologia no treponémica en la mujer
embarazada ha demostrado ser una buena estrategia, tanto en prevencion de la sifilis
congénita, como disminuyendo la incidencia de parto prematuro y de muerte fetal y

perinatal, por esta causa.

Se ha observado que entre 65 y 85% de las madres de RN con sifilis congénita probables y
confirmadas, adquieren la infeccion en el tercer trimestre del embarazo, detectada por
seroconversion durante este periodo o en el parto, o bien, por aumento en la dilucion al
compararla con las anteriores. Por lo anterior, la situacion seroldgica de la madre siempre
debe ser conocida antes de darla de alta desde la maternidad porque esto define en gran

medida la conducta a seguir con el RN.

Se considera tratamiento adecuado de la mujer embarazada, el haber recibido dos dosis de
penicilina benzatina de 2.400.000 Ul c/u, con un intervalo de una semana, un mes antes del
parto, y al parto contar con seguimiento serologico de pruebas no treponémicas que
evidencien una disminucion de la dilucion, en comparacién a la dilucién al momento del

diagnostico.

Ceftriaxona se encuentra entre las opciones de tratamiento de la sifilis en la poblacion
general y en la mujer embarazada pero no hay estudios que avalen su eficacia en prevenir la
sifilis congénita. En cuanto a los macrolidos/azalidas como eritromicina y azitromicina, la
transferencia placentaria de estos farmacos es baja y las concentraciones alcanzadas en el

suero fetal también lo son.

Se describen dos formas de presentacion de la sifilis congénita, la forma precoz, que se
manifiesta en los dos primeros afios 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 asintomatica, siendo esta Gltima la forma mas

frecuente.



La forma asintomatica es la mas 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 diagnostico de sospecha se debe
establecer con los antecedentes epidemioldgicos y seroldgicos de la madre. EI 60% de los
RN infectados nace asintomatico y, de no ser tratados, desarrollara la enfermedad en las

siguientes tres a ocho semanas de vida.

La sifilis congenita 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.

En algunos casos, se pueden evidenciar las secuelas o estigmas, como son: los dientes de
Hutchinson, molares “de mora”, perforacion del paladar duro, nariz “en silla de montar”,
tibias “en sable”, opacidades corneales, atrofia Optica, sordera por compromiso del VIII par

craneal e hidrartrosis
Diagnadstico
Sifilis congénita confirmada

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

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

e Caso sintomatico o asintomatico que después del afio de vida presenta pruebas

serologicas treponeémicas reactivas.
Sifilis congénita probable

Caso en el que se plantea la sospecha clinica de sifilis congénita en base a la evaluacion de

los antecedentes epidemiologicos, serologicos 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.

Para establecer la sospecha diagnostica de sifilis congénita siempre hay que evaluar:

e Los antecedentes epidemioldgicos, seroldgicos y de tratamiento de la sifilis en la
mujer embarazada.

e Lasituacion clinicay la serologia en el RN.

En el caso de la mujer gestante, con curva serolédgica no treponémica reactiva a diluciones
estables 0 menores a las diluciones previas al parto, lo prioritario es establecer si recibio
tratamiento adecuado. Si no recibio tratamiento adecuado estariamos frente a una sifilis
congeénita probable, independiente de la situacion seroldgica o clinica del RN, y se debe

tratar, estudiar y realizar seguimiento.

Si al momento del parto, la curva seroldgica de las pruebas no treponémicas (VDRL o
RPR) en la mujer gestante, se aprecia estable o reactiva a diluciones mas bajas que las
previas y con el antecedentes verificable de un tratamiento adecuado durante el embarazo,

es necesario evaluar cuidadosamente la serologia del RN y sus condiciones clinicas.

Todo RN hijo de madre con serologia no treponémica reactiva al parto debe realizarse
serologia no treponémica en sangre periférica (nunca del cordon umbilical). Un VDRL o
RPR reactivo en el RN, por sobre dos diluciones (6 4 titulos) a la observada en la madre,

confirma el diagndstico, pero la ausencia de este criterio no descarta la infeccion.

El VDRL reactivo en LCR es muy sugerente de neurosifilis en presencia o ausencia de
manifestaciones clinicas en el RN, examen que tiene una sensibilidad y especificidad de 90

y 53%, respectivamente.

La forma clinica multisistémica, si bien es poco frecuente, habitualmente se asocia a

diluciones de VDRL o RPR en suero o0 sangre mas elevadas.

El tratamiento de eleccidn para la sifilis congénita y la neurosifilis es penicilina G sodica.
Actualmente se recomiendal0 dias de tratamiento con penicilina G sodica en los caso de

sifilis congenita 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 que avale el uso de otros b-lactamicos ni tampoco de otros

antimicrobianos para el tratamiento de la sifilis congénita

La determinacion de pruebas treponémicas después del afio de vida, permite confirmar

algunos casos, pero no estan recomendadas para realizar el seguimiento seroldgico.

El diagnostico y seguimiento seroldgico debe realizarse siempre con la misma técnica no
treponémica, dado que las diluciones obtenidas por las diferentes técnicas no son
comparables entre ellas.

Se diferencian tres situaciones especificas:
RN hijos de madres con sifilis adecuadamente tratadas
RN con sifilis congénita probable y sifilis confirmada

RN con neurosifilis

Enfermedad de Chagas (Tripanosomiasis americana)

La enfermedad de Chagas es una
zoonosis parasitaria causada por
Trypanozoma cruzi, cuyo vector es
Triatoma infestans (“vinchuca”) y es
endémica en 21 paises de

Latinoamérica

El parésito se transmite a través de:

deposiciones de un triatoma
infectado (vectorial), transfusiones de sangre o de 6rganos sélidos (transfusional), trans-

placentaria o ingestion oral de alimentos o liquidos contaminados (alimentaria)

En zonas no endémicas, la transmisidn congénita o trans-placentaria es el principal modo

de transmisién de T. cruzi



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 cronica indeterminada o asintomatica de la enfermedad

La infeccidn cronica materna no tiene efecto en el destino del embarazo o del RN si no
existe transmision 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

Durante el primer trimestre del embarazo la transmision es probablemente inhabitual y
ocurre con mayor frecuencia durante el segundo o tercer trimestre del embarazo, cuando el
flujo sanguineo placentario se hace continuo y difuso, facilitando el intercambio sanguineo

feto-placentario
Los factores de riesgo para la transmision congénita son:

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 infeccidn congénita.

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

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

e Co-infeccién materna con vih o malaria
La mayoria de los RN son asintomaticos (40- 100%)

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 por neumonitis parasitaria y son frecuentes la ictericia, hepatomegalia y

esplenomegalia

Se considera sospechoso de enfermedad de Chagas congénita aquel 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



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

El diagndstico en el RN se hace por la demostracion de la parasitemia mediante métodos
directos (parasitemia en sangre) y moleculares (RPC en sangre); lactantes bajo 9 meses de

vida requieren dos RPC (+) para la confirmacion diagnostica

Si bien una RPC positiva durante los primeros 12 meses de vida es diagndstica de
infeccion, es esencial el seguimiento seroldgico cuando la RPC es negativa, dado que no

necesariamente traduce la ausencia del parasito

Una vez hecho el diagndstico, el inicio del tratamiento debe ser inmediato con benznidazol
o nifurtimox; en Chile sélo existe disponibilidad de nifurtimox. Si bien no existen estudios

randomizados, la experiencia clinica indica que ambos farmacos son igualmente efectivos

La dosis recomendada de benznidazol en nifios y adultos es de 5-7 mg/kg/diay 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 duracion 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 vida, llegando hasta 100% de efectividad

Para aquellas mujeres embarazadas e infectadas por T. cruzi 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
Rubéola

Enfermedad exantematica clésica 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 nico exponente de este género con sélo 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 replicacion y transcripcion. Se transmite por via

respiratoria a través de gotitas, contacto y por via trans-placentaria

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 13 y 20 semanas a 16% y con 20 o

mas semanas de gestacion su incidencia es indeterminada

La infeccion cronica, por ausencia de respuesta inflamatoria y la inhibicion 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, 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, agregandose 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
Diagnostico

En mujer embarazada ademas de evaluar el contacto epidemiolégico y aspectos clinicos
(generalmente inespecificos), se le debe efectuar serologia: 1gG e IgM especificas. Esta
Gltima 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 seroldgico a tres semanas del contagio. De
iniciarse el estudio pasadas dos semanas de aparecido el exantema, se sugiere realizar un

similar estudio serologico y complementado con test de avidez para 1gG4

En recién nacido el diagndstico se realiza por la determinacion de IgM especifica en sangre
o0 por la demostracion de 1gG sérica persistente entre los seis y 12 meses de vida.
Adicionalmente, para confirmar la infeccién, puede realizarse RPC en ANF, orina, LCR y

sangre hasta el afio de vida



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 campafas periddicas de vacunacion realizadas

para tal efecto

Infeccion por citomegalovirus

Citomegalovirus (CMV), es un virus ADN, Q. o"é < A
ubicuo, de la familia Herpesviridae y especifico Q« g . @% PO
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retardo mental (RM) adquirido en la infancia. Pese
a lo anterior, la HNS congénita sin otras anomalias 4 oy

clinicas, rara vez se diagnostica como relacionada con el CMV en la primera infancia

La incidencia de la transmision congénita por CMV esta muy determinada por la
seroprevalencia de CMV en mujeres en edad fértil. Estudios prospectivos de mujeres
embarazadas indican que la tasa de adquisicion de CMV es de 2% anual en el nivel

socioecondmico (NSE) medio-alto y 6% en los NSE mas bajos

Los estudios han demostrado que existe transmision de la infeccion materna al feto, tanto
en la primo-infeccion (30-40%), como en la re-infeccion o reactivacion (1- 2%), poniendo
en evidencia que la inmunidad materna pre-existente no previene la transmision intrauterina

o el desarrollo de la enfermedad

La incidencia de la infeccion congénita por CMV es alta, tanto en poblaciones con baja
como con alta seroprevalencia poblacional. Sin embargo, los déficits neuroldgicos y el
resultado de la enfermedad fetal mas grave son mas comunes después de la infeccion

primaria materna, lo que ocurre habitualmente en poblaciones con menor seroprevalencia
Diagndstico

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 infeccion demostrada se ofrece el aborto terapéutico

Distinguir entre la infeccion primaria y la re-infeccion o reactivacion es dificil debido a que
la IgM es detectable en menos de 30% de las mujeres con una infeccion primaria y puede

persistir incluso hasta 12 meses después de la primo infeccion

La deteccién de IgG puede traducir exposicion previa al embarazo o puede aumentar
producto de una re-infeccidn con una nueva cepa de CMV o reactivacion del virus latente

durante el embarazo.

Feto Debido a que el feto comienza a excretar orina al liquido amni6tico 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 mejor sensibilidad. El
cultivo viral del liquido amnidtico presenta muchos falsos negativos y no esta disponible
habitualmente por lo que la RPC del liquido amniético seria el mejor método diagndstico
por su buena sensibilidad (90-98%) y especificidad (92-98%). Al igual que acompafiarse de
seguimiento ecografico seriado y estricto en bldsqueda de hallazgos sospechosos de la
afectacion fetal.

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 diagndstico 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

El diagnostico se realiza con la deteccion de CMV en cultivos acelerados (shell vial) de
muestras de orina y saliva ya que éstas presentan altas y constantes concentraciones de
CMV. Las muestras deben ser obtenidas durante las primeras dos o tres semanas de vida

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

Hasta ahora los grupos de expertos sélo recomiendan el tratamiento del CMV congénito



sintomético con compromiso del SNC o compromiso érgano-especifico (neumonia,
hepatitis, hepato/esplenomegalia, trombocitopenia grave y/o persistente y compromiso

multisistémico) antes de 30 dias de vida
Prevencion:

e Inmunoglobulina hiperinmune contra CMV (Cytogam®)

e \acunas
Herpes simplex

Los virus herpes simplex (VHS) 1y 2
pertenecen a la familia Herpesviridae. Son
virus con un ADN de doble hebra, recubiertos
por una nucleocapside icosaédrica;
estructuralmente son practicamente

indistinguibles entre si.

El hombre es el (nico reservorio natural

conocido ¢

Se contagia desde un individuo con lesiones en la piel 0 mucosas o durante su excrecion

asintomatica a traves de la saliva (VHS-1), el semen o secrecion vaginal (VHS-2).
Si el contacto es directo, la mayoria de las personas se infectan de manera asintomatica

Tiene la capacidad de permanecer latente en el ganglio sensitivo del hospedero de por vida
y puede reactivarse periodicamente y viajar por el axdn hasta el sitio inicial de la infeccion
o0 cerca de éste, resultando en una recurrencia clinica con lesiones evidentes 0 en una

excrecion asintomatica del virus por las secreciones

La infeccion neonatal por VHS es infrecuente con una incidencia estimada de 1:3.000-1:
20.000 RN vivos y puede darse frente a la infeccion sintomatica y la excrecion asintomatica

materna



Las infecciones recurrentes son la forma clinica de presentacién mas frecuente durante el
embarazo y de ellas 2/3 son asintomaticas o presentan sintomas no sugerentes de infeccion

herpética.

La infeccion en el RN se adquiere por tres vias diferentes: in utero (intrauterina), intraparto
(perinatal) o postparto (postnatal); 85% de los RN se infecta por la via intraparto, 10% por

la via postnatal y s6lo 5% in utero

El aislamiento de VHS o cultivo viral sigue siendo el 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. Los estudios
serologicos no se recomiendan de forma rutinaria para fines de diagnoéstico en las

infecciones por VHS neonatal

Antes del inicio de la terapia con aciclovir parenteral empirico en un lactante con sospecha
de infeccion 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.

Adicionalmente se sugiere muestra de alanina aminotransferasa, ya que se ha visto que su

elevacion se asocia con una mayor mortalidad

La obtencidn de una muestra de sangre para RPC para VHS puede ser Util para establecer
un diagnostico de la infeccion neonatal, especialmente en bebés que se presentan sin

lesiones cutaneas.

La muestra es positiva en la mayoria de los pacientes con infeccién por VHS neonatal,
independientemente de su clasificacién clinica y, por lo tanto, no debe utilizarse para

determinar la extension de la enfermedad o la duracién apropiada del tratamiento



La mayoria de las infecciones neonatales por VHS resultaban en una morbi-mortalidad
elevada antes del uso de la terapia antiviral, y es asi como, los nifios con ID y con

enfermedad del SNC tenian una mortalidad de 85 y 50%, respectivamente

El uso de aciclovir ev, en dosis de 60 mg/kg/dia, fraccionado cada 8 hr, ha logrado que la
tasa de sobrevida al afio de vida sea de 96% para la enfermedad diseminada y de 71% para
la infeccion del SNC. Ademas ha demostrado mejorar los resultados del desarrollo
neurolégico en los nifios con enfermedad diseminada, sin lograr evidenciarse una mejoria

en los resultados neuroldgicos de los nifios con enfermedad del SNC

La cesarea ha probado ser efectiva en la prevencién de la infeccién del RN en madres con
lesiones genitales activas si se realiza al menos cuatro horas previo a la rotura de

membranas, pero es importante tener en cuenta que se reportan casos de infeccion del RN
pese a nacer por cesarea, dado probablemente por el tiempo de rotura de membranas, falta

de indemnidad de las mucosas y la posibilidad de infeccién in utero
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