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El acrénimo TORCH se utiliza en forma universal para caracterizar aquel feto o RN
que presenta un cuadro clinico compatible con una infeccion congénita y permite un
enfrentamiento racional, tanto diagndstico como terapéutico. Las manifestaciones clinicas
de las infecciones congénitas estan influenciadas por muchos factores independientes entre
si, como el efecto del patégeno sobre la organogénesis, el momento en que ocurre la
infeccion respecto a la edad gestacional, la presencia o ausencia de inmunidad materna y

el modo de adquisicién de la infeccion.

Patégenos mas frecuentes involucrados en el estudio de pacientes con

sospecha del sindrome TORCH

Toxoplasma gondii es un protozoo tisular de

distribucion cosmopolita, intracelular obligado, del Phylum
Apicomplexa. El hombre se infecta 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 transmision del parasito de la madre al hijo puede ocurrir Gnicamente cuando
la infeccién se adquiere por primera vez durante el embarazo y su frecuencia aumenta
gradualmente con el progreso de la gestacion. Luego de la primo-infeccion 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. En
cuanto a manifestaciones clinicas existen cuatro formas de presentarse las cuales son
enfermedad neonatal, enfermedad que se manifiesta en los primeros meses de vida,
enfermedad que se manifiesta de forma tardia y la infeccion asintomética. El diagndstico de
la infeccién por T. gondii esta basada primariamente en el estudio seroldgico. Lo ideal seria
realizar el tamizaje sistemético 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 infeccion aconsejandose realizar medidas preventivas
primarias. 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 segun la historia al nacimiento.

Sifilis

La sifilis congénita corresponde a la infeccién
transplacentaria producida por Treponema
pallidum, desde una madre con sifilis no
tratada o inadecuadamente tratada, al
producto de la gestacion. Esta infeccién 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. Los
factores de riesgo maternol6 relacionados con la infeccion durante el embarazo son: Falta
de control del embarazo, abuso de sustancias, antecedentes de otras infecciones de
transmision sexual, comercio sexual, haber recibido tratamiento para la sifilis con
antimicrobianos distintos a penicilina benzatina o haberse efectuado este tratamiento
antimicrobiano menos de un mes antes del parto, sospecha de re-infeccién, historia de
tratamiento no documentado o verificable, gestantes portadoras de VIH, adolescentes,
parejas no tratadas vy sifilis diagnosticada en etapa secundaria durante el embarazo.

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 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 Ultima la forma mas frecuente.



El estudio basico recomendado, tanto en el RN sintoméatico como asintomatico,incluye
VDRL en sangre o suero periférico, puncion lumbar para estudio citoquimico y VDRL del
LCR, radiografia de huesos largos y craneo, fondoscopia, hemograma con recuento de
plaquetas, pruebas de funcién hepética. En pacientes sintomaticos se debe completar el
estudio con radiografia de térax, evaluacion de la funcién renal y otros exdmenes, de

acuerdo a la sintomatologia y nivel de gravedad de cada caso.

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

sifilis congénita con y sin neurosifilis.

Enfermedad de Chagas (Tripanosomiasis americana)

La enfermedad de Chagas es una zoonosis parasitaria
causada por Trypanozoma cruzi, cuyo vector es Triatoma

infestans (“vinchuca”). El parasito se transmite a través de:

deposiciones de un triatoma infectado (vectorial),
AN transfusiones de sangre o de organos solidos
(transfusional), trans-placentaria o ingestion oral de alimentos o liquidos contaminados
(alimentaria). La enfermedad de Chagas congénita puede presentarse en las fases aguda
y cronica de la infeccién 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 asintoméatica de la
enfermedad. Los factores de riesgo para la transmision congénita son: madres que viven o
han migrado de zonas endémicas, madres que viven o han migrados de areas con altas
tasas de transmision, antecedente de hermanos con infeccion congénita, madre con
parasitemias detectables (RPC en sangre positiva), madres con disminucién de la

respuesta inmune mediada por células T y Co-infeccion materna con vih o malaria.

Los signos y sintomas clinicos son inespecificos y comunes a otras infecciones
congénitas encontrandose frecuentemente prematuros, bajo peso de nacimiento y
RCIU. Puede haber distress respiratorio por neumonitis parasitaria y son frecuentes
la ictericia, hepatomegalia y esplenomegalia. El diagndstico de infeccion 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



gue 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.En cuanto al tratamiento debe de ser de inicio 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 vida, llegando hasta 100% de
efectividad. 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.
Rubéola

Enfermedad exantematica clasica de la infancia e
inmunoprevenible, que tiene como Unico reservorio al
ser humano. Se transmite por via respiratoria a través
de gotitas, contacto y por via trans-placentaria. La

gravedad del cuadro estd estrechamente relacionada

con las semanas de gestacién. Si la infeccion se
produce en las primeras ocho semanas de embarazo, el riesgo de SRC es de 85-95%; entre
9y 12 semanas se reduce a 52%; entre 13 y 20 semanas a 16% y con 20 0 mas semanas
de gestacion su incidencia es indeterminada. 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. Otras manifestaciones son RCIU, microcefalia, hipoacusia
sensorio neural, bajo peso de nacimiento, cataratas congénita, hipoplasia del iris,
microftalmos y retinopatia visualizada “en sal y pimienta”. En el diagnéstico del recién
nacido se realiza por la determinacién de IgM especifica en sangre o por la demostracion
de IgG sérica persistente entre los seis y 12 meses de vida. Adicionalmente, para confirmar
la infeccidn, puede realizarse RPC en ANF, orina, LCR y sangre hasta el afio de vida. No
existe tratamiento disponible para la madre durante la infecciébn 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 vacunacién realizadas

para tal efecto.

Infeccidon por citomegalovirus

Citomegalovirus (CMV), es un virus ADN, ubicuo, de la familia
Herpesviridae y especifico del ser humano. La incidencia de
la transmisién congénita por CMV esta muy determinada por
la seroprevalencia de CMV en mujeres en edad fértil.

Estudios han demostrado que existe transmision de la

infecciobn materna al feto, tanto en la primo-infecciéon (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. 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 prevencién de la infeccion congénita; en muchos paises europeos en
casos de infeccién 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 exposicién previa al
embarazo o puede aumentar producto de una re-infeccidon con una nueva cepa de CMV o
reactivacion del virus latente durante el embarazo. Debido a que el feto comienza a excretar
orina al liquido amnidtico a partir de las semanas 19-20, considerando ademas que deben
haber transcurrido al menos siete semanas desde la fecha probable de infeccién materna,
se puede y recomienda realizar una amniocentesis a partir de la semana 21 de gestacién
para obtener una mejor sensibilidad. El cultivo viral del liquido amni6tico presenta muchos
falsos negativos y no esta disponible habitualmente por lo que la RPC del liquido amnidtico
seria el mejor método diagndstico por su buena sensibilidad (90-98%) y especificidad (92-
98%).La sospecha clinica se establece en base a los antecedentes prenatales, lo cual
muchas veces no ocurre en nuestro medio enfrentdndonos 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 diagnéstico se
realiza con la deteccién 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). El diagndstico no
debe basarse en RPC de sangre, ya que la viremia es oscilante y pudiesen obtenerse falsos
negativos con mayor frecuencia. Debido a que aun no hay vacunacion disponible y las
opciones de tratamiento antenatal son limitadas, la prevencion y/o reduccion de CMV
congénito debe centrarse en las medidas educativas y de higiene para todas las mujeres
en edad feértil.

Herpes simplex

Los virus herpes simplex (VHS) 1y 2 pertenecen a la familia
Herpesviridae. EI hombre es el Unico reservorio natural
conocido. Se contagia desde un individuo con lesiones en la
piel 0 mucosas o durante su excrecion asintomatica a través

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 asintoméatica. Los factores de riesgo para la adquisicion genital del virus son:
sexo femenino, bajo nivel socio-econémico, historia previa de otras infecciones genitales,
namero de parejas sexuales. 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. Las infecciones adquiridas
intraparto o postparto se pueden presentar clinicamente como enfermedad diseminada, con
o0 sin compromiso del SNC, encefalitis herpética o enfermedad de piel-ojo-boca. El
aislamiento de VHS o cultivo viral sigue siendo el método definitivo de diagndstico de la
infeccién por VHS neonatal; sin embargo, la deteccién de ADN de VHS es un método
aceptable de forma rutinaria y hoy en dia es el examen mas utilizado. Los estudios
serolégicos no se recomiendan de forma rutinaria para fines de diagnostico en las
infecciones por VHS neonatal. La terapia antiviral, inicialmente con vidarabina y
posteriormente con aciclovir (30 mg/kg/dia), se caracterizé por lograr la mejoria de la
mortalidad para la ID a 50% con vidarabina y a 61% con aciclovir y para enfermedades del
SNC la mortalidad se redujo a 14%, tanto para vidarabina como para Aciclovir. 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
neuroldgico en los nifios con enfermedad diseminada, sin lograr evidenciarse una mejoria

en los resultados neurologicos de los nifios con enfermedad del SNC. La cesarea ha



probado ser efectiva en la prevencion de la infeccion 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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