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ENFOQUE RACIONAL DEL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO PRE Y POST NATAL. 

RECOMENDACIONES DEL COMITÉ CONSULTIVO DE INFECCIONES NEONATALES 

SOCIEDAD CHILENA DE INFECTOLOGÍA, 2016. 

Existen numerosas  infecciones 

bacterianas, virales y 

parasitarias que pueden 

transmitirse de la madre al feto 

o recién nacido y que 

representan un riesgo para él. 

El acrónimo de TORCH se utiliza en forma 

universal para caracterizar aquel feto o 

recién nacido que presenta un cuadro clínico 

compatible con una infección congénita y 

permite un enfrentamiento racional, tanto 

diagnostico como terapéutico. 



TOXOPLASMOSIS  

El toxoplasma es un protozoo de distribución cosmopolita, intracelular 

obligado del phylum. apicomplexa. 

La epidemiologia es la zoonosis más frecuente en el 

mundo, con prevalencia de infección que alcanza 

hasta el 80-90% en algunos países, se considera que 

en Chile, la infección adquirida comienza al año o 

bien al año y medio de vida, que aumenta con la 

edad, de tal manera que el 40% de la población 

mayor de 21 años presenta parasitosis. 

La toxoplasmosis congénita es una 

enfermedad poco frecuente, sus 

graves consecuencias en algunos 

niños hacen que sea motivo de interés 

y preocupación por parte de obstetras 

y pediatras.  

Un caso congénito por cada 1.000 partos.  

La transmisión del parasito  de la madre  al hijo puede 

sr únicamente cuando la infección se adquiere por 

primera vez en el embarazo  y su frecuencia aumenta 

gradualmente con el progreso de la gestación.  

El diagnostico se basa en pruebas serológicas. 

Los signos y síntomas de la TC son muchos y muy 

variados, pero no específicos. También hay que 

considerar que la TC mantiene una expresión clínica 

semejante con otras infecciones congénitas, 

especialmente con la infección causada por CMV. Por su 

frecuencia y sus características clínicas, las lesiones corio-

retinianas y las encefálicas son las más típicas y también, 

las más graves y deben buscarse en forma dirigida. 



 Enfermedad neonatal: RN gravemente afectado con expresión clínica de una 

enfermedad generalizada, compromiso del sistema nervioso central (SNC) y 

con secuelas que no siempre serán modificables con el tratamiento. 

 Enfermedad que se manifiesta en los primeros meses de vida: Se incluyen los 

niños nacidos con enfermedad, aquellos con reconocimiento tardío de la 

enfermedad independientemente de la gravedad de los síntomas y niños que 

nacieron asintomáticos y los síntomas se manifestaron tardíamente. El 

diagnóstico del niño se efectúa meses después del nacimiento. Los signos y 

síntomas pueden desaparecer con el tratamiento. 

 Enfermedad que se manifiesta tarde en la vida: Se diagnostica por la presencia 

de una secuela o la reactivación de una infección no diagnosticada durante la 

infancia. Se presenta con frecuencia como corio-retinitis y es menos frecuente 

con síntomas neurológicos como convulsiones o hidrocefalia por estenosis de 

un acueducto.  

 Infección asintomática: El 90% de los niños infectados son clínicamente sanos 

y muestran IgG persistentes o crecientes como única expresión de su 

infección. Pueden padecer secuelas o desarrollar corio-retinitis, sordera, 

hidrocefalia, RM o RDSM años más tarde, por lo que requieren tratamiento. 

Prevención primaria; en la mujer embarazada no inmune  

Se deben indicar consejos profilácticos a toda mujer embarazada que presente una 

serología IgG negativa en la primera visita del embarazo: • Lavado de manos antes de 

ingerir alimentos. • Ingestión de carnes rojas bien cocidas, no consumir carnes 

ahumadas o en salmuera. • Lavado minucioso de las manos luego de manipular carne 

cruda o vegetales frescos. • 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. • Si realiza trabajos de jardinería, debe usar 

guantes y luego lavarse las manos. • 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 eliminación y sobreviven a temperaturas entre 4º y 37 ºC9. 



Corresponde a la infección transplacentaria producida por Treponema pallidum.  

El daño 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 gestación. 

La infección produce un compromiso 

multisistémico y es así como las 

manifestaciones clínicas en el RN infectado 

son variadas y pueden estar presentes al nacer 

o desarrollarse en los primeros dos años de 

vida. 

Treponema pallidum es el agente causal, pertenece a 

la familia Spirochaetaceae, está compuesto por ocho 

a veinte espiras enrolladas, lo que le permite un 

movimiento rotatorio. Es una bacteria filiforme que 

no tiñe con los métodos convencionales (Gram, 

naranja de acridina, otros). Cuenta con proteínas en 

su membrana externa que le facilitan la adherencia, 

atraviesa las membranas y la piel intacta. Es muy lábil 

a las condiciones ambientales, no se trasmite por la 

contaminación de objetos, sólo por contacto directo 

y su reservorio es exclusivamente humano.  

 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) estima que anualmente hay 12 millones 

de personas infectadas con sífilis en el mundo, de las cuales 2 millones corresponden 

a mujeres embarazadas y 270.000 a RN con sífilis congénita. 



Los factores de riesgo materno relacionados con la infección durante el embarazo son:  

• Falta de control del embarazo. • Abuso de sustancias. • Antecedentes de otras infecciones de 

transmisión sexual. • Comercio sexual. • Haber recibido tratamiento para la sífilis con 

antimicrobianos distintos a penicilina benzatina o haberse efectuado este tratamiento 

antimicrobiano menos de un mes antes del parto. • Sospecha de re-infección. • Historia de 

tratamiento no documentado o verificable. • Gestantes portadoras de VIH. • Adolescentes. • 

Parejas no tratadas y • Sífilis diagnosticada en etapa secundaria durante el embarazo. 

Congénita, la forma precoz, que se manifiesta 

en los dos primeros años de vida y la forma 

tardía que se presenta después de esa edad. Las 

manifestaciones clínicas de la sífilis congénita 

precoz, va desde la forma multisistémica, 

oligosintomática a la asintomática, siendo esta 

última la forma más frecuente. 

DIAGNÓSTICO 

Sífilis congénita  

 • Caso en el que se confirma la presencia 

de T. pallidum en secreciones o tejidos. 

 • Caso sintomático o asintomático en el 

que la serología no treponémica (VDRL o 

RPR) en el suero de sangre periférica del RN 

se encuentra ≥ dos diluciones (o 4 veces los 

títulos) por sobre la materna, al momento 

del parto.  

• Caso sintomático o asintomático con 

VDRL reactivo en LCR del RN. 

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

sódica. Actualmente se recomienda10 días de tratamiento con penicilina G sódica en los caso de 

sífilis congénita con y sin neurosífilis. 



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

 Triatoma infestans 

El parásito se transmite a través de: 

deposiciones de un triatoma 

infectado (vectorial), transfusiones 

de sangre o de órganos sólidos 

(transfusional), trans-placentaria o 

ingestión oral de alimentos o 

líquidos contaminados (alimentaria). 

La transmisión congénita o trans-placentaria es el principal modo de transmisión de T. cruzi34. La tasa de 

transmisión congénita reportada en Latinoamérica varía de 0,7-18,2%, con un promedio de 5% en áreas 

endémicas. 

La enfermedad de Chagas 

congénita puede presentarse en 

las fases aguda y crónica de la 

infección materna, puede 

repetirse en cada embarazo y 

transmitirse desde una 

generación a otra (vertical) pero, 

generalmente se da en el 

contexto de una madre 

seropositiva que se encuentra en 

la fase crónica indeterminada o 

asintomática de la enfermedad. 



LOS FACTORES DE RIESGO PARA LA TRANSMISIÓN 

CONGÉNITA SON: 

 • Madres que viven o han migrado de zonas endémicas. • 

Madres que viven o han migrados de áreas con altas tasas 

de transmisión. • Antecedente de hermanos con infección 

congénita. • Madre con parasitemias detectables (RPC en 

sangre positiva). • Madres con disminución de la respuesta 

inmune mediada por células T. • Co-infección materna con 

VIH o malaria. 

SIGNOS Y SÍNTOMAS DE INFECCIÓN CONGÉNITA:       

 Prematurez     

  Pequeño para la edad gestacional      

 Apgar bajo      

 Síndrome de distress respiratorio     

  Hepato/esplenomegalia     Ictericia 

DIAGNÓSTICO 

 El diagnostico de infección en la madre se 

realiza por serología 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. 

TRATAMIENTO 

Debe ser inmediato con benznidazol o 

nifurtimox; La dosis recomendada de 

benznidazol en niños y adultos es de 5-7 

mg/kg/día y en RN y hasta 1 año de edad 

pueden usarse dosis de 10 mg/kg/día. La 

dosis recomendada de nifurtimox en RN y 

niños es de 10-15 mg/kg/día. La duración 

del tratamiento recomendada es de 60 

días y no menos de 30 días. 



RUBÉOLA  

Enfermedad exantemática clásica de la infancia e inmunoprevenible, que tiene como único 

reservorio al ser humano. 

Este virus ARN (una hebra de 

polaridad positiva) pertenece a la 

familia Togaviridae, al género 

Rubivirus y es el único exponente de 

este género con sólo un serotipo, 

pudiendo diferenciarse diversos 

genotipos. Posee tres polipéptidos 

estructurales: las glicoproteínas E1, E2 

y proteína de la cápside C, además de 

otras proteínas no estructurales que 

participan en la replicación y 

transcripción 

Se transmite por vía respiratoria a través de gotitas, contacto y por vía trans-placentaria. 

La gravedad del cuadro está estrechamente 

relacionada con las semanas de gestación. Si la 

infección 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 más 

semanas de gestación su incidencia es 

indeterminada. 



Los defectos más frecuentes en este síndrome son las 

anomalías cardíacas (71% de los casos) y de ellas, 72% 

corresponden a ductus arterioso persistente, 

agregándose 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 congénitas, hipoplasia del iris, microftalmos 

y retinopatía visualizada “en sal y pimienta” 

Diagnóstico: IgG e IgM específicas. Esta 

última es positiva después de tres días 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 análisis serológico 

a tres semanas del contagio. De iniciarse 

el estudio pasadas dos semanas de 

aparecido el exantema, se sugiere realizar 

un similar estudio serológico y 

complementado con test de avidez para 

IgG. 

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

infectado por lo que todos los esfuerzos terapéuticos deben estar puestos en la profilaxis con vacuna durante 

la infancia y durante las campañas periódicas de vacunación realizadas para tal efecto. 



INFECCIÓN POR CITOMEGALOVIRUS  
Virus ADN, ubicuo, de la familia Herpesviridae y específico del ser 

humano. 

Es el principal agente causal de infección congénita y la primera causa de hipoacusia 

neuro-sensorial (HNS) no genética y de retardo mental (RM) adquirido en la infancia. 

La incidencia de la transmisión congénita por CMV está 

muy determinada por la seroprevalencia de CMV en 

mujeres en edad fértil. Estudios prospectivos de 

mujeres embarazadas indican que la tasa de 

adquisición de CMV es de 2% anual en el nivel 

socioeconómico (NSE) medio-alto y 6% en los NSE más 

bajos. 

Los estudios han demostrado que existe transmisión de 

la infección materna al feto, tanto en la primo-infección 

(30-40%), como en la re-infección o reactivación (12%) 

poniendo en evidencia que la inmunidad materna pre-

existente no previene la transmisión intrauterina o el 

desarrollo de la enfermedad. 

Diagnóstico 

Mujer embarazada: No existe hasta ahora consenso en realizar tamizaje universal para la detección de CMV 

en el embarazo. 

Feto: Debido a que el feto comienza a excretar orina al líquido amniótico a partir de las semanas 19-20, 

considerando además que deben haber transcurrido al menos siete semanas desde la fecha probable de 

infección materna, se puede y recomienda realizar una amniocentesis a partir de la semana 21 de gestación 

para obtener una mejor sensibilidad. 



Tratamiento del CMV congénito 

sintomático con compromiso del SNC o 

compromiso órgano-específico 

(neumonía, hepatitis, 

hepato/esplenomegalia, trombocitopenia 

grave y/o persistente y compromiso 

multisistémico) antes de 30 días de vida. 

El Grupo Colaborativo Antiviral estableció que 

el tratamiento por seis semanas con 

ganciclovir intravenoso (6 mg/kg/dosis cada 

12 h), mostró una clara mejoría. 

Prevención 

 Inmunoglobulina hiperinmune contra CMV (Cytogam®) 

 Vacunas (aunque aún no hay una vacuna especifica) 

 

evidencia acerca de que la intervención basada en la educación continua a mujeres 

embarazadas seronegativas para CMV, basado en el correcto lavado de manos y el manejo 

de fluidos corporales, logró prevenir en forma significativa la infección materna. 



HERPES SIMPLEX 
Los virus herpes simplex (VHS) 1 y 2 pertenecen a la familia Herpesviridae. 

Los virus herpes simplex (VHS) 1 y 2 

pertenecen a la familia Herpesviridae. Son 

virus con un ADN de doble hebra, recubiertos 

por una nucleocápside icosaédrica; 

estructuralmente son prácticamente 

indistinguibles entre sí. El hombre es el único 

reservorio natural conocido. 

Se contagia desde un individuo con 

lesiones en la piel o mucosas o durante su 

excreción asintomática a través de la saliva 

(VHS-1), el semen o secreción vaginal 

(VHS-2). Si el contacto es directo, la 

mayoría de las personas se infectan de 

manera asintomática. 

Los factores de riesgo para la adquisición genital del virus son: sexo femenino, bajo 

nivel socio-económico, historia previa de otras infecciones genitales, número de 

parejas sexuales. 



La infección neonatal por VHS es infrecuente con una incidencia estimada de  1:3.000-1: 20.000 

RN vivos y puede darse frente a la infección sintomática y la excreción asintomática materna 

La infección en el RN se 

adquiere por tres vías 

diferentes: in utero 

(intrauterina), intraparto 

(perinatal) o postparto 

(postnatal); 85% de los RN se 

infecta por la vía intraparto, 

10% por la vía postnatal y 

sólo 5% in utero. 

Los RN infectados presentan hallazgos clínicos 

dermatológicos: cicatrices, rash (Figura 8), aplasia 

cutis, hiperpigmentación o hipo pigmentación; 

hallazgos oftalmológicos: microftalmia, corio-retinitis, 

atrofia óptica y hallazgos neurológicos: calcificaciones 

intracraneales, microcefalia y encefalomalacia. 

Las infecciones adquiridas intraparto o postparto 

se pueden presentar clínicamente como 

enfermedad diseminada, con o sin compromiso 

del SNC, encefalitis herpética o enfermedad de 

piel-ojo-boca. De manera global, 

aproximadamente 50% de las infecciones por 

VHS neonatal cursan con compromiso del SNC 

(encefalitis y/o enfermedad diseminada con 

compromiso de SNC) y 70% tienen lesiones 

vesiculares características en la piel. 



Diagnóstico: El aislamiento de VHS o cultivo viral 

sigue siendo el método definitivo de diagnóstico 

de la infección por VHS neonatal. 

La terapia antiviral, inicialmente con 

vidarabina y posteriormente con aciclovir 

(30 mg/kg/día), se caracterizó por lograr 

la mejoría 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. 

Prevención La cesárea ha probado ser efectiva en la prevención de la infección 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 infección del 

RN pese a nacer por cesárea, dado probablemente por el tiempo de rotura de membranas, 

falta de indemnidad de las mucosas y la posibilidad de infección in utero. 



REFERENCIA: Fernanda Cofré, L. D. (2016). Síndrome de TORCH: enfoque 

racional del diagnóstico y tratamiento pre y post natal. 

Recomendaciones del Comité Consultivo de Infecciones Neonatales 

Sociedad Chilena de Infectología. chile: documento. 


