
INFECCIONES PERINATALES 

Dra. M. A. Frick  
VHIR. UPIIP.  

Hospital Vall d´Hebron 



Factores que influyen en la transmisión 
vertical del feto y RN 

Edad 
gestacional 

Virulencia del 
patógeno 

Estado 
inmunológico 
de la gestante 

Eficacia del tto 
en la madre y el 

RN 

Primoinfección, 
reactivación o 

reinfección 



El concepto de TORCH 

Å1971 Nahmias y cols Ą agrupación de cuadros 
congénitos infecciosos con manifestaciones 
clínicas y analíticas similares: 

     T -  Toxoplasmosis 

     O -  Otros (Sífilis, VVZ, parvovirusΧύ 

     R - Rubéola 

     C -  Citomegalovirus 

     H - Virus Herpes simple 



Epidemiología 

ÅInfecciones congénitas relativamente raras Ą 
% pequeño de signos evidentes de embrio-
fetopatía infecciosa en el periodo neonatal. 

 

ÅMayoría asintomáticas al Nx Ą secuelas 
sensoriales, motoras o psicointelectuales. 

 

 CMV congénito el + fq 



Patogenia 

Viremia, 
bacteriemia, 

parasitemia en 
la gestante 

ωPrimoinfección, 
reactivación o 
reinfección 

Transmisión 
transplacentari
a o intraparto 

ωGravedad, edad 
gestacional, SI 
materno, 
tratamiento, 
técnicas invasivas 

 

Invasión 
microbiana de 

la sangre 
fetal/RN 

Diseminación a 
órganos y 

tejidos 

ωSI fetal/RN 

Infección 
fetal/RN 

ωMuerte y 
reabsorción del 
embrión, aborto, 
mortinato, CIR, 
RNPT, infección 
neonatal 
sintomática o 
asintomática 



Infección embrionaria y fetal 

Periodo FETAL (> 8SG) 

 Órganos formados se desarrollan 
y especializan en ґ funciones Ą 
focos de necrosis celular (lesiones 
parenquimatosas) Ą infiltración 
de tejido fibroso Ą 
Calcificaciones.  

Periodo EMBRIONARIO (< 8 SG) 

 Organogénesis ĄEndoarteritis 
con obstrucción de vasos 
sanguíneos y Ď del flujo 
sanguíneo Ą Malformaciones. 



CITOMEGALOVIRUS 
CONGÉNITO 





Introducción 

ÅInfección congénita +fq en países 
desarrollados: prevalencia 0.3-2.4% de los RN 
(En Europa 0.3-0.6%).  

ÅUna de las causas + fq de retraso DPM e 
hipoacusia NS de origen infeccioso.  

Å3 mecanismos: Primoinfección (1-4%gestantes 
seronegativas), reactivación y reinfección.  



Primoinfección 

ω40% infección fetal 

ω10% sintomáticos 
al nacimiento 

ω4% fallece 

ω50% secuelas 
permanentes 

ω90%asintomáticos 

Reactivación o 
reinfección 

ω1-2% infección fetal 

ω>90%asintomáticos 
al nacimiento 

ω10-15% secuelas 
a largo plazo 

La infección puede ocurrir en cualquier momento del embarazo. La gravedad 
es mayor en 1º-2º trimestre. La transmisión es mayor en 3º trimestre.  



Diagnóstico 
E

m
b

a
ra
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d
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ωPrimoinfección 
suele ser 
asintomática, 
salvo 30% casos 
cuadro 
mononucleósico 

 

ωDx: demostración  
seroconversión 
(IgG, avidez IgG e 
IgM) 

F
e
to

 

ωPCR CMV en 
líquido amniótico  
> 21 SG  (S90-
98% y E92-98%). 

 

ωControl 
ecográfico 
estrecho en 
busca de signos 
sugestivos.  

R
e
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é

n
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a
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d
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ωPCR CMV orina 
en primeras 2 
semanas: 

ωRN de madres 
seroconversión 
a CMV. 

ωRN con estudio 
LA positivo. 

ωSignos 
ecográficos 
sugestivos. 

ω RN sintomático 
al nacimiento.  



Cribado PCR a CMV en orina 



Clínica 
Hepato-

esplenomegalia  

Ictericia 

Exantema 
petequial 

Afectación SNC  

(50% de los sintomáticos) 

Eritropoyesis 
extramedular 

ωMicrocefalia 

ωConvulsiones 

ωHipoacusia NS 

ωCoriorretinitis 

ωHipotonía 

ωLetargia 

ωHiperproteinorraquia 

ωAlteración en la neuroimagen: 
ventriculoM, alt. en la migración 
neuronal, vasculopatía arterias 
talamoestriadas o calcificaciones 
periventriculares.  



Definición de CMV sintomático 

Å Presencia de җ 1 de los siguientes:  
ï Ictericia 
ïPetequias 
ïPurpura 
ïHepatoesplenomegalia 
ïAfectación NRL (microcefalia, convulsiones, letargia/hipotonía, succión 

débil) 
ïRCIU 
ïCoriorretinitis 
ïAlteraciones analíticas (plaquetopenia < 100.000/mm3, AST > 

80UI/ml, Bd >2mg/dl 
ïHipoacusia unilateral o bilateral 
ïAlteración de la neuroimagen (calcificaciones intracraneales, quistes 

germinales en matriz, ventriculomegalia, hipoplasia cerebelar) 

Dreher. J. Pediatr 2014. Pignatelli CID 2010.  







Evaluación del RN con CMV congénito 



Secuelas del CMV congénito 
Å Hipoacusia neurosensorial 
ïSu desarrollo depende de la replicación viral activa en oído interno y del 

control de la infección del sistema inmunitario 
ï2/3 casos es bilateral 
ïProgresiva en 30-80% de los casos  
ï30-50% de los sintomáticos (+ precoz y grave) vs 7% de los 

asintomáticos 
ïEs independiente de la afectación NRL.  
ïMás riesgo si: petequias, hepatitis y RCIU.  

Å Coriorretinitis 
ïPresente al Nx en 10-15% de los casos siendo rara la progresión 

postnatal 

Å Retraso psicomotor 
ï+ riesgo si coriorretinitis, microcefalia, clínica NRL y alteración 

neuroimagen 

Å Parálisis cerebral, hipotonía, paresia, epilepsia, problemas visuales, 
alteraciones dentarias, retraso en el lenguaje y aprendizaje 



Diagnóstico fuera del periodo neonatal 

ÅTributarios al estudio: 
ïHipoacusia NS o coriorretinitis de etiología no 

filiada 

ïRetraso psicomotor y alteraciones en 
neuroimagen sugestivas 

ÅPCR a CMV en sangre seca de talón (prueba 
metabólica precoz) 
ïS 71-100% y E 99-100% 

ïMenor sensibilidad si CV < 10-E4 copias/ml 



Tratamiento 

GANCICLOVIR 

ω12 mg/kg/día 

ω2 dosis 

ωiv 

VALGANCICLOVIR 

ω32 mg/kg/día 

ω2 dosis 

ωvo 

Pacientes tributarios de tto:   sintomáticos con o sin  afectación del SNC. 
 

Duración: 6 semanas ς 6 meses 

Efectos adversos: 
 
-Ganciclovir: neutropenia (si <500N/mm3 usar  G-CSF), trombocitopenia, 
anemia, nefrotoxicidad, hepatotoxicidad, fiebre y erupciones cutáneas.  
 
-Valganciclovir: igual y diarrea 



Seguimiento 

ÅInfectología 
ÅORL 
ïPEATC al nacimiento, 3-6 meses y anual hasta los 3 años. 
ïAudiometría convencional anual hasta el final de la 

infancia. 
ïOpciones: audífonos o implante coclear. 

ÅOftalmología 
ïControles anuales hasta el final de la edad escolar. 

ÅNRL 
ÅRHB (si microcefalia, clínica NRL o alteraciones 

neuroimagen) 



TOXOPLASMOSIS 
CONGÉNITA 





Epidemiología 

ÅSeroprevalencia de toxoplasmosis en mujeres 
embarazadas en España: 11-28%. 

ÅIncidencia de toxoplasmosis gestacional: 1,9/1000. 

 
 

Vías de adquisición del parásito: ingesta de agua o 
alimentos contaminados, ingesta de carne 
cruda/embutidos, manipulación de excrementos de 
gatos y contacto con tierra al practicar jardinería.  



Diagnóstico 
E

m
b

a
ra
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d
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ωCribado 
serológico: IgG, 
avidez e IgM. 

ωSeroconver-
sión 

µč x җо 
titulos IgG en 
2extracciones 
separadas de 
3-4 semanas. 

F
e
to

 

ωPCR a 
Toxoplasma 
en LA >18 SG 
o >4 semanas 
postinfección 
materna. 

R
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a
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ωBuena 
recogida de 
datos de Hª 
materna. 

ωDx clínico. 

ωEstudio 
completo. 



Riesgo de transmisión y afectación 
fetal en función de la edad gestacional 

de la infección materna 



Algoritmo de actuación ante el dx o 
sospecha de infección materna 

Signos ecográficos: 
ventriculoM, calcificaciones 
intracraneales e 
intrahepáticas, lesiones 
destructivas parénquima 
cerebral, ascitis, hidropesía, 
hepatoesplenoM, y 
engrosamiento placentario.  

Objetivos del tto: Ď el riesgo de 
infección fetal y las secuelas de los 

fetos infectados. 



Clínica 





Valoración del RN 

ÅExploración física y NRL. 

ÅHemograma y función hepática/renal. 

ÅFondo de ojo. 

ÅEcografía cerebral. 

ÅBioquímica de LCR. 

ÅEstudio microbiológico: 
ïIgM, IgA e IgG 

ïPCR en sangre, LCR y orina 



Actuación frente al recién nacido 

Si durante el tto las IgGs se hacen negativas, suspender tto y 
confirmar su negatividad en 2 controles por separado 4-6 semanas. 
Si IgG se positiviza reiniciar tto hasta completar 12 meses.  



Tratamiento  

Los niños no dx pueden presentar secuelas, principalmente 
coriorretinitis. En niños no tratados el riesgo supera al 70% vs 20-30% 
en los que reciben tto durante 1 año. Casi ½ de las nuevas lesiones 
aparecen en niños > 10 años.  



Control de toxicidad farmacológica 

ÅSulfadiazina: toxicidad medular, rash, 
cristaluria y anemia.  

ÅPirimetamina: neutropenia, anemia aplásica, 
supresión medular, trombocitosis, rash, 
síntomas GI y urticaria. 

Ácido folínico Ď la toxicidad de la pirimetamina. 



Seguimiento de los pacientes en tto 



Seguimiento de los pacientes no 
tratados 



SIFILIS CONGÉNITA 



Epidemiología 

ÅTasa de sífilis en España 8/100.000 hab. 

ÅTasa de sífilis congénita 0.2/100.000 RN vivos.  

ÅVías de transmisión:  
ïSexual 

ïVertical (riesgo č en primeros 4 años de infección 
materna) 

ÅEl riesgo de transmisión en madres afectas de 
sífilis primaria o secundaria es mayor (60-90%) 
que aquéllas que se encuentran en una fase 
latente (40% si precoz y 10% si tardía).  

 



Cribado de la embarazada 
Serología 

treponémica: 
CLIA 

Negativa 

No se realizan 
más estudios 

Positiva 

Serología no 
treponémica: 

RPR 

Positiva 

Sífilis activa 

Negativa 

Sífilis antigua 
inactiva 

2º serología 
treponémica: 

TPHA 

Positiva 

Confirmación 
de lúes 

Negativa/dudo
sa 

3º Serología 
treponémica: 
FTA-ABS (IgG) 

Positiva 

Confirmación 
de lúes 

Negativa 

No se 
confirma dx 

lúes 



Sífilis y embarazo 
M

a
d

re
 Cribado serológico 

 

Seguimiento ecográfico 

 

Tratamiento: Penicilina G 
benzatina (2,4 millones UI IM 
cada semana durante 3 semanas 
Ą riesgo de sífilis congénita se 
reduce de un 70-100% a un 1-2% 

  

Siempre control serológico 
posterior 

F
e
to

 El 80% madres afectas de sífilis 
activas tendrán complicaciones: 

 Mortinatos (40%) 

 Mortalidad perinatal 
(20%) 

 Infección NN grave (20%) 

 

Signos prenatales sugestivos: 

- Bajo peso por EG 

- Hidrops fetal no inmune 

- Placenta grande y edematosa 

- Funisitis necrotizante 

- Intestino ecogénico 

- APP 



Sífilis congénita 
P

re
co

z 
(<

2
 a

ñ
o

s
)

 

ωFiebre 

ωHepatomegalia 

ωLinfadenopatías 

ωFallo de medro 

ωEdemas 

ωRinitis sifilítica 

ωExantema maculopapular 

ωPénfigo sifilítico 

ωCondilomas planos 

ωIctericia 

ωAnemia, trombocitopenia y 
leucopenia 

ωPseudoparálisis de Parrot 

ωAnomalías Rx de huesos largos 

T
a

rd
ía

 (
>

2
 a

ñ
o

s
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ωFrontal bossing, nariz en silla de 
ƳƻƴǘŀǊΧ 

ωQueratitis, uveítis, coriorretinitis 

ωHipoacusia NS 

ωMolares en mora, dientes de 
Hutchinson 

ωRágades 

ωGomas 

ωPerforación paladar 

ωTibia en sable 

ωSigno de Clutton 

ωNeurosífilis 











Evaluación del RN hijo de madre 
serorreactiva a lúes 

Evaluación INICIAL: 

 
ïExploración física 

ïSerología no treponémica 
cuantificada (RPR) y 
treponémica (CLIA y FTA-ABS-
IgM) 

ïVisualización por campo 
oscuro y PCR a T. pallidum de 
frotis de lesiones sugestivas 

ïAP placenta y cordón 

Evaluación + AMPLIA: 

 
ïHemograma y f. hepática.  

ïBioquímica de LCR.  

ïMicrobiología:  
ÅLCR: serología no treponémica 

VDRL, treponémica FTA-ABS y 
PCR a T. pallidum.  

ÅSangre:  no PCR a T. pallidum.  

ÅExudado de lesiones: 
visualización directa y PCR a T. 
pallidum.  

ïOtras según la clínica: Rx 
tórax/huesos largos/Ecografía 
abdominal, FO, PEATC y 
neuroimagen 

 



Criterios para ampliar el estudio 

Å Título de la serología  no-ǘǊŜǇƻƴŞƳƛŎŀ ŘŜƭ wb җ  п ǾŜŎŜǎ  ŀ ƭŀ ƳŀŘǊŜΦ  
Å RN sintomático o con EF anormal. 
Å Detección del T. Pallidum por visualización directa o PCR.  
Åwb ŘŜ ƳŀŘǊŜ Ŏƻƴ җм ŘŜ ƭŀǎ ǎƛƎǳƛŜƴǘŜǎ ŎƻƴŘƛŎƛƻƴŜǎΥ 
VSífilis no tratada, tratada inadecuadamente, o con tto no 

documentado. 
VSífilis tratada antes del parto pero sin seguimiento serológico 

materno. 
V{ƝŦƛƭƛǎ ŘǳǊŀƴǘŜ Ŝƭ ŜƳōŀǊŀȊƻ ǘǊŀǘŀŘŀ Ŏƻƴ ǳƴ !¢. ґ ŀ ƭŀ ǇŜƴƛŎƛƭƛƴŀΦ 
VSífilis en el embarazo tratada, sin Ď en la titulación de Ac.  
V Sífilis tratada < 4 semanas antes del parto.  
Vč x4 serología  no-treponémica de la madre (recaída o 

reinfección). 
 



Tratamiento 

 Penicilina G sódica IV 10 días 

ï<7 d: 100.000 UI/Kg/día (2 dosis) 

ï7-28 d: 150.000 UI/Kg/día (3 dosis) 

ï>28 d: 200.000-300.000UI/Kg/día (4-6 dosis) 

 



Seguimiento  

ÅControl clínico/serológico 1, 2, 3, 6, 12, 15 y 18 m. 
ïSi no infección Ď títulos hasta desaparecer a los 6m.  

ïSi infección tratada títulos Ď hasta desaparecer a los 
12m.  

ïSi č títulos revalorar al paciente y tratar. 

ï{ƛ ǎŜǊƻƭƻƎƝŀ ǇŜǊǎƛǎǘŜ  җмуƳ Ą  dx sífilis congénita.  

 

ÅSi neurosífilis repetir LCR c/6m hasta VDRL/FTA-
ABS negativo. 
ïSi persiste + tratar de nuevo y neuroimagen.  

 

 



Infección neonatal VHS 



Introducción 

 
Å La probabilidad de que una gestante adquiera el virus es del 3,7%, y 
ŘŜ Şǎǘŀǎ ѿ ǇǊŜǎŜƴǘŀǊłƴ ǳƴŀ ǇǊƛƳƻƛƴŦŜŎŎƛƽƴ ŀǎƛƴǘƻƳłǘƛŎŀΥ  
ü60-80% de las gestantes que tienen un hijo infectado por el VHS han 

tenido un herpes genital asintomático en el momento del parto, y ni 
ellas ni su pareja sexual tienen historia previa de herpes conocido.  

 

Å Primoinfección VHS genital Ą 90% riesgo reactivación en 1º año y 
нл҈ җмл ǊŜŎǳǊǊŜƴŎƛŀǎ ŀ ƭƻ ƭŀǊƎƻ ŘŜ ƭŀ ǾƛŘŀΦ  
 

Å VHS-1 se excreta cuando hay lesiones y VHS-2 incluso en ausencia 
de ellas (reactivaciones subclínicas).  
 

Tasa de VHS genital en 2103: 36,8 casos/100.000hab  (en č, cada vez + fq VHS-1). 
Incidencia de herpes neonatal es 1/3.000-1/20.000 RN vivos.  



Vías de Transmisión 

ω Transplacentaria  o retrógrada por RPM o 
con membranas íntegras.  

Intrauterina 
(5%) 

ω Contacto del RN con el canal del parto 
infectado sea sintomático o asintomático. 

ω FR: primoinfección (57% vs 2% si 
recurrencia), la ausencia de Ac maternos 
frente a VHS, la RPM, técnicas invasivas y la 
vía vaginal. 

Perinatal 
(85%) 

ωContacto del RN con lesiones de VHS 
(herpes labial de familiares y/o personal 
sanitario).  

Postnatal 
(10%) 



Prevención 

 
Å Dos actitudes según el tipo de infección:  
ïPrimoinfección:  

ÅAciclovir oral 7-10 días.  
ÅA partir de la semana 36 hasta el parto terapia supresora con aciclovir oral.  
ÅCesárea electiva si primoinfección en el momento del parto o 6 semanas 

previas al parto.  

ïRecidiva:  
ÅAciclovir oral 5 días.  
ÅA partir de la semana 36 hasta el parto terapia supresora con aciclovir oral.  
ÅCesárea electiva si lesiones o pródromos durante el parto. 

 

Dx y tto a las gestantes infectadas Ą anamnesis a las gestantes 
y sus parejas sobre la presencia actual o previa de signos o 
síntomas sugestivos de infección herpética genital.  



Clínica 

INFECCIÓN CONGÉNITA 

ωIntraútero. 

ωMás riesgo si infección diseminada antes de la semana 20, si primoinfección o si VHS-2 (90%).  

ωAborto, muerte fetal o malformaciones congénitas: 

ω Lesiones cutáneas 

ω Coriorretinitis, microftalmía y cataratas 

ω Calcificaciones intracraneales, encefalomalacia, microcefalia o hidroanencefalia 

ωLa mortalidad perinatal 50%.  

INFECCIÓN NEONATAL 

ωPerinatal o postnatal.  

ωVHS-2 70-85% de los casos. 

ω3 categorías con valor pronóstico y terapéutico:  

ωEnfermedad cutánea-ocular-oral (45%)  

ωEnfermedad localizada en SNC  o meningoencefalitis (30%) 

ωEnfermedad diseminada (25%) 



Enfermedad cutánea-óculo-oral 

Å2 primeras semanas de vida.  

ÅForma menos grave, con mejor px y buena respuesta 
al tto. 

Å Si no se trata 50-60% desarrollan una enfermedad 
diseminada y/o con afectación del SNC.  

ÅHasta 25% puede asociarse a afectación del SNC.  

 Lesiones cutáneas: vesículas coalescentes sobre una base eritematosa. 
Lesiones orales: úlceras bucales, linguales y en paladar. 
Lesiones oculares: conjuntivitis, blefaroconjuntivitis, queratitis, y 

iridociclitis y NRA. 





Enfermedad localizada en SNC 

Å2º-3º semana de vida. 

ÅDiseminación retrógrada (nasofaringe y N. olfatorios 
Ą cerebro) o hematógena (si enf. diseminada).  

Å+/- afect. cutánea-ocular-oral (60-70%) y +/- enf. 
diseminada (20-25%).  

Crisis comiciales, letargia o irritabilidad, rechazo de la 
alimentación, apnea, temblor, fontanela abombada, 
opsoclonus, signos piramidales, pérdida del reflejo de 
succión, fiebre o hipotermia.  



 

Å  Mortalidad 2º  a las graves lesiones NRL.  

ÅEl tto antiviral čla supervivencia hasta un 95% (50% sin tto) 
pero no Ď Ŝƭ ǊƛŜǎƎƻ ŘŜ ǎŜŎǳŜƭŀǎ bw[ όѿ ŎŀǎƻǎύΦ  

ÅMayor mortalidad si VHS-2.  

 

 

LCR: pleocitosis mononuclear, hiperproteinorraquia con glucosa N/Ď.  
ECG: alteraciones focales o generalizadas.  
Neuroimagen:  edema cerebral parenquimatoso, hemorragia o 

lesiones destructivas a nivel temporal, frontal y/o parietal. 





Enfermedad diseminada 

Å2º semana de vida.  

ÅAfecta a pulmón, hígado, glándulas suprarrenales, 
mucosa oral, piel (60%), ojos y/o SNC (60-75%).   

ÅLa mortalidad > 80% sin tto Ď a un 28% con tto 
antiviral.  

ÅUn 20% de los que sobreviven presentan secuelas 
NRL graves.  

 
Cuadro de sepsis, disregulación térmica, apnea, irritabilidad, letargia, distrés 
respiratorio, distensión abdominal y ascitis Ą fallo hepático, CID, neumonitis, 
enterocolitis necrotizante y meningoencefalitis.  





Diagnóstico 
ωCuadros de sepsis con cultivos negativos, lesiones 

cutáneas sugestivas, afectación hepática, plaquetopenia o 
afectación NRL.  

CLÍNICO 

ωPCR VHS en frotis de lesiones cutáneas o de mucosas, en 
sangre y en LCR. 

MICROBIOLÓGICO 

ωPleocitosis mononuclear, glucosa normal o Ď  e 
hiperproteinorraquia.  

ANÁLISIS BIOQUÍMICO DE LCR 

ωPatrón paroxístico en cualquier localización cerebral y 
puede ser focal o multifocal.  

ELECTROENCEFALOGRAMA 

ωNormal al inicio del cuadro Ą edema cerebral, 
hemorragias o lesiones destructivas (lóbulo temporal, 
frontal, parietal o el tronco cerebral).  

PRUEBA DE NEUROIMAGEN 



Tratamiento 

ïEnfermedad cutánea-ocular-oral sin afectación del 
SNC: 14 días.  
ïEnfermedad diseminada y/o con afectación del SNC: 

mín. 21 días Ą Repetir PL, si sigue patológico 
continuar tto y controles semanales hasta su 
normalización.  

Mejora la supervivencia y el px  + previene la progresión a enf. 
diseminada o la afectación NRL de la enf. cutánea-ocular-oral.  

ACICLOVIR iv 60mg/kg/día (3 dosis) 



Pronóstico 

Enf. cutáneo-
oculo-oral 

Enf. SNC Enf. diseminada 

T. mortalidad al 
año del dx 

Baja 4% 29% 

FR de mortalidad Prematuridad, 
convulsiones y 
coma al dx 

Letargia, hepatitis 
grave, IHA, coma 
al dx, CID, 
prematuridad, 
neumonitis 

Alteración 
desarrollo NRL 

<2%  
(peor si җ о 
recurrencias 
cutáneas antes de 
los 6m de vida)   

70%  
(peor si 
convulsiones  
previo al tto) 

20%  
(peor si 
convulsiones 
previo al tto) 



Prevención recaídas 

Tto supresivo en todas las formas de herpes NN: 

Aciclovir vo a 900mg/m2/día (3 dosis) 6 meses.  

Reduce las recidivas cutáneas y  mejora el px NRL.  



Manejo del neonato expuesto 
SINTOMÁTICO 

ωAciclovir ev y estudio 
completo. 

ASINTOMÁTICO + 
HERPES RECIDIVANTE + 

SIN LESIONES 
INTRAPARTO 

ωRiesgo de transmisión 
bajo. 

ωControl clínico 
estricto. 

ASINTOMÁTICO + 
HERPES RECIDIVANTE + 

CON LESIONES 
INTRAPARTO 

ωRiesgo 2%.  

 

ωPCR VHS-1/2 frotis de 
piel, mucosas y 
sangre >24h.  

ωSi RNPT, barrera 
cutánea no íntegra o 
RPM >4h: estudio 
completo y aciclovir 
ev. 

 

ωSi estudio alterado 
aciclovir ev: 

ωSi analítica N y PCR 
LCR negativa: 10 
días. 

ωSi analítica alterada 
o PCR LCR + 14-21 
días.  

ASINTOMÁTICO +NO 
Hª HERPES + LESIONES 

INTRAPARTO 

ωSerología materna. 

 

ωEstudio RN completo: 

ωSi estudio negativo: 
aciclovir ev 10 días.  

ωSi estudio alterado, 
aciclovir ev 14-21 
días.  



Chagas congénito 





Zonas endémicas 

Argentina, Belice, Bolivia, Brasil, Chile, Colombia, Costa Rica, Ecuador, El 
Salvador, Guatemala, Guayanas, Honduras, Nicaragua, México, Panamá, 
Paraguay, Perú, Uruguay, Venezuela.  



Vías de transmisión 

ÅVectorial 

ÅOral 

ÅTransfusiones 

ÅTrasplante de órganos 

ÅManipulación de animales infectados 

ÅManipulación de material de laboratorio 

ÅVertical (5-6%) Ą +fq en nuestro medio (č 
inmigración) 



Cribado de la embarazada 

Detectar mujeres infectadas para determinar RN a los que 

se debe estudiar y tratar precozmente si positivos 

Cribado serológico en 1º trimestre en mujeres 
latinoamericanas  

Prevención de la diseminación de T. cruzi en áreas no endémicas  



Clínica 

ADULTO 

NEONATO 



Diagnóstico en el niño 

Nx: 

PCR y micro-
hematocrito 

9m: 
Serología 

<12m 

Serología 

>12m 

 PCR+ en cualquier momento o persistencia 
de serología >9m (títulos estables o en č) 

Positividad serología 



Estudio de extensión 

ÅExploración física 
ÅHemograma y bioquímica 
ÅBioquímica de orina 
ÅRx de tórax 
ÅEcografía cerebral 
ÅFondo de ojo 
ÅEcografía abdominal 
ÅPEATC 
ÅEcocardiografía y ECG 



Tratamiento 

BENZNIDAZOL 

ωPrimera línea 

ω5-10mg/kg/día (2 dosis) 

ω60 días 

ωEf 2º: GI (anorexia, vómitos, 
dolor abdominal), cutáneos 
(exantema, urticaria), NRL 
(neuropatía periférica) y 
hematológicos (anemia, 
leucopenia y 
plaquetopenia) 

NIFURTIMOX 

ωSegunda línea 

ω15-20mg/kg/día (4 dosis) 

ω90 días 

ωEf 2º: GI (anorexia, vómitos, 
dolor abdominal), cutáneos 
(hepersensibilidad) y NRL 
(convulsiones, cefaleas, 
psicoss, neuropatía 
periférica) 

<14 años tratamiento más eficaz que en adultos, mejor tolerancia y ef 2º. 



Seguimiento 

ÅControl clínico/analítico c/15días durante tto. 

 

ÅControl serológico hasta su negativización (2 
controles consecutivos en intervalo de 6-12 
meses).  

Criterios de curación: 
-Eliminación del parásito en sangre periférica. 
-Desaparición de anticuerpos previamente presentes o  
seroconversión negativa. 
-Evolución clínica favorable.  


