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Objetivos

.Conocer factores predisponentes en infecciones perinatales para
fundamentar controles diagnodsticos prenatales, medidas
profilacticas para evitar o limitar riesgo de transmision y realizar un
diagnodstico presuntivo ante una situacion de probable transmision.

. Conocer la metodologia diagnostica e interpretacion de resultados
para evaluar riesgo de transmision, confirmar infeccion en la madre
o el neonato y realizar profilaxis.

Contenidos
.Factores predisponentes a la transmision madre-hijo.

.Epidemiologia, mecanismos de transmision, diagnostico y profilaxis
de infecciones congénitas bacterianas, parasitarias y virales.



Algoritmos de diagndstico y tratamiento para el control de |las
infecciones perinatales por VIH, sifilis, hepatitis B y Chagas
Iniciativa ETMI-PLUS

» Ampliar y fomentar el » En el primer control prenatal realizar/solicitar las serologias - Diagndstico oportuno y
cuidado pregestacional. para Sifilis, HBV, Chagas y VIH. Repetir en cada trimestre. tratamiento adecuados.

» Acceso a Salud Sexual. » Ofrecimiento activo de tamizaje a la pareja de - Seguimiento hasta confirmar
la persona gestante. o descartar |a transmision

» Diagnadstico y vertical de la infeccidn como

tratamiento adecuados. » Diagndstico oportuno y tratamiento adecuados. parte del cuidado de la salud.

« Importancia del uso de preservativo durante el embarazo.

Cuidado de la madre y
de ninos / ninas

Cuidado pregestacional Cuidado del embarazo y parto




Infecciones de transmision congénita de notificacion
obligatoria

Eventos de Transmision Vertical:
Sifilis Congénita

Chagas Agudo Congénito

HIV Pediatrico

Dentro de vigilancia de Enfermedades Febriles Exantematicas (se
investigan en este item rubéola y sarampion juntas) :
Sindrome de Rubéola Congénita




Colonizacidn genital y transmision por via ascendente
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Transmision madre-hijo

PRENATAL (Intrauterina) CONNATAL
Transplacentaria (Canal de parto)
T gondii
e T cruzi * S.agalactiae
* Rubéola e E. coliKl
 CMV * L. monocytogenes
e HSV * N. gonorrhoeae
e VZV e C. trachomatis D-K
« ParvoB19 T pallidum
* HIV e HSV
* L. monocytogenes c CMV
T pallidum e VZV
* M. Hominis * HBV

« HIV

Transcervical (ascendente) * Plasmodium spp.

S. agalactiae
E. coli K1

M. hominis

U. urealyticum

POSNATAL
(Lactancia)
 CMV
* HIV

(Contacto)
e« HSV
e VZV




Espectro del dano en el nifio 22 a infeccion materna

-Muerte del embrion y resorcion fetal

-Aborto/Mortinato

-Retardo en el desarrollo fetal

-Malformaciones congénitas

-Infeccidén congénita diseminada con dano tisular y secuelas
-Rotura de membranas con parto prematuro

-Infeccion persistente postnatal con posteriores secuelas
-Control postnatal de la infeccion con secuelas

-Infeccidn asintomatica postnatal sin enfermedad aparente

Puede haber enfermedad del nino 22 a infeccion materna sin transmision
ni infeccion fetal (ej malaria/uncinarias dafio 22 a anemia materna)




Factores predisponentes

a la transmision madre-hijo

Infeccion materna

Edad de la gestante
Status inmunologico
Inmunizaciones

Area endémica
Alimentos/ Vectores/
Reservorios animales
Contacto con
Individuos infectados
Infeccion aguda,
cronica o reactivacion

Relacionada a biologia del

Transmision madre-
hijo

Por qué via?
Cuando se transmite?

Transplacentaria
(Hematogena)

Por contigtidad
Lactancia

patogeno

Infeccion y dafo
en el RN

 Maduracion

placentaria.

* Respuesta

Inmune fetal




Streptococcus agalactiae (SGB)

-10% a un 30% de embarazadas se colonizan SGB, en
forma transitoria, cronica, o intermitentemente

Reservorios principales: tracto gastrointestinal y el
introito vaginal maternos

Clinica en embarazadas: asintomaticas, presentar
infecciones urinarias, endometritis o corioamnionitis

Sin profilaxis intraparto:

’ * 50% RN de madres colonizadas, se colonizan SGB
\ durante el parto.
* RN sintomaticos 1-2%

RN asintomaticos (colonizados) 98-99 % al nacer

Streptococcus
agalactiae



Streptococcus agalactiae (SGB)

Propagacion

Colonizacion , . .
ascendente Neumonia Sepsis Meningitis

materna

"

S

Estadios de infeccion neonatal

| |

Sepsis temprana  Sepsis tardia
(por trasmision (connatal)
ascendente)




Streptococcus agalactiae (SGB): Conducta

Gestante

Deteccion de la colonizacion
materna

-Se realiza en todas las
embarazadas entre las semanas
35y 37.

-Muestra: hisopado introito
vaginal y rectal (con dos hisopos)

-Si existe colonizacidon materna se
administra profilaxis antibiotica
intraparto.

RN

La conducta depende de del tamizaje
materno, de riesgo prenatales,
sospecha de corioamnionitis, parto
pretérmino y estado clinico del RN.

RN sano v nacido a término: control

clinico.

RN pre termino: Observacion,

laboratorio completo y hemocultivos.

RN sintomatico: tratamiento

antibiotico empirico. Laboratorio,
hemocultivos y cultivo de LCR.



Diagndstico microbiologico de Streptococcus agalactiae

Muestra:
Gestante: hisopado rectal y de introito vaginal
RN: hemocultivos, LCR

S agalactiae en agar sangre

Cultivo en medios enriquecidos para favorecer el
crecimiento de SGB + Pruebas bioquimicas



Listeria monocytogenes

-Afecta a las gestantes, a RN, pacientes inmunocomprometidos y
adultos >65 anos.
-Reservorios: animales (Aves, mamiferos, peces), suelo, agua.

Fuente de infeccién: patés,
salchichas, pescados, mariscos, Meningoencefalitis
frutas, verduras contaminadas y

|acteos leche sin pasteurizar

Abscesos

- Paciente asintomatico TRANSMISION
- Sindrome gripal -Transplacentaria (> frecuente 32 trim)

- Gastroenteritis -Connatal




Listeria monocytogenes

Gestante

*Mayor susceptibilidad durante la
gestacion (1/3 de los casos).

18 veces mas riesgo que la
poblacion general de presentar
listeriosis

°la infeccion puede ocurrir en
cualquier momento de la gestacion
*Mas frecuente a partir del tercer
trimestre de embarazo.
*Puede producir aborto o
prematuro

* No se realiza tamizaje de las
gestantes asintomaticas.

parto

RN

-Transmision transplacentaria
después de la bacteriemia materna

( > frecuente), o por infeccidn
ascendente por colonizacion materna
(connatal)

Listeriosis neonatal (granulomatosis

infantiséptica)

*Sepsis precoz

e Parto pretérmino.

e Abscesos/granulomas (higadoy
bazo).

Meningitis de inicio tardio



Diagndstico microbiologico de L. monocytogenes
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Listeria
monocytogenes

Meétodos de diagnostico

Muestra:

Gestante con sintomas: sangre.
Puérpera: sangre, placenta y loquia.
RN: sangre, LCR, liquido gastrico.

1-Cultivo

Medio cromogénico para
Listeria

2-ldentificacion de especie
3-Pruebas bioquimicas
4-Sensibilidad antibiotica

Agar sangre
Colonias con B hemolisis
con halos trasparentes



Profilaxis de L. monocytogenes

PROFILAXIS GENERAL
Consumo de productos:
-Cocidos.
-Lavados.

‘ -Pasteurizados.
~ -Perecederos pre-vencimiento.
‘ Higiene:

-Segregar crudos de cocidos
-Lavado de manos y utensilios (manejo de alimentos crudos).
‘ PROFILAXIS GRUPOS DE ALTO RIESGO

-No consumir quesos blandos (salvo pasteurizados).

&

. -No manipular/consumir embutidos empaquetados y fiambres
frescos. Cocinar vegetales crudos

Listeria -No consumir patés, picadillos o frutos de mar ahumados.
monocytogenes



Complejo TORCH o TORCHES

RN con TORCH
Toxoplasma gondii

Otras: T. pallidum, HIV, HBV, * Hepatoesplenomegalia
Varicela-Zéster, Parvovirus B19 * Lesion ocular (corioretinitis)

Rubéola * Lesion 6sea
Citomegalovirus e Lesion de SNC (meningitis,

_ encefalitis)
AEEIAE * Trastornos hematologicos
Enterovirus (plaguetopenia)
Sifilis * Microoftalmia

 (Calcificaciones cerebrales

Transmision: transplacentaria.

Periodo: Prenatal.

Organos principalmente afectados: SNC, ojo, corazén,
piel, sistema fagocitico mononuclear.



Treponema pallidum vy sifilis congénita

Via de transmision

* Transplacentaria y a través del canal del parto a partir de las
9 semanas.

 Mas frecuente en el 2 y 3 trimestre.

* Puede ocurrir en cualquier estadio de la infeccion.

e La tasa de trasmision es mayor en la Sifilis primaria y
secundaria (60-100%)

* EI66,67 % de la sifilis en la gestante producen sifilis congénita
o aborto.

 Nacen 110.000 por ano ninos con sifilis congénita

* El nacimiento de pretérmino ocurre en un 20% de los casos
de sifilis en la gestante.



Sifilis congénita: Aspectos clinicos mas frecuentes

Dientes de
Hutchinson
Alteracion de la
estructura de los
incisivos

Molares en mora

Coriza

Organos blanco

Hueso.
Cerebro.
Higado.




Sifilis: Diagnostico en las gestantes

PRUEBA NO TREPONEMICA (PNT)

En las personas

A

Si se sospecha sifilis
primaria reciente,
miciar tratamiento,
realizar PT y repetir
PNT en 2-4 semanas.
Por sospecha de
fendmeno prozona

Negativa

d realizar PNT
l cuantitativa y PT.

Descarta sifilis ]

gestantes
iniciar tratamiento Pasitiva
a la espera del (cuantificar)
resultado de las
pruebas
confirmatonas.
Prueba treponémica (PT) [
Positiva/Reactiva Negativa/No reactiva
Confirma sifilis Descarta sifilis
Realizar estadificacion clinica Considerar falso
y completar tratamiento positivo de PNT.

segun corresponda.

Solicitar VDRL/FTABs para
sifilis en la primera consulta
prenatal y repetir en cada
trimestre de la gestaciony en
el periparto



Sifilis: Diagnostico en el RN

e Criterios clinicos

(hepatomegalia, anemia
hemolitica, lesiones
cutaneas, etc)

~
e Criterios radiograficos
(radiografia de hueso largos
alterado) y

* Criterios de laboratorio
v'"VDRL RN 4 veces mayor que en la gestante

v'T. pallidum en placenta, secrecion nasal,
lesiones cutdneas o mortinato (directo).

v'VDRL reactiva en el LCR del RN

~

J




Transmision congénita de Trypanosoma cruzi




Diagndstico de infeccion por T. cruzi en la gestante

ALGORITMO PARA EL ESTUDIO DE CHAGAS -
EN PERSONAS GESTANTES e HAI
* ELISA
Solicitar 2 técnicas en la primera consulta de control prenatal |__ ¢ IFI
1 e Aglutinacion directa
Positivas/ Negativas/ | * Aglu,tinaci(')n de
Reactivas No Reactivas - particulas
T (= | sotar s tenica
confirmada descartada

P

Anamnesis y Negativo:
examen fisico Infeccién
descartada i

ECG y si es posible
ecocardiograma para
evaluar cardiopatia

Evaluacidn Referenciar
de hijos para programar
anteriores si tratamiento
no estuvieran especifico post
estudiados parto/post
por serologia lactancia



Diagnostico de enfermedad de Chagas congénita

Madre con serologia reactiva

Recién nacido: Microhematocrito /gota fresca

Parasitemia Parasitemia
Positiva Negativa

Niflos a partir de los 10 meses: serologia
por 2 técnicas distintas

y !

Infectado Serologia
Tratamiento reactiva

Microhematocrito

Serologia no
reactiva

No infectado
Alta

Plasma
. Glébulos
~—hlancos

Glébulog
L~ rojos




Transmision congénita de Toxoplasma gondii

El diagnostico precoz permite un instaurar tratamiento parasiticida
qgue reduce la tasa de transmision vertical y sus secuelas.




Transmisidn congénita de Toxoplasma gondii

Prevalencia y riesgo de transmision

Prevalencia de infeccion en

mujeres en edad fértil

Ciudadopais %
Panama
Guatemala
Costa Rica
Santo Domingo
Venezuela

Peru

Argentina
Buenos Aires
Santiago

San Pablo

SAP, 2008

63
45
60
47
46
45
55
47
59
50

Riesgos de transmision y clinica

de la toxoplasmosis congénita

1.€r frimestre
(83%)

Niflos sanos (61%)

2.0 trimestre
(75%)

Grave 7% Benigna 6%

-

3.er trimestre
(35%)

Toxoplasmosis
congénita
latente (26%)

\

[ Ninos infectados
con sintomas
clinicos

[ Nifos infectados

sin sintomas
clinicos

[ Nifios sanos

Figura 4. Riesgo de trasmision y gravedad de la toxoplasmosis congé-
nita segun el término del embarazo.



Evolucion clinica de la toxoplasmosis congénita

12 TRIMESTRE

INFECCION
FETAL

y

FASE GENERALIZADA

FASE DE ENCEFALITIS

22 TRIMESTRE

INFECCION
FETAL

\

FASE GENERALIZADA

v

32 TRIMESTRE

INFECCION
FETAL

Y

NACIMIENTO

FASE DE SECUELA
Retraso madurativo
neurologico, epilepsia,
hidro- y microcefalia,
calcificaciones
cerebrales con
coriorretinitis.

FASE DE ENCEFALITIS
Estado infeccioso con
compromiso meningo-
encefalico:
convulsiones, apatia,
paralisis, hidrocéfalo
interno, calcificaciones,
coriorretinitis.

v

FASE DE SECUELA

FASE GENERALIZADA
Estado infeccioso con
compromiso multiorganico
(hepatoesplenomegalia e
ictericia, miocarditis,
hepatitis, neumonitis,
etc.). ‘

FASE DE ENCEFALITIS

v

FASE DE SECUELA



Infeccion por T. gondii

Ab levels
A
Acutenfecion
IgG
IgM
IgE
IgA

14/, —/
] 1 2 3 4 5 ] 7 8 9 10 11 12 ff 24

Tachyzoites Time (months) Bradyzoites

Any nucleated cell

Neurons, cardiac and
skeletal muscle, RPE

Waldman BS y cols, Cell. 2020, Dard Cy cols. Trends Parasitol. 2016; MEDICINA (Buenos Aires) 2021; 81: 257-268



Algoritmo de diagnostico Toxoplasmosis en el
primer trimestre del embarazo

El diagnostico de la infeccion materna y la del RN se realiza mediante
pruebas seroldgicas, hallazgos clinicos y ecograficos.

Resultados de
la serologia

Interpretacion
de resultados

Conducta
médica a seguir
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lgs anti g E o igA de toxoplasmosis
Taquizoitos formolados %

@ @ en el embarazo

Reaccion positiva Reaccion negativa :
Manto Boton
Anti . Confirma
Prueba de nticuerpos de .. ..
. alta avidez P Infeccidn crdnica
Avidez e ? > —
Test de avidez se emplea también
o - + UREA ‘ en CMV 'y Rubéola
\ \'IZ No confirma=*
—0 >
e?

Anticuerpos de *Ac de baja avidez se encuentran en infeccion aguda pero

baja avidez perduran en algunos individuos infectados cronicamente




Algoritmo de toxoplasmosis en el neonato

RN de madre con toxoplasmosis adquirida durante el

embarazo
Métodos
complementarios . . - 2
Ecografia cerebral Asintomatico Sintomatico
Examen Ocular l
DIAGNOSTICO SEROLOGICO INFECCION
(ELISA/ISAGA) CONFIRMADA
IgG IgM e IgA
| |
l l l l . ° 4 .
negativo  positivo  negativo positivo , Tratamiento etiolégico
\ \ SIN INFECCION

Seguimiento con IgG hasta el aho ——— negativo —— Alta del seguimiento

Consenso Argentino de Toxoplasmosis 200 7 Medicina 2008,68:75-87



Transmision congénita de Virus

VIRUS INFECCION TASA DE TRANSMISION

CMV Prenatal 50% (Primoinfeccion)

HSV-2 Connatal predominante 30% (Parto)

HIV Connatal predominante 15-45% (s/ tto.) a <5% (c/ tto.)
HBV Prenatal 5%

HCV Prenatal y connatal 2-12%

PARVO B19 Prenatal 1-5%

RUBEOLA Prenatal 30% (12 Trim.), 25% (22 Trim.)
ZIKA Prenatal

VZV Perinatal* 5-50%

* Periodo perinatal: semana 20-28 pre-parto a 1-4 posparto
(Fuente: Sherris- Microbiologia Médica).



Transmision prenatal del virus Rubéola

 Mecanismo de infeccion de la gestante: Mediante aerosoles de
ninos en edad escolar infectados en gestantes no vacunadas

 Mecanismo de infeccion al feto: Trasmision transplacentaria
durante la etapa de viremia materna

* Cuanto mas temprana la infeccion durante la gestacion mas
frecuente y grave el dano fetal.

Edad gestacional
al momento de la Rubéola SRC Defectos graves

GEHGS de 8 semanas 54 % 85 %

8a 12 semanas 34 9% 52 %
13 a 20 semanas < 10 % 16 %

Mas de 20 semanas -

El SRC puede comprometer varios drganos y sistemmas (Tabla 2). Las principales anomalias en orden de frecuencia
son la hipoacusia o anacusia, el retardo mental, las malformaciones cardiacas y los defectos oculares. La pérdida
neurosensorial de la audicion es la anomalia aislada mds grave gue puede surgir como dnica manifestacion del SRC.



Diagnostico de Rubéola

Gestante

Evaluacion de estatus pre-
gestacional o contacto con persona

con Rubeola
ELISA IgG

Rubéola primaria:

-Deteccion viral en Hisopado
nasofaringeo (hasta 7 dias post
exantema) y/o Orina (hasta 14 dias post
exantema))

+
-ELISA 1gM para Sarampién y Rubéola
(desde 4to dia post exantema hasta
8sem) + IgG muestras pareadas

-Test de avidez (Centro de Referencia)

RN

Se realiza en RN con TORCH o RN de
gestante con Rubéola primaria
materna posible o confirmada
durante el embarazo.

-Deteccion viral en Hisopado nasofaringeo
y/o Orina (en nifios con SRC suele haber
eliminacion viral persistente hasta el aio)

+

-ELISA IgM para sarampion y rubéola. +1gG
muestras pareadas

-Test de avidez (Centro de Referencia)



Rubéola congenita: Manifestaciones clinicas

Lesiones:

Auditivas: Sordera

Oculares: cataratas, glaucoma, y retinopatia pigmentaria

Neurologicas: retraso madurativo, calcificaciones cerebrales

Cardiacas: conducto arterioso y estenosis de la arteria pulmonar

Sindrome por rubéola

|

. o 4
Microcefalia CAP Cataratas

-_—




Rubéola
Profilaxis de la mujer en edad feértil

i Gestacion actual?

/—%

Si No

iVVacunacion o infeccion previas . ., . ., .
c P ¢Vacunacion o infeccion previas?

con anticuerpos presentes? A
/ \ No

Si
Si No
EMBARAZO EVIIAR CONTACTO CON FUTURO
LIVIDMAINMAGN
R PACIENTES INFECTADOS EMBARAZO
PROTEGIDO SEGUIMIENTO SEROLOGICO R ~ - RECOMENDAR
e A PROTEGIVO ANTICONCEPCION

hasta 3 meses post-
vacunacion.

¢Exposicion/Sintomas?

CONFIRMACION DIAGNOSTICA

INMUNIZACION PASIVA*
VACUNACION DE CONTACTOS EXPUESTOS

* Si hay exposicidon conocida. Efectividad incierta.



Resumiendo...

Primera consulta de gestante <12 s




Tabla 1. Calendario de inmunizaciones

“Vaouna

Hepatitis A

Human Papillo-

mavirus

Meningococcica
polisac conjugada
Meumocdccica
Polisacarida.
Tétanos/

Difteria (DT)
PEtanos/Dirtefe

ea el

Fiebre amarilla

Antes del
embarazo

Con riesgo de
enfermedad
Con riesgo de
enfermedad
En > de 10 afos

Sl
Sies < de 49 anos
¥ sana
Si, evitar concep-
Cidn por 4 semanas
Con riesgo de
enfermedad
Con riesgo de
enfermedad
5i, preferible
DOTPa*
5i, Preferible

S5i, evitar concepcidn
por 4 semanas
Con riesgo de

enfermedad

S5i, evitar concepcidn

por 3 meses
5l

Durante |
embarazo

Con riesgo de

enfermedad
Con riesgo de
enfermedad
MNO

5l
MO

MO

Con riesgo de
enfermedad
Con riesgo de
enfermedad
Con esquema
incompleto
Utilizar DT v en el
puerpsrio OTPa*
MO

Evaluar riesgo vs.
Beneficio

MO

MO

Luego del
embarazo

Con riesgo de
enfermedad

Con riesgo de
enfermedad
En > de 26 afnos

5l
Sies < de 49 afios
¥ s5ana.
Si, evitar concepcion
por 4 semanas

Si estd indicada

%i estd indicada

%1, Preferible OTPa

Si, evitar concepcion
por 4 sem
Con riesgo de
enfermedad
Si, evitar concepcion
por 3 meses
5l

Tipo de

wacouna
Inactivada
Inactivada

Inactivada

Inactivada

wirus vivo

wWirus vivo

Inactivada

Inactivada

Toroide

Toroide

Wirus vivo

Wirus viwos

wirus vivo

Guia de Infecciones Perinatales MinSaludNacion 2010

Via de
administracion
I
(Y]

IM

M
Spray Masal

Subcutines

IM & Subcutdnea

IM & Subcutdnea

IM

Subcutinea

Bacteriana



Conclusiones

La posibilidad de que una infeccién materna se transmita y/o produzca
dauo al nino depende de la epidemiologia. estado de salud de la madre,
etapa de la infeccion en la que se encuentra, via de transmision vy
desarrollo fetal.

Las medidas profilacticas para evitar infeccion materna difieren segun el
patogeno y varian desde limitar viajes a zona endémica, evitar contacto
con personas o animales infectados, higiene de alimentos y vacunacion.

El control diagndstico para detectar infecciones en la madre permite
evaluar riesgo de transmision y necesidad de aplicacion de profilaxis
(tratamiento farmacoldgico, cesarea o evitar lactancia) para prevenir
transmision y/o dafio

La confirmacidon precoz en el nino de una infeccion congénita permite
aplicar medidas para evitar o limitar las secuelas de la infeccidn.
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