
SEMINARIO Nº 79 

INFECCIONES CONGÉNITAS 

PARASITARIAS 

Drs. Mónica Acevedo Diedrichs, Daniela Cisternas 

Olguín, Juan Guillermo Rodríguez Aris, Leonardo 

Zúñiga Ibaceta 

 

 

CERPO 

Centro de Referencia Perinatal Oriente 

Facultad de Medicina, Universidad de Chile 



Introducción 
• Las infecciones congénitas corresponden a 

infecciones adquiridas en el útero o durante el 

proceso de nacimiento y son una causa 

significativa de mortalidad fetal y neonatal y un 

factor importante en la morbilidad temprana y 

posterior de la infancia.  

• Tanto el feto como el recién nacido infectado 

puede mostrar un crecimiento anormal, anomalías 

del desarrollo o múltiples anomalías clínicas y de 

laboratorio.  

• El concepto original de las infecciones perinatales 

de TORCH consistía en agrupar cinco infecciones 

con presentaciones similares, incluyendo 

erupciones cutáneas y hallazgos oculares. 



• Toxoplasmosis 

• Otros (Sifilis, Virus Hepatitis, VIH, 

Varicela, Parvovirus B19, 

Tripanosoma Cruzi, etc) 

• Rubeola 

• Citomegalovirus 

• Herpes simplex virus 



• El resultado final de este proceso 

infeccioso se puede traducir en 

reabsorción del embrión, aborto, 

mortinato, malformaciones congénitas, RN 

prematuros, retardo del crecimiento 

intrauterino (RCIU), enfermedad aguda in 

utero en el RN o post parto, infección 

asintomática pero persistente en el 

período neonatal con secuelas 

neurológicas crónicas o un niño sano sin 

secuelas 



• El diagnóstico oportuno de las infecciones 

adquiridas perinatalmente es crucial para el inicio 

de una terapia apropiada, el desarrollo de un plan 

de atención, el pronóstico y el asesoramiento 

familiar.  

• Un alto índice de sospecha de infección congénita 

y el conocimiento de las características de las 

infecciones congénitas más comunes pueden 

ayudar a facilitar el diagnóstico precoz y adaptar 

la evaluación diagnóstica apropiada 



• Sospecha: 

– Screening de laboratorio 

– Manifestaciones clínicas: 

 

Microcefalia, 

microcalcificaciones 

cerebrales 

RCIU 

Hydrops fetal 

Cardiopatía congénita 

Hepatoesplenomegalia 

Cataratas   

Prematuridad 

Erupción Cutánea 

Ictericia 

Convulciones 

Trombocitopenia 

Anemia 

Coriorretinitis 

Neumonías 

Hipoacusia 



• Epidemiología: 

– No son de notificación obligatoria 

– Prevalencia de infección materna activa 

del 17% (primoinfección o recurrencia) 

– 2% de reisgo de infección 

transplacentaria 

– 10% de infección perinatal 

– La frecuencia depende de la etiología y 

de la seroprevalencia de cada 

enfermedad 



• Vías de contagio: 

1. Hematógena o 

transplacentaria 

 

2. Ascendente 

 

3. Canal del parto 

 

4. Lactancia  

• Severidad 

– Experiencia 

inmunológica 

previa de la madre 

– Momento de la 

gestación 

• Mecanismos de 

daño fetal 

– Inflamación 

– Fibrosis 

– Hipocelularidad 



Infecciones Parasitarias 

• Toxoplasmosis 

 

• Enfermedad de Chagas 

 

• Malaria 



Toxoplasmosis 

• La toxoplasmosis es causada por el 

parásito protozoario Toxoplasma 

gondii.  

 

• La infección primaria durante el 

embarazo puede resultar en una 

enfermedad congénita. 



Toxoplasmosis 

• Toxoplasma gondii 

– Protozoo 

intracelular 

obligado, 

descubierto en 

1968 por Nicolle y 

Manceaues en un 

raton del norte de 

África 

– Forma arqueada 

– 4-7 micras de 

las¡rgo por 2-4 

micras de ancho 



Toxoplasmosis 

• Reservorio 

habitual: gato 

• Transmisión: 

– Ingestión de 

quistes en carne 

cruda o por 

contaminación por 

heces de gato 

– Transplacentaria 

– Transplante de 

órganos 

– Transfusión 

sanguínea 

 



Toxoplasmosis 
• Las formas del parásito son los ooquistes, que contienen 

esporozoitos 

• Los esporozoitos se dividen y se convierten en taquizoitos 

• Los taquizoítos se localizan en el tejido neural y muscular 

y se desarrollan bajo la presión del sistema inmune del 

huésped en los bradizoítos, que se congregan en los 

tejidos.  

• Estos cistos se ubican principalmente en el músculo 

esquelético y del corazón, el cerebro y el tejido retiniano y 

los ganglios linfáticos. 



Toxoplasmosis: 

Epidimiología 
• Es adquirido durante la infancia y la adolescencia  

 

• El desarrollo de la industria la prevalencia de la infección ha declinado 

las últimas 3 décadas, con 10-50% de adultos infectados entre los 15-

45 años según evidencia de serologia (+) para infección. La frecuencia 

es mayor en los paises en desarrollo (80-90%), tropicales, expuestas a 

aceites contaminados, carne no cocida o agua no filtrada. 

 

• En Chile, la infección adquirida comienza al año o año y medio de vida 

y va aumentando con la edad, de modo tal que 40% de la población 

mayor de 21 años presenta la parasitosis 

 

• Mujer inmunocompetente infectada preconcepcionalmente raramente 

se reinfectará. La inmunocomprometida puede presentar parasitemias 

durante el embarazo con riesgo de infección congénita en sus hijos 



Toxoplasmosis: 

Epidimiología 
• 2º agente etiológico en frecuencia de 

transmisión vertical. (1º CMV) 

• Pobl gestante susceptible: 35-60% 

• Toxoplasmosis aguda en el 

embarazo:  

– 1-3/1000 emb 

– 33-40% pueden transmitir la infección 

al feto (fase parasitémica, hasta 2 

semanas post infección).  

– 80-90% asintomáticas 

– 10-20% sintomaticas 

• Sd MNI 

• Exantema maculopapular, 

hepatoesplenomegalia, sudoración 

nocturna y coriorretinitis 
Wallon M et al. 2002 



Toxoplasmosis: Infección 

Congénita 
Riesgo de transmisión y afectación fetal de la toxoplasmosis congénita según el 
momento del embarazo en que se produce la infección 

Edad Gestacional Transmisión 
vertical 

Afectación fetal Tipo de afectación 

<14 sem <10% 60% Grave, lesiones 
intracraneales y 
oculares 

14-28 sem 15-55% 25% Suele no ser grave, 
lesiones oculares 

>28 sem >55-80% 15% Excepcional la 
afectación 
intracraneal, lesiones 
oculares 

Baquero-Artigao F et al. An Pediatr 2013 



Toxoplasmosis: Infección 

Congénita 

Gilbert et al. Lancet 1999 



Toxoplasmosis: Infección 

Congénita 
• Forma infecciosa aguda  Taquizoito 

invade las células huésped  cerebro 

y el músculo  quistes de tejido que 

pueden permanecer latentes durante 

años.  

• En modelos animales 

inmunocompetentes, los quistes 

tisulares se pueden formar dentro de 

una semana de infección. No se sabe 

cuánto tiempo dura este proceso en el 

feto inmunológicamente inmaduro.  

• Taquizoíto daño celular,  

• Bradizoítica  latente quistes 

tisulares impenetrables a los 

antibióticos, 

• "ventana de oportunidad" terapéutica. 



Toxoplasmosis: Infección 

Congénita en el feto 
• US sospecha diagnóstica 

• Cabeza fetal: 

–  Focos hiperecogénicos 

intracraneales o calcificaciones y 

dilatación ventricular  signos de mal 

pronósticos 

– Las microcalcificaciones suelen ser 

difusas con edema perilesional 

– Ventriculomegalia bilateral y simétrica 

• Abdomen 

– Cacificaciones hepato-esplénicas 

• Ascitis, hiperdensidad de placenta 



Toxoplasmosis: Infección 

Congénita RN 
• Síntomas y signos variados pero no especificos. 

• Lo más caracteristicos y más graves: lesiones 

coriorretinales y encefálicas 
FORMAS CLÍNICAS 

ENF NEONATAL 1os MESES DE VIDA TARDE EN LA VIDA ASINTOMÁTICA 

Gravemente afectado 
Enfermedad 
generalizada 
Compromiso SNC con 
secuelas que no 
siempre serán 
modificables con el 
tratamiento 

Nacidos con 
enfermedad+recono-
cimiento tardío 
(independiente de la 
gravedad)+niños 
asintomáticos y 
manifestaron sintomas 
tardíamente. 
Diagnostico meses 
despues del 
nacimiento. 
 

Durante la infancia 
Presencia de secuela o 
reactivación de 
infección no 
diagnósticada 
Coriorretinitis 
Menos frecuente 
sintomas neurológicos 
(convulsiones o 
hidrocefalia por 
estenosis del 
acuaducto) 

90% de los niños 
infectados. 
Sanos 
IgG persistente o 
crecientes 
Pueden desarrollar 
coriorretinitis, sordera, 
hidrocefali, RM o RDSM 
años más tarde  
Requieren tratamiento 

Requieren                                    tratamiento 



Toxoplasmosis: Infección 
Congénita RN 

Clínica en enfermedad 
neurológica 

• Coriorretinitis 94% 

• Alt LCR  55% 

• Calcificaciones  50% 

• Convulsiones 50% 

• Anemia  50% 

• Hidrocefalia  29% 

• Ictericia  28% 

• Esplenomegalia  21% 

• Linfoadenopatías  17% 

• Microcefalia  13% 

• Cataratas  5% 

• Esosinofilia  4% 

• Microftalmia  2% 

Clínica en enfermedad 
generalizada 

• Esplenomegalia 90% 

• Alteraciones LCR 84% 

• Ictericia  80% 

• Anemia  77% 

• Fiebre  77% 

• Hepatomegalia 77% 

• Linfoadenopatias 68% 

• Coriorretinitis 66% 

• Neumonitis  41% 

• Exantema  25% 

• Eosinofilia  18% 

• Hidro/microcefalia 0% 

• Microftalmia  0% 

Baquero-Artigao F et al. An Pediatr 2013 



Toxoplasmosis: Infección 
Congénita RN 



Toxoplasmosis: Diagnóstico 

• Métodos indirectos  

– En la madre 

• Serología (ELISA, IFI, reacción de Sabin y 

Feldman) 

• infección aguda: Ac  IgG e Ig M (elevan en 

primeras 1 a 2 sem de infección), IgA e IgE 

 

• Métodos directos (confirmatorios) 

– LA, placenta, tejidos fetales o del RN 

– inoculación en roedores 

– PCR 



Toxoplasmosis: Diagnóstico 

Indirecto 
• IgM e IgG se elevan durante las 2 

primeras semanas de infección 

 

• La simple detección de IgM  es 

difícil de evaluar, de no existir un 

aumento significativo en los 

títulos de IgG e IgM en muestras 

seriadas o con los resultados de 

otros ensayos (IgA e IgE) que 

sugieran infección reciente  

 

 

• Test de Avidez y Aglutinación 

diferencial para IgG 

Baquero-Artigao F et al. An Pediatr 2013 



Toxoplasmosis: Diagnóstico 

Indirecto 
• Test de Avidez y Aglutinación 

diferencial para IgG 

– Baja avidez IgG (<20%) no puede excluir 

una infección materna reciente (<12 sem 

de evol) 

– Avidez intermedia (20-30%) probable 

infección >12 sem 

– Avidez elevada (>30%) confirma 

infección >20 sem 

– Avidez muy elevada (>45 %) probable 

infección >40 sem 

 



Toxoplasmosis: Diagnóstico 

Indirecto 

Baquero-Artigao F et al. An Pediatr 2013 



Toxoplasmosis: Diagnóstico 

Directo 
• PCR en LA ( Alta 

Especificidad, Sensibilidad 

70%) 

• Aislamiento de TG en LA 

desde las 17- 22 semanas. 

• Evaluación de placenta por 

métodos histológicos y 

cultivos. 

• IgG o IgM en sangre de 

cordón o 1º días  de vida. 

• RN produce IgG a partir de 

los 3 meses, por lo que el 

seguimiento debe 

realizarse por lo menos por 

6 meses 



Toxoplasmosis: Diagnóstico 

Directo 

Baquero-Artigao F et al. An Pediatr 2013 



Toxoplasmosis 
Diagnóstico serologico 

de toxoplasmosis 

Diagnóstico de 
infección aguda 

Realizar IgG e IgM 

IgG (-) 

IgM (+) 

sospecha alta de 
infeccion aguda 

repetir ambas en 15 
días 

IgG (+) 

IgM (+) 

no confirma infección 
aguda 

realizar avidez IgG 

Avidez alta 

descartar infección reciente 

Avidez Baja 

sospechar infección reciente 

IgG (-) 

IgM (-) 

sin evidencia de 
infección 

IgG (+) 

IgM (-) 

infección hace más de 
un año 

Cofre F et al. Rev Chilena Infectol 2016  



Toxoplasmosis: Profilaxis 

• 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 36h de su eliminación y 

sobreviven a temperaturas entre 4º y 37 ºC 

 Cofre F et al. Rev Chilena Infectol 2016  
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Toxoplasmosis: Tratamiento 

infección aguda 

Cofre F et al. Rev Chilena Infectol 2016  

• Espiromicina:  

– Droga de elección, sin efectos colaterales en el feto. 

– 3 gr día en 4 dosis x 4 semanas 

 

• Alternativa:  

– Pirimetamina (1 mg/Kg/día en 2 dosis diarias por 4 

semanas) +  

– Sulfadiazina (120mg/Kg/día oral 4 dosis al día por 4 sem)  

+  

– Ácido Folínico (5mg/Kg/día oral 1 dosis por 4 sem) 

• RN debe continuar con tto 



Toxoplasmosis: Tratamiento 

infección aguda 



Toxoplasmosis: Tratamiento 

infección aguda 



• Revisión sistematica de estudios de cohorte basados en screening universal para toxoplasmosis congénita 

• 25 cohortes 

• 1438 gestantes 

• Inicio del tratamiento a menos de 3 semanas de la seroconversión reduce la transmisión vertical 

comparado con el inicio despues de 8 o + sem 

• 550 niños infectados se detectaron por el screening prenatal o neonatal 

• No hay evidencia que el tratamiento prenatal reduzca el riesgo de manifestaciones clinicas en el recien 

nacido 



Toxoplasmosis: Tratamiento 

infección aguda 



Enfermedad de Chagas 

• La enfermedad de 

Chagas es una zoonosis 

parasitaria causada por 

Trypanozoma cruzi, cuyo 

vector es Triatoma 

infestans (“vinchuca”) y 

es endémica en 21 

países de Latinoamérica,  

incluido  Chile 

• 10-18 millones de 

personas en el 

continente americano 

 



Enfermedad de Chagas 

• Descrita en Minas Gerais (Brasil) en 1909 por 

Carlos Ribeiro Justiniano Chagas 

• Último caso de Chagas en chile por transfusión  

• fue en 1985 

• En 1999, Chile alcanzó la meta de interrupción de 

la transmisión vectorial de la enfermedad de 

Chagas (ECh), certificada por OPS/OMS y 

tamización universal de la sangre donada en 2008 

• Chile es el segundo país en alcanzar la meta, 

luego de Uruguay en 1997 



Enfermedades desatendidas: Enfermedad de Chagas. Transmisión por el principal vector.Sept. 2014. PAHO/HSD/CD/Enfermedades Desatendidas 



Enfermedad de Chagas: 

Chile 
• Presencia desde la región de Arica - Parinacota por el norte hasta 

la Región del Libertador Bernardo O Higgins por el sur, incluída la 

Región Metropolitana 

• Se describe la presencia de tres especies de triatominos o 

vectores  
– Vector doméstico: Triatoma infestans 

– Vector silvestre: Mepraia spinolai 

– Vector nuevo: Mepraia gajardoi que habita en la región costera del Norte Grande 

• En Chile, la transmisión vertical se estima de 2,1% a 9,8% 

• La tendencia de esta enfermedad aumenta con la edad, lo que es 

concordante con la historia natural de la enfermedad y la 

interrupción de la transmisión vectorial 

• Al no existir transmisión vectorial, los casos sintomáticos agudos 

son raros 

• Durante el año 2012, se registraron cinco niños con infección 

congénita provenientes de la Región de Valparaíso, Atacama y  

Araucanía 



Enfermedad de Chagas 

• El parásito se transmite a través de:  

– deposiciones de un triatoma  infectado  (vectorial),  

– transfusiones  de  sangre o de órganos sólidos (transfusional) 

–  transplacentaria  

– ingestión oral de alimentos o líquidos contaminados 

(alimentaria) 

 

• Zoonosis, afecta a todos los vertebrados menos las aves 

 

• Se multiplica en sangre (tripanomastigotes) y luego 
intracelular (amastigotes) en celulas miocárdicas, musculo 
esquelético, liso y SNC 

 

 

 



Enfermedad de Chagas 

• La persona infectada es 

considerada reservorio 

• En forma de amastigote 

persiste varios años o toda la 

vida, mientras evoluciona de 

la fase aguda a la fase crónica 

• Reactivación de una infección 

crónica en paciente 

inmunodeficiente, tienen 

similitudes con la fase aguda 

de la primoinfección 

(reagudización) 



Enfermedad de Chagas 
• MORFOLOGIA: 

– Tripomastigote metacíclico, forma 

infectiva. Es fusiforme. Mide 12 - 30 µm, 

incluyendo el flagelo que inicia en la parte 

posterior del parásito, y emerge libre en el 

extremo anterior, formando en su trayecto 

submembranal una membrana ondulante. 

Presenta un gran núcleo central. El 

cinetoplasto es grande y de ubicación 

subterminal.  

– Amastigote intracelular, replicativo. Es 

redondeado u ovoide. Mide 1.5 - 4.0 µm. 

En él pueden apreciarse el núcleo, el 

cinetoplasto y cuerpo basal. 

– Tripomastigote sanguíneo, diagnóstico. 

Es una forma de transición. 

– Epimastigote, en cultivos y en el insecto 

vector. También puede encontrarse en 

vertebrados, como forma de transición. El 

cinetoplasto se encuentra entre el núcleo 

y el flagelo libre. La membrana ondulante 

es pequeña. 



Enfermedad de Chagas: 

Epidemiología 
• En zonas no endémicas, la transmisión congénita o transplacentaria 

es el principal modo de transmisión de T. Cruzi. 

 

• La tasa de transmisión congénita reportada en Latinoamérica varía 

de 0,7-18,2%, con un promedio de 5% en áreas endémicas. 

 

• La vía congénita a ha superado a la vectorial hasta en 10 veces 

 

• 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 



Enfermedad de Chagas: 

Epidemiología 
• I-VI región, con mayor prevalencia en zonas 

precordilleranas 

 

• La transmisión vertical seria la más importante 

 

• Prevalencia 1% (baja endemia) y 26,5% (alta 

endemia) 

 

• Transmisión placentaria entre 13,7-28,2% 

 



Enfermedad de Chagas: 

Infección Vertical 
• La  infección  crónica  materna  no  tiene  efecto  en  el destino 

del embarazo o del RN si no existe transmisión 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 inflamación placentaria. 

 

•  Durante el primer trimestre del embarazo la transmisión es 

probablemente inhabitual y ocurre con mayor frecuencia 

durante el segundo o tercer trimestre del embarazo, cuando el 

flujo sanguíneo placentario se hace continuo y difuso, 

facilitando el intercambio sanguíneo feto-placentario 

 

• La mayoría de las mujeres se infectan antes de comenzar el 

embarazo, es imposible determinar el momento exacto de la 

transmisión del parásito 

 



Enfermedad de Chagas: 

Infección Vertical 
• 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 (PCR 

en sangre positiva). 

– Madres  con  disminución  de  la  

respuesta  inmune mediada por células T. 

– Co-infección materna con VIH o malaria 



Enfermedad de Chagas: 

Clínica 
• Fase aguda 

– Chagoma (nódulo en el lugar de la picadura) 

– Fiebre, linfadenopatías, hepatoesplenomegalia, 
signos meningeos 

• Fase latente o subaguda 
– 8-12 semanas después de la infección aguda 

– Hasta 40 años 

• Fase crónica 
– Cardiopatía chagásica (20-30%) 

– Megacolon, megaesofago, neuropatía periférica 

– Mayor porcentaje de madres 

 



Enfermedad de Chagas: 

Fase Aguda 
• Incubación 4-10 días, duración 2-4 meses 

• Asintomática, más frecuente en personas jóvenes 

• Alta parasitemia  

• 1 a 2% de los casos de enfermedad de Chagas se pesquisan 

en esta etapa 

• Síntomas: fiebre, edema, adenopatías satélites, 

hepatomegalia, esplenomegalia, anorexia, astenia, mialgias, 

cefalea y ocasionalmente artralgias 

• Signo de Romaña-Mazza: edema bipalpebral, unilateral, de 

color rosado violáceo claro, indoloro y duro.  

• Chagomas 

• Miocarditis: taquicardia e hipotensión, ritmo de galope, 

insuficiencia cardíaca 

• Hepatomegalia y compromiso meningo-encefálico 

 



Enfermedad de Chagas 



Enfermedad de Chagas: 

Latente 
• 50 y 70% de todos los pacientes 

• Asintomáticos 

• Parasitemia y serología positiva 

(títulos de IgG bajos) 

• Persiste en el 30% de los chagásicos 

• En Chile 2% de los pacientes podrían 

anualmente pasar de la forma crónica 

indeterminada a cardiopatía crónica 

 



Enfermedad de Chagas: 

Crónico 
• Cardiopatía, colopatía y esofagopatía 

• Parasitemia baja, con títulos elevados 

de anticuerpos 

• Cardiopatía chagásica crónica (CCC). 

Se presenta en 10 a 30% de estos 

pacientes, en Chile y Brasil son el 

30% de los casos 

• Esofagopatía 

• Megacolon  

 



Enfermedad de Chagas: 

Congénito 
• 10% de los casos seropositivos en la infancia y 

adolescencia 

• 60% de RN de madres chagásicas son 

seropositivos 

• Mayor riesgo de transmisión en etapa aguda por 

alta parasitemia. 

• Estas gestaciones pueden terminar en aborto, 

mortinato, prematuro o un recién nacido enfermo 

• En Chile, la frecuencia de transmisión del T. cruzi 

de madre a hijo se estima que es inferior al 10%  

 



Enfermedad de Chagas: 

Recien Nacido 
• Asintomáticos al 

nacer (70-80%) 

• 5% mortalidad 

• Placenta 
edematosa 

• Muerte fetal 

• Hídrops 

• Prematurez 

• Hepatomegalia / 
Esplenomegalia 

• Meningo-encefalitis 

 

• Anemia 

• RCIU 

• Ictericia 

• Neumonia 
Intersticial 

• Miocarditis 

• Compromiso del 
fondo de ojo 

• Compromiso 
cutáneo 

• convulsiones 

 



Enfermedad de Chagas: 

Sospecha Activa 
• La sospecha, el diagnóstico 

precoz y oportuno son 

relevantes 

 

• TODA mujer embarazada de 

zona endémica vectorial al 

ingreso del control prenatal o 

consulta preconcepcional 

 

• A las gestantes de regiones 

no endémicas, se les realizará 

la “anamnesis dirigida” 

 

• Donantes de Sangre 

• TODO recién nacido, hijo/a de 

madre con la enfermedad 

 

• Antecedentes familiares o 

epidemiológicos 

 

• Personas inmunosuprimidas 

 

• Contactos 

 

• Personas con sintomatología 

compatible con fase aguda 

proveniente de país endémico 



Enfermedad de Chagas: 

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 

 

• Dado que en nuestro país la presencia del T. infestans es 

endémica desde la Región de Arica-Parinacota (extremo 

norte) hasta la Región del Libertador Bernardo O’Higgins 

(VII Región, territorio central) a partir del año 2011 se 

recomienda el tamizaje serológico con IgG a todas las 

mujeres embarazadas en su primer control prenatal 



Enfermedad de Chagas: 

diagnóstico 
• Indirecto: 

• Presencia de anticuerpos específicos 

contra el parásito en la muestra (F. 

crónica) 

– Hemaglutinación Indirecta 

– Enzima Inmuno Ensayo (ELISA) 

– Inmunofluorescencia indirecta (IFI) 

– Western blot (inmunoelectrotransferencia) 

• Se requerirá la confirmación serológica 

por 2 métodos diferentes para hacer un 

diagnóstico definitivo 



Enfermedad de Chagas: 

diagnóstico 
• Directo: 

A.Presencia del parásito en la muestra (F. aguda) 

– Observación microscópica al fresco 

– Gota gruesa 

– Método de concentración Microstrout 

– Xenodiagnóstico: sólo para fines de investigación 

 

B.Métodos Moleculares  Presencia de material 

genético del parásito en la muestra 

– Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR) 



Enfermedad de Chagas: 

Diagnóstico 



Enfermedad de Chagas: 

Tratamiento 
• El embarazo y la lactancia 

se pueden desarrollar 

normalmente 

 

• Prueba al RN y al ser 

negativa, repetirla a los 

nueve meses, si es 

positiva, se inicia 

tratamiento ya que hasta el 

primer año de vida, se 

consigue curación 

completa 

• El tratamiento NO se 

recomienda en embarazo 

 

• Las mujeres en edad fértil, 

portadoras de Chagas 

deben seguir el tratamiento 

(ya que disminuye la 

probabilidad de 

transmisión) y evitar el 

embarazo (por los efectos 

teratogénicos) 

 

• Vía del parto según 

indicaciones obstétricas 



Enfermedad de Chagas: 

Tratamiento 
• El tratamiento es muy efectivo en la fase aguda y menos en la 

fase crónica 

 

• Importante el diagnóstico temprano 

 

• Existen tres medicamentos: el Benznidazol, el Nifurtimox y el 

alopurinol .  

– Nifurtimox: 8-10 mg/kg/dia en adultos, 15-20 mg/kg/dia niños, en 4 dosis 

por 90-120 días 

– Benzonidazol 8 mg/kg/dia por 30-60 dias 

 

• En caso de gestación bajo tratamiento con Benznidazol se 

debe  suspender, no está justificada la interrupción del 

embarazo y realizar seguimiento ecográfico estricto 

 

• Los métodos de prevención son fundamentales para evitar la 

reinfección 



Enfermedad de Chagas: 

Prevención 
• No existe vacuna 

 

• Evitar la exposición al insecto que la transmite 

 

• Fumigación en presencia del insecto 

 

• Mantener orden y evitar sitios con paredes de paja 

y/o adobe en los que existan huecos en las 

paredes donde puedan anidar 

 

• Dormir con mosquiteros 



Malaria 

• 2015 (OMS): 212 millones de nuevos 

casos de malaria en todo el mundo 

La mayoría de los casos mundiales 

de malaria se registran en Africana 

(90%), seguida por Asia sudoriental 

(7%) y el Mediterráneo oriental (2%). 

• 429.000 muertes por malaria en todo 

el mundo (92% en Africa) 

• Incidencia 21% 

• Mortalidad 29% 

 



Malaria 

• Cada año, 50 millones de mujeres que 

viven en zonas de malaria endémica 

quedan embarazadas 

• ½ África.  

• Se estima que 10.000 mujeres y 200.000 

niños mueren como resultado de una 

infección por malaria durante el embarazo;  

• La anemia materna grave, la prematuridad 

y el bajo peso al nacer contribuyen a más 

de la mitad de estas muertes. 



Malaria 



Malaria 

• La malaria humana es causada por 

cinco especies de Plasmodios: P. 

falciparum, P. vivax, P. ovale, P. 

malariae y P. knowlesi. La mayoría 

de las infecciones se deben a P. 

falciparum oa P. vivax,  

• Infecciones mixtas con más de una 

especie de malaria. La mayoría de 

las muertes relacionadas con el 

paludismo se deben a P. 

falciparum. 

• Transmitido por la mordedura de 

los mosquitos anofelinos hembras 

 

http://images.google.cl/imgres?imgurl=http://weblogs.madrimasd.org/images/weblogs_madrimasd_org/salud_publica/1001/o_plasmodium falciparum.jpg&imgrefurl=http://weblogs.madrimasd.org/salud_publica/archive/2008/02/06.aspx&h=350&w=410&sz=19&hl=es&start=2&um=1&usg=__pkXzKYD1agzCqkMDky5HOVTTmts=&tbnid=eeuQ-8qL34P9GM:&tbnh=107&tbnw=125&prev=/images?q=plasmodium+falciparum+malaria&um=1&hl=es


Malaria 



Malaria 

• La carga continua de la malaria en la salud 

pública se debe a una combinación de 

factores, entre ellos: 

– Aumento de la resistencia de los parásitos de 

la malaria a la quimioterapia 

– Aumento de la resistencia del mosquito vector 

Anopheles a los insecticidas 

– Cambios ecológicos y climáticos 

– Aumentar los viajes internacionales a las zonas 

endémicas de malaria por viajeros no inmunes 



Malaria 

• La prevalencia de la parasitemia periférica es 

mayor en mujeres embarazadas que en mujeres 

no embarazadas emparejadas por edad que viven 

en la misma área geográfica 

• El aumento de la parasitemia en mujeres 

embarazadas puede ser impulsado, en parte, por 

una mayor susceptibilidad a las picaduras de 

mosquitos. 

• El dióxido de carbono exhalado y el calor corporal 

aumentan durante el embarazo y pueden atraer 

mosquitos. 



Malaria y embarazo 

• En las zonas endémicas, la prevalencia de la malaria disminuye 

con el aumento de la gravidez, pero sigue siendo mayor en las 

mujeres embarazadas de cualquier gravidez en comparación con 

las mujeres no embarazadas.  

• En Gambia, la parasitemia fue más frecuente en primigestas (64 %) 

que en mujeres con un segundo / tercer embarazo (29 %) o con 

cuatro o más embarazos (21 %).  

• Otros han informado un aumento de dos veces en la prevalencia 

de infección entre primigravidas en comparación con otros 

grupos.  

• Por el contrario, la baja gravidez no fue un factor de riesgo para la 

infección por malaria en un estudio de Kinshasa. 

McGregor IA Am J Trop Med Hyg 1984 



Malaria Congénita 

• Prevalencia del 10-33% en madres no 

inmunes 

• Malaria congenita en un 5% basado en 

microcopía, y 33% por PCR 

• Aumento de las parasitemias por 

resistencia antibiotica emergente, aumento 

en la virulencia 

• Manifestaciones neonatales 

• Bajo peso al nacer 

• Parto prematuro 

 



Malaria 



Malaria 



Malaria: Inmunidad 

• Mayor densidad parasitaria y esplenomegalia especialmente 

en el II trimestre por menor respuesta Th2 materna 

• La inmunidad aumenta con la paridad 

• La respuesta inmune fetal esta disminuída 

• Mayor posibilidad de parasitemia fetal si se encuentran 

parasitos en la placenta al momento del parto, adherencia a 

endotelio 

• Mayor umbral pirogenico en niños dado por una tolerancia 

inmune 

• Eritrocitos infectados por P. falciparum son secuestrados 

en la placenta en el espacio intervelloso, con respuesta 

inflamatoria de monocitos 

 



Malaria 



Malaria 

• La respuesta inmunologica podría contribuír a 

estimular el parto prematuro 

• El consumo de nutrientes y oxígeno de los 

parásitos y de la  respuesta inmune contribuyen a 

la RCIU 

• Aumento del grosor de la membrana 

citotrofoblastica puede alterar el transporte de 

nutrientes 

• Anemia, 400.000 embarazadas desarrollan anemia 

moderada o severa a consecuencia de la malaria 

en África subsahariana y contribuye directamente 

a la RCIU 

 



Malaria 

• Riesgo materno de la anemia: 

hipotension, shock, muerte, 

hemorragia postparto 

• Desnutricion infantil 

• Mujeres VIH tienen mayor riesgo de 

malaria, malaria placentaria, y mayor 

parasitemia 

• VIH contribuye a la anemia, RCIU y 

desnutrición 

 



Malaria 



Malaria: Diagnóstico 

• Cualquier mujer febril que 

haya residido en una 

región malárica, o haya 

viajado a una región 

malárica aunque sea 

brevemente o sólo en 

tránsito. 



Malaria: Diagnóstico 

• Frotis de sangre periferica con 

tinción Giemsia 

• Histológico de placenta post parto 

• PCR (gold standard) requiere 

infraestructura y entrenamiento 



Malaria: Manejo 

• Efectivo 

• Suplementos de fierro, vitamina A y folatos 

• No complicada: 

– I trimestre:  

• Primer episodio: quinidina 10 mg/kg cada 8 

horas por 7 días+ clindamicina 5 mg/kg cada 

8 horas por 7 dias 

• Recurrencias: igual esquema, ACT, 

artesunato 2 mg/kg dia por 7 dias + 

clindamicina 

 



Malaria: Manejo 

– II y III trimestre 

• Primer episodio: ACT o artesunato + 

clindamicina 

• Recurrencias: artesunato + clindamicina 

• Prevencion 

– Sulfadoxina-pyrimetamina intermiyente 

• Malaria Severa 

– Artesunato 2-4 mg/kg ev a las 0, 12, y 24 y 

continuar cada 24 horas hasta tolerancia oral 2 

mg/kg po dosis por 7 dias + clindamicina 5 

mg/kg cada 8 horas por 7 días 



Malaria: Manejo 
• Quinidina ev: dosis de carga de 20 mg/kg en 4 horas 

luego 10 mg cada 8 horas  por 7 dias, luego tto oral 

quinidina 10 mg/kg y clindamicina 5mg/kg, cada 8 por 7 

días 

 

• Malaria no falciparum 

• Cloroquina vo: 10 mg/kg dia por 2 dias luego 5 mg/kg al 

tercer día 

• En caso de resistencia amodiaquina, quinidina o 

artemisina 

 

• Prevención: 

– Cloroquina 600 mg por una vez, luego 300 mg 

semanales 

 

 



Malaria 



Malaria 
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