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Introduccion

Infecciones virales, bacterianas y parasitarias congénitas son una causa
significativa de morbimortalidad fetal y neonatal.

Infecciones “TORCH”—> principales contribuyentes

Transmision:
— Pre, periy post natal.

— Transplacentaria, sanguinea, secreciones vaginales, lactancia.

Alto indice de sospecha y conocer caracteristicas de éstas infecciones
ayudan a facilitar el diagndstico temprano.



Introduccion

 Manifestaciones clinicas influenciadas por multiples factores
independientes entre si.

Efecto del
patdégeno
sobre
organogenesis

EG en que Presencia o no Modo de

ocurre la de inmunidad adquisicion de
infeccion materna la infeccion




Tabla 1. Hallazgos ecograficos sugerentes del sindrome TORCH

Retardo del crecimiento intrautenno
Microcefalia

Ventriculomegalia cerebral o hidrocéfalo
Calcrficaciones intracraneales

Cataratas

Cardiomegalia

Insuficiencia cardiaca congestiva

Hepato/esplenomegalia
Calcificaciones hepaticas
Intestino ecogénico®
Ascitis fetal

Hidrops fetal
Oligohidroamnios

Polihidroamnios
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Table 1
Worldwide prevalence estimates of selected TORCH infections

US Prevalence of Seropositivity in Women of Childbearing
Congenitally Age?
Worldwide Acquired Disease in )
Prevalence the United S5tates Low Prevalence (%) High Prevalence (%)

Toxoplasmosis 201,000° 10-33/100,000 live 11 (Europe) 77 (South America)
births

Treponema 36.4 million 7.8/100,000 live 0.67 (North America) 10 (Central Africa)
pallidum births

cCMV Unavailable 800/1000,000 live  30-50 (United States) >90 (South America)
births
Hepatitis B 240 million <0.1/1000,000 US 1.3 (North America) 8.7 (west sub-Saharan
population Africa)
Hepatitis C 130-150 <0.1/100,000 US 1.2 (North America) =10 (Middle East,
million population Eastern Asia)
HIV 35.3 million 162 infants/y, 2010 0.1 (North America, 12 (Southern Africa)

Western Europe)

# Women aged 15-49 y.
Clin Perinatol 42 (2015) 77-103



Toxoplasmosis

*  >80% asintomatica Inespecificos, leves: fiebre (2-3 dias), escalofrios, sudor,
cefalea, mialgias, faringitis, hepatoesplenomegalia, erupcion maculopapular
difusa.

Clinica materna * Linfadenopatias (+ comun): bilateral, simétricas, no sensibles, cervicales,
generalizadas (raro). <3 cm, no fluctuantes. Pueden persistir semanas.

* Enf. Primaria en embarazo: 1-8 por 1000

Ecografia Calcificaciones-densidades cerebrales, ventriculomegalia/Hidrocefalia,
microcefalia, cataratas, intestino ecogénico, Hepatoesplenomegalia,
Calcificaciones-densidades intrahepaticas, RCIU, Ascitis, Derrame pericardico,
pleural. Hidrops fetal. Muerte. Densidades o aumento espesor placentario.

* <16 semanas: IgG, IgM (ELISA), Test de avidez IgG (alta en infeccion >4
meses)

Diagndstico materno * >16 semanas: IgG, IgM (ELISA), test de aglutinacién diferencial (aguda:

infeccion <12 meses), Test avidez IgG




Toxoplasmosis

Diagndstico prenatal

AMCT PCR en LA 218 semanas. S83%, E98%, VPP 100%
Idealmente <5 semanas post seroconversion materna.

Tratamiento

<18 semanas: Espiramicina 1g ¢/8 hr, hasta PCR

>18 semanas: Pirimetamina 50 mg dia + sulfadiazina 50mg dia + Ac folinico 7.5
mg dia hasta parto.

Hemograma semanal (aplasia medular)

PCR positiva o Eco sugerente de toxoplasmosis congénita: P + S + ac folinico
hasta parto

Prondstico

Peor con enfermedad neonatal (enfermedad generalizada, compromiso SNC,
secuelas no modificables).

Enfermedad tardia: corioretinitis, menos fcte sintomas neurologicos
(convulsiones, hidrocefalia), sordera, RDSM
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Rubeéola

Clinica materna

Asintomaticas 25-50%

Fiebre baja, conjuntivitis, coriza, dolor de garganta, tos, cefaleay
malestar. 1-5 dias antes de exantema.

Linfadenopatias sensibles (suboccipitales, postauriculares y cervicales).
20% manchas de Forchheimer (discretas en el paladar blando).
Exantema maculopapular eritematosa (cara—> tronco y extremidades en
horas). Duracién 1-3 dias.

60-70% poliartritis, poliartralgias. 1 semana post rash.

Ecografia

<12 sem: 20% aborto

Ventriculomegalia, sinequias intraventriculares, quiste subependimario,
foco ecogénico periventricular, ecogenicidad ganglios base,
microcefalia, cataratas, microftalmia.

71% anomalias cardiacas—> Defecto septal auricular y ventricular, DA
persistente.

Hepatoesplenomegalia, RCIU.

50-70% aparentemente normales




Rubeéola

Diagndstico materno

>4 veces en el titulo de 1gG

Presencia de IgM especifica de rubéola (3-6 dias de exantema).
lgG especifica: 7-9 dias exantema.

Si ambas negativas repetir 2-3 semanas después.

PCR exudado faringeo: max S 4 dias exantema

Estudio >2 semanas de exantema —> test de avidez IgG

Diagndstico prenatal

PCR BVC
AMCT PCR (S90%, E100%), intervalo >6 sem entre infeccién y examen,
>21 sem

Prondstico

Riesgo de defectos congénitos se limita esencialmente a la infeccion
materna en las primeras 16 semanas de embarazo. Defectos
cardiovasculares, oculares, sordera,RDSM, aborto.

50-70% normales al nacer.




Citomegalovirus

* Fiebre leve, sintomas inespecificos (rinitis, faringitis, mialgia, artralgia, cefalea,
fatiga),linfocitosis atipica.

Clinica materna * No clinicamente evidente 90%

* Mononucleosis: 1/3 con manifestaciones dermatoldgicas = rash macular,
papular, rubeliforme, escarlatiniforme.

e Reinfeccion / Reactivacion: asintomatica

Calcificaciones periventriculares bilaterales Ventriculomegalia cerebral,

Ecografia Microcefalia, Intestino fetal hiperecogénico, RCIU, Ascitis, derrame pleural,
Hepatoesplenomegalia, Calcificaciones hepaticas, Polimicrogiria, Hipoplasia
cerebelosa, Pseudoquistes periventriculares o adyacentes al cuerno occipital o
temporal, Ecogenicidad periventricular, megacisterna magna, OHA o PHA, Hidrops,
Engrosamiento o agrandamiento placentario.

* Seroconversion IgG (3-4 semanas)

* IgM: Presente 75-90% infeccion aguda, Puede permanecer + >1 afio, Puede + en

Diagndstico materno reactivacion o reinfeccion, Reaccion cruzada con EB

* Test de avidez IgG = determinar agudeza de infeccion. Alta: infecciéon >6 meses.
Baia: infeccidon primaria 2-4 meses




Citomegalovirus

e AMCT PCR LA (s90-98%, E 92-98%)

Diagnostico prenatal |+ 6-8 sem desde probable infeccion materna.

e Sinegativa <21 semanas, repetir para darle tiempo a la placenta de
transmision a feto y excrecion fetal

 RNM: lesiones corticales, cerebelosas y fosa posterior.

Tratamiento * |g hiperinmune: sin datos suficientes
* Prevencion primaria

* TV por primoinfecciéon (40%): 10-15% Son sintomaticos 290%

Prondstico secuelas

* TV por reinfeccion (1%): 1% sintomatico = 5-15% secuelas

* 35% HSN, 2/3 déficit neuroldgico, 4% mortalidad, coriorretinitis.

* Asintomaticos: Dentro de los 3 primeros afios 2 15-25%
alteraciones neurodesarrollo, sordera.




Virus Herpes Simplex (VHS)

CERPO

Clinica materna

* Prurito, ardor, placa eritematosa. Vesiculas 1-3mm. +- fiebre,
decaimiento, linfadenopatia regional y disuria.

* Rotura de vesiculas erosiones superficiales dolorosas.

e Resolucion 10 a 14 dias.

e Excrecion viral puede persistir por 3 semanas. Hasta 8 sem en
primario

e Herpes genital primario, infeccion no primaria, reactivacion,
recurrencia.

Ecografia

Ventriculomegalia, calcificaciones intracraneales, microcefalia,
porencefalia, hipoplasia cerebelar, micoftalmia, cataratas, hidrops,
derrame pleural, hepatoesplenomegalia, ecogenicidad esofagica,
intestino hiperecogénico, PHA

Diagndstico materno

* PCR: $>90%. Tipo especifico

e Cultivo: negativo no descarta. Excrecion intermitente.

» Serologia: no especifica (reactivaciones asintomaticas): recurrentevs
primer no pri ario

* Primaria: PCR lesion, Serologia




Virus Herpes Simplex (VHS)

Diagndstico prenatal

PCR en LA

Tratamiento

* Agudo:

- Primoinfeccion: Aciclovir 400 mg cada 8 h, valaciclovir 500 mg cada
12h x 7-10 dias

- Recurrencia 3-5 dias

* Supresora >36 semanas

e Cesarea: infeccion al momento del parto o primoinfeccion <6
semanas

Prondstico

* Infeccidn diseminada 25%. 2/3 compromiso SNC. Mortalidad 29%,
desarrollo neuroldgico normal al afio 83%.

 Enfermedad SNC 30%, mortalidad 4%, desarrollo neuroldgico normal
al ano 31%.

* Enfermedad piel-ojo-boca 45%, desarrollo normal neurolégico 100%
al ano




Sifilis

Clinica materna * Precoz (< 2 ainos): primaria, secundaria, latente precoz
e Tardias (>2 afnos): latente tardia, terciaria

Ecografia >20 sem: hepatomegalia, placentomegalia, anemia, PHA, ascitis, hidrops.

Serologia

Pruebas no treponémicas

- VDRL: Analisis cualitativo y cuantitativo, Monitorear tratamiento

- RPR

Diagndstico materno | Treponémicas

- FTA - Abs: IFI. Antigeno blanco = T. Pallidum, Confirmatorio.
Operador dependiente. Cualitativo.

- MHA —TP (ISP via HDS, 3 semanas)

- Elisa para Treponema (Bco de Sangre), CIA (Donantes),
inmunocromatografia




Sifilis

Diagndstico prenatal

e Screening embarazo: ingreso, 24, 32-34 sem
* Noindicados procedimientos invasivos para diagnostico.

Tratamiento

* PNC Benzatina 2.400.000 Ul im x 2 semanas (precoz) y x 3 semanas
(latente tardia).

» Alergia PNC: Eritromicina (pobre e irregular paso transplacentario 2
“tratamiento inadecuado”). Ceftriaxona: sin evidencia para
prevencion

e Seguimiento serolégico mensual hasta el parto

* Tratamiento Exitoso:

—> Precoz: disminucion 2 o + diluciones de serologia, tto >1 mes antes
del parto

— Tardia: segun evolucioén clinica




Transmision vertical

ETAPAS CLINICAS DE LA SIFILIS
» Sifilis primaria,

secundaria y latente
Fmdin zldias stala 5de lano pFECOZ: 75 a 90%
~ Sifilis sifilis Sfils Stiilis sifilis
Etapas Incubacion Primaria | Secundaria Latente Latente Terciaria . S Rg are e el
Precoz Tardia ITHIS latente taraia
y terciaria: 10-35%
Diluciones N _—
Se hace elevadas CRiucibn URLEION Dilucien Baja
Resultado VDRL Negativo .. Bajao Bajao . ]
positivo mayor o alta Negativo o Negativo ) )
igualal:4 B o Sin tratamiento =2
o, (0)
Transmisibilidad " . . . " " 25% aborto, 25%
sexual mortinato, 50% RNV
Riesgo de NO 5| 5| sl 5| 5|
Neurosifilis
No se dispone Mo se dispone
Riesgo de de evidencia de evidencia
transmision Que descarte 5l ] 5l 5l que descarte
vertical o confirme o confirme
riesgo riesgo




Virus Varicela Zoster

* Prdodromos fiebre, malestar, mialgia. 1-4 dias Exantema
pruriginoso vesiculas en cara tronco y extremidades. En diferentes
etapas de desarrollo: maculas —papulas — vesiculas con o sin

Clinica materna pustulas — costra (dia 6) se cae 7-14 dias, deja area temporal de
hipopigmentacion.

* Formacioén de nuevas vesiculas terminan en 4 dias.
Complicaciones.

Ecografia * 5 semanas post infeccion materna: Microcefalia, hipoplasia de
extremidades, rciu, coriorretinitis,

Diagndstico materno * Clinico
* PCR




Virus Varicela Zoster

Diagndstico prenatal * PCR sangre fetal o LA, entre 17-21 semanas.
* Eco normal con PCR +: riesgo potencial.
* Repetir Eco 22-24 sem. Si normal el riesgo es bajo.

* No complicada = Aciclovir 800 mg 5v/dia x7d, dentro de <24 hrs

* Neumonia =2 Aciclovir ev 10mg/kg c8hr

* HZ - reducir lesiones cutaneas, severidad y dolor. Aciclovir 800 mg
5v/dia

e Exposicion en embarazadas no inmunes:

Tratamiento - Contacto en el hogar, caso indice >5 min, misma habitacion en
hospital con contagiado.

- HZ: contacto cercano, lesiones abiertas.

* Inmunoglobulina + vacuna post parto y >5 meses post
inmunoprofilaxis. Dentro de los 4 dias de exposicion. No necesaria
en vacunadas.

* Inmunoglobulina hiperinmune 25 u/kg iv
* Igivsi>10 dias; 400 mg/kg




Parvovirus B19

Clinica materna

70% asintomatico

1-4 dias prodromos, sintomas sistémicos.

Eritema infeccioso. Signo de |la cachetada, exantema eritematoso en
forma de encaje en el tronco y extremidades (no tan comudn como
en ninos, sg cachetada es rara).

Artropatia pequefias articulaciones de 1-2 semanas. Autolimitado +-
7 dias

Ecografia

Aborto. 2 trim: Ascitis, placentomegalia, cardiomegalia,
hepatomegalia, RCIU, OHA.

Anemia severa, +- trombocitopenia

Hidrops = falla cardiaca de alto flujo por anemia. >8 sem infeccién
materna.

Diagndstico materno

IgG, IgM, PCR (si IgM negativa pero con historia sugerente).
IgM por ELISA: S80-90%

—> 10 dias post exposicion — 3 meses
— Puede estar (-) al momento del hidrops = PCR o test de avidez IgG




Parvovirus B19

Diagnostico prenatal

PCR LA: DNA viral

Tratamiento

* 18-35 sem: Transfusion fetal intrauterina

- Anemia severa: VS-ACM >1.5 MoM o signos de hidrops
- Cordocentesis: hcto 30% o <-2DS

- Objetivo: hcto fetal >25%

e 3.8%- 5.6% mortalidad por procedimiento.

Prondstico

Neurodesarrollo incierto, > discapacidad en hidrops c/transfusion.




Enfermedad de Chagas

Clinica materna * Malestar general, fiebre, anorexia, hepatoesplenomegalia
(inespecificos), sg de Romana (edema de parpados) o asintomaticos

* Chagoma (raro).

* Enfermedad aguda grave: <1%, miocarditis aguda, derrame
pericardico, meningoencefalitis

Ecografia
Asintomaticos, BPN, anemia, hepatoesplenomegalia

* Fase aguda (raro deteccidon) = alta parasitemia (detectable en
microscopia: frotis), disminuye 90 dias. PCR. Hemocultivo: tarda

Diagndstico materno meses.

* Enfcrénica 2 20-30% progresion: cardiomiopatia, gastrointestinal

e Chile: tamizaje con IgG en ler control prenatal. Western Blot
confirmatorio




Enfermedad de Chagas

* Examen microscépico o PCR en cordocentesis en madres

Diagndstico prenatal seropositivas

* Sinegativo = repetir PCR 1-3 meses de vida, si negativo = 1gG a los
9 meses de vida

e Chile: Nifurtimox post natal

* Iniciar postnatal, curacion parasitolégica >90% tratados en el primer

Tratamiento ano de vida.

* Lactancia écontraindicada? en enfermedad aguda o reactivada.
Datos limitados.

* Estudio en hermanos y convivientes con madre infectada.

Prondstico Mortalidad 5% por miocarditis, meningoencefalitis (Altas parasitemias)




Virus de inmunodeficiencia humana .

Infeccion aguda: sintomas inespecificos de tipo gripal o mononucleosis:
Clinica materna mialgia, hepatoesplenomegalia, artralgias, diarrea, nauseas, vomitos,
cefalea, perdida de peso, sintomas neuroldgicos.

Ecografia * No existen signos especificos de infeccion prenatal (no teratogénico)
* Se puede asociara PP, RCIU

* Acanti VIH (ELISA)

e Aparecen 3m post infeccion.

* Si+ = confirmar con IFl, inmunoblot o PCR

Diagndstico materno

» Test en primer control prenatal, si negativo = 32-34 sem en mujeres
de riesgo.




Virus de inmunodeficiencia humanaf

Diagndstico post natal

RN: 48hrs, 1 mes, 3 meses
PCR o test de ac nucleicos (NAT)
Serologia no: presencia de anticuerpos maternos hasta 18 meses

Infeccion intrauterina = 2 PCR (+) a las 48 hrs de vida
Intraparto = PCR precoz (-) y posteriores (+) (7-90 dias)
Lactancia = PCR (+) >3 meses

Tratamiento

TAR desde 20 sem (VIH sin terapia previa)

CV>100.000 copias/ml = TAR desde 14 sem

Inicio inmediato si criterios clinicos o inmunolégicos de inicio de
TAR.

Continuar post parto

Controlar CV y CD4 cada 6 semanas de inicio, luego mensual
hasta 34 sem

34 sem > conducta obstétrica y TAR al binomio.

>32 semanas sin TAR =2 AZT/3TC + IP

Cesarea: Parto sin TAR (Zidovudina ev + Nevirapina), sin CV o
>1000 a 34 sem




Virus Hepatitis B

Clinica materna

* 30% sintomatica: fiebre, ictericia, malestar general dolor HD.
Resolucion 4-8 sem sin secuelas.

* Crénico 10% con cirrosis crénica y/o ca

 Embarazo no empeora el cuadro

Ecografia

No teratdogeno

Diagndstico materno

* Infeccién aguda = Hbs Ag, Ac anti Hbc + otras hepatitis

e Vacuna—> Ac anti HBs

* Portadora HBs Ag+ (remitir a infecto / gastro Carga Hbe Ag+)
 Hbe Ag + HBs Ag+ = 70-90% riesgo TV

 HBs Ag+ =2 5-20% riesgo TV




Tipode
Marcador

Antigeno de
sLperficle

(HEs Ag)

ANTiCUerpo
de superficie
(HEs Ac)

lgM anticore

—Ammgenoe |

HBe Ag

Anticuerpo e
(HBe AQ)

Anticora

Virus Hepatitis B

Interpretacidn

Se lo utiliza para diagnosticar Infeccidn aguda o cronica.

Es el primer antigeno que aparace durante una Infeccion aguaa.

Su desaparidon indica recuperacion de la infeccion.

La persistendia por mas de seis meses, indica infeccidn crénica.
DoCumenia respuesta ala vacuna.

H resultado positivo, luego de una infeccion aguda, confirma la curacién
de |a nfaccion.

Un resultado positivo, en pacientes con HEs Ag (+), indican infeccion
aquda. En general es detectable durante los primeros 6 meses.

Inaica mumiplicacion aCTiva de la nepatins B 2n 1as Ccelulas nepaticas
También indica un alto grade de contagiosidad

Aparece amedida gue &l HB: AgQ desaparece. 5 a5 positivo, y aln 2sta
presente el HBs Ag, se debe considerar todavia infecciosa y con capacidad
para transmitir la enfermedad.

Forlo general este anticuerpo persiste de por vida después de a infeccion.
Jurito con HBs Ag (-} indica infecddn pasada. Este anticuerpo no esta presente comao
respuasta alavacuna



Virus Hepatitis B

Diagndstico post natal

lgM + HBsAg

Tratamiento

Prevencion:

Embarazada con contacto HB+

e Estudio serolégico (descartar infeccion previa)

* Sinegativa 2 gammaglobulina especifica anti hep B
* Vacuna

Hep. Crdénica

e (Carga viral 28-30 semanas

 HBs Agy HBe Ag con CV >100.000.000 Ul/mL pueden beneficiarse
de uso de tenofovir 6-8 sem antes de FPP

No suspender lactancia si RN recibid profilaxis con IgHB hiperinmune
(<7 dias) y vacuna (primeras 12 hr) al nacer.

Prondstico

90% portadores cronicos de HBs Ag, 25-30% cirrosis hepaticas y ca
hepatocelular prmeros 30 afos de vida




Listeria

* Fiebre, cuadro pseudogripal inespecifico
Clinica materna e 20% sintomas digestivos, dolor abdominal previo a fiebre
* Leve y autolimitado en inmunocompetente

Ecografia e |-l trimestre (20%): aborto séptico, muerte fetal
* Il trimestre (80%): 2/3 corioamnionitis y PP, 1/3 asintomatico

Clinica:

e |-Il trim: fiebre sin foco

* |l trim: corioamnionitis clinica
Diagndstico materno
+ Laboratorio: leucocitosis con neutrofilia, desv a izquierda, PCR (+
sensible)

Hemocultivo




Listeria

Diagndstico prenatal

Cultivo LA

Tratamiento

* Ampicilina (de eleccién), Amoxicilina, PNC
* + Gentamicina =2 efecto sinérgico
* Alergia: Cotrimoxazol

* Fiebre sin foco + PCR>5 mg/dl = tto empirico hasta hemocultivo o
cultivo LA
Ampicilina 2g/6h ev + gentamicina 80mg/8h ev

* Cultivo (+): 7 dias ev, luego Amoxicilina 1g/8h hasta completar 14
dias

Prondstico

40-50% mortalidad fetal o neonatal




Listeria

o EVITAR COMER

Y,

SE PUEDE COMER

Salchichas tipo Frankfurt y carnes B Salchichas tipo Frankfurt o cames
preparadas compradas listas para listas para comer sometidas a coccion
comer intensa hasta el interior del producto

Quesos de pasta blanda (feta, brie, Quesos de pasta blanda si en la
camembert, quesos azules o QUEsOS etigueta indica gue estan elaborados
de estilc mejicano como el queso con leche pasteurizada.
blanco fresco)

Quesos de pasta dura, de pasta

Cualquier queso elaborado con leche semidura (mozzarella), quesos
no pasteurizada pasteurizados, o quesos preparados

para untar.

Patés NO enlatados o esterilizados Patés enlatados o esterilizados.

Productos de pesca ahumados gque Productos de pesca ahumados
requieran refrigeracion (=alman, enlatados o esterilizados.
trucha, pescados blancos, bacalao,
atiin o caballa) Pezcado o marnsco cocinado a

temperatura = 50°C

Pescado o marisco crudo

Leche cruda (sin pasteurizar) o Leche pasteurizada o productos
productos  elaborados con leche elaborados con leche pasteurizada.
cruda.

Enszaladas o vegetales comprados ya Enszaladas preparadas en casa con

preparados y listos para comer

vegetales crudos bien lavados




Zika

20% sintomas:

Clinica materna Inicio agudo de Erupcién maculopapular (a veces pruriginosa),
Artralgia, conjuntivitis, Fiebre (37.8 a 38.5 ° C)

Mialgias, cefalea

Los signos y sintomas aparecen de 3 a 14 dias después de la exposicion
al virus y generalmente duran menos de una semana

Ecografia Microcefalia,RCIU, calcificaciones cerebrales (nucleo de la base y
parenquimatoso), lesiones quisticas, sinequias ventriculares, agenesia
cc, megacisterna magna, alteraciones del desarrollo cortical, alteracidn
sustancia blanca, ventriculomegalia, anormalidades oculares y
auditivas (hiperpirgmentacion moteada en la retina y atrofia
coriorretiniana), hidrocefalia, mortinatos. artrogriposis

Diagnodstico materno | ¢ Estudio de acidos nucleicos (sangre, orina)
e IgM
* Prueba de reduccién por neutralizacién de placas = reaccion




Zika

Diagndstico post natal

PCR LA:

* 6 semanas post infeccion materna

* >21semanas

* Virus transitorio = resultado negativo no descarta




Zika

World Map of Areas with Risk of Zika CERPO

Map Legend

Country or territory that has ever reported Zika
cases™* (past or current) . . .
Areas with low likelihood of Zika infection because of C_ountry or territory with no mosquitoes that spread
high elevation (above 6,500 feet/2,000 meters) Zika

* Aedes aegypti

** Locally acquired, mosquito-borne Zika cases

Country with mosquito* but no reported Zika cases™*

Areas with Risk of Zika

Africa: Angola, Burkina Faso, Burundi, Cameroon, Cape Verde, Central African Republic, Ethiopia, Gabon, Guinea-Bissau, Ivory
Coast, Nigeria, Senegal, Uganda

Asia: Bangladesh, Burma, Cambodia, India, Indonesia, Laos, Malaysia, Maldives, Philippines, Singapore, Thailand, Vietnam

The Caribbean: Anguilla, Antigua and Barbuda, Aruba, Bahamas, Barbados, Bonaire, British Virgin Islands, Cayman Islands,
Cuba, Curacao, Dominica, Dominican Republic, Grenada, Guadeloupe, Haiti, Jamaica, Martinique, Montserrat, Puerto Rico,
Saba, Saint Barthelemy, Saint Kitts and Nevis, Saint Lucia, Saint Martin, Saint Vincent and the Grenadines, Sint Eustatius, Sint
Maarten, Trinidad and Tobago, Turks and Caicos, United States Virgin Islands

Central America: Belize, Costa Rica, El Salvador, Guatemala, Honduras, Nicaragua, Panama
North America: Mexico, United States (Continental US)

The Pacific Islands: American Samoa, Cook Islands, Easter Island, Federated States of Micronesia, Fiji, French Polynesia,
Marshall Islands, New Caledonia, Palau, Papua New Guinea, Samoa, Solomon Islands, Tonga, Vanuatu,

South America: Argentina, Bolivia, Brazil, Colombia, Ecuador, French Guiana, Guyana, Paraguay, Peru, Suriname, Venezuela
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