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RESUMEN
Ciertos microorganismos agrupados en el acrónimo TORCH –toxoplasma, otros 
agentes, rubeola, citomegalovirus y herpes simple- muy disimiles en su taxonomía, 
morfología y patogenia, tienen como característica común causar infecciones en las 
gestantes quienes las pueden transmitir verticalmente, siendo potencialmente graves 
para el feto y el recién nacido. Por tanto, es indispensable definir oportunamente 
el diagnostico mediante ensayos de laboratorio. Sin embargo, en el Perú se carece 
de una norma nacional que permita evidenciar la incidencia y prevalencia de estas 
patologías, dimensionar su magnitud y tomar las medidas adecuadas de salud 
pública. El objetivo de este artículo es difundir la apropiada interpretación de las 
pruebas de uso común y justificar el diseño de una norma.
Palabras clave. Complicaciones infecciosas del embarazo, Enfermedades neonatales 
congénitas, Toxoplasmosis congénita, Diagnóstico, Morbilidad

ABSTRACT
Certain microorganisms grouped under the acronym TORCH - toxoplasma, other 
agents, rubella, cytomegalovirus and herpes simplex - very dissimilar in their 
taxonomy, morphology and pathogenesis, have the common characteristic of 
causing infections in pregnant women who can transmit them vertically, being 
potentially serious for the fetus and newborn. Therefore, it is essential to timely 
define the diagnosis through laboratory tests. However, in Peru, there is a lack of a 
national standard to determine the incidence and prevalence of these pathologies, 
to measure their magnitude and to take appropriate public health measures. The 
aim of this article is to disseminate the appropriate interpretation of commonly used 
tests and justify the design of a standard.
Key words: Pregnancy complications, infections, Congenital and neonatal diseases 
infection, Toxoplasmosis, congenital, Diagnosis, Morbidity
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IntroduccIón

El neonato con una infección adquirida transplacentariamente duran-
te el embarazo es portador de una infección congénita, que potencial-
mente puede ocasionar aborto, óbito fetal, restricción del crecimiento 
intrauterino o una infección asintomática que se puede convertir en un 
proceso posnatal crónico(1).

En 1971, Andreas Nahmias(2) definió que tales infecciones se agrupan 
bajo el acrónimo TORCH (toxoplasmosis, otros agentes, rubéola, cito-
megalovirus (CMV) y virus del herpes simple (VHS)(3-5) (tabla 1), que se 
utiliza universalmente para caracterizar el cuadro clínico que padece el 
feto o recién nacido (RN) y que es compatible con una infección congé-
nita producida por estos microorganismos(6). 

Una de las principales causas del embarazo de alto riesgo es este 
conjunto de infecciones maternas, que a menudo pasan inadverti-
das si no se les busca activamente. Es vital el diagnóstico temprano 
de la enfermedad materna y la monitorización fetal una vez recono-
cida la enfermedad(7,8). La gravedad de estas infecciones depende 
de la semana de gestación, el estado inmunológico de la gestante y 
la virulencia del agente infeccioso(9). Su seroprevalencia en mujeres 
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embarazadas puede variar ampliamente en 
diferentes partes del mundo(6,10).En el Perú no 
existen estudios multicéntricos, solo algunas 
investigaciones circunscritas(11-14) que no dan 
una idea de la incidencia y prevalencia nacio-
nal de estas infecciones. Tampoco existe una 
norma técnica sanitaria que exija el diagnós-
tico precoz. Por lo que un número indetermi-
nado de gestantes no son diagnosticadas, al 
igual que la etiología de los óbitos fetales y la 
morbilidad de los RN relacionados con tales 
patologías. 

Existe evidencia que en ciertos países de Améri-
ca Latina alguna de las infecciones TORCH están 
presentes de manera significativa(15-21), por ello 
han diseñado protocolos específicos(7,16,18).

Ensayos dE laboratorIo clínIco

Estas infecciones no se pueden diagnosticar solo 
mediante la clínica. Requieren de diversos ensa-
yos de laboratorio para su identificación y estima-
ción del peligro. Los de uso más frecuente son el 
enzimoinmunoanálisis de adsorción (ELISA) y la 
quimioluminiscencia. También se utilizan, en de-
terminadas circunstancias, la reacción en cadena 
de la polimerasa (PCR), ensayos de inmunofluo-
rescencia e inmunoblot(10). En los últimos años se 
introdujeron las pruebas rápidas, siendo el méto-
do más empleado la cromatografía, que detecta 
cualitativamente las inmunoglobulinas M y G (IgM 
e IgG) específicas contra estos microorganismos. 
Vista la gran variedad de los procedimientos de la-
boratorio, es importante el conocimiento preciso 
de su interpretación y su validación por un centro 
de referencia(7) –control de calidad externo-.

Las diversas patologías que componen el TORCH 
presentan peculiaridades con respecto a la solici-
tud e interpretación de los ensayos de laboratorio. 
Sin embargo, de manera genérica puede ser útil el 
algoritmo que se presenta en la figura 1, que co-
rresponde al tamizaje de las gestantes, a las cuales 
se solicita de inicio la detección de la IgM e IgG. 

Tabla 1. MicroorganisMos que esTán considerados denTro de 
las infecciones TorcH. fuenTe: Miranda-barrios J, sán-
cHez-garcía l, Pellicer-MarTínez a. infecciones congéniTas 
(TorcH y Parvovirus b19). PediaTr inTegral. 2023;XX-
vii(7):364–73.

Microrganismos que forman parte del TORCH
Toxoplasma gondii

Otros
• Varicela zóster
• Parvovirus B19

• Virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)
• Enterovirus

• Virus de la hepatitis B (VHB)
• Virus de la hepatitis C (VHC)
• Mycobacterium tuberculosis

• Virus del zika
• Trypanosoma cruzi (enfermedad de Chagas)

• Plasmodium (malaria)

Rubeola 

Citomegalovirus (CMV)

Herpes simplex tipo 1 (HSV-1) y tipo 2 (HSV-2)

Toxo, CMV, RV, HSV

IgG (-) IgM (-) IgG (I) IgM () IgG (-) IgM (+) IgG (+) IgM (+)

No infectado y/o 
infección primaria 

muy temprana

Infección 
previa

Re-chequear IgG 
después de 2 

semanas
Sin riesgos en el 

embarazo

Seroconver-
sión de IgG

IgG 
negativa

Infección 
primaria

Falso 
positivo de 

IgM

Re-chequear IgG 
después de 2 

semanas

Avidez 
IgG

Sin cambios 
en IgG

Incremento de 
IgG >4 veces

IgG baja 
avidez

IgG alta 
avidez

Infección 
previa

Infección 
aguda

Infección 
primaria

Descarta 
infección 
primaria

Recomendaciones
Higiene/hábitos

Vacuna
Monitoreo regular

figura 1. algoriTMo Para la deTección en gesTanTes de la infección Por los MicroorganisMos que coMPonen el TorcH. fuenTe: la 
iMPorTancia de la deTección de TorcH en el eMbarazo. Wiener laboraTorios saic, buenos aires, argenTina. Publicado el 31 de 
ocTubre de 2023. disPonible en: HTTPs://WWW.Wiener-lab.coM/es-Pe/neW/173/
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Con relación a los neonatos, en general es im-
portante la detección de la IgM e IgA para es-
tablecer la presencia de una infección aguda 
activa, con todos los riesgos que eso implica(7). 
No obstante, el diagnóstico definitivo depende 
además de la evolución de la IgM, de ciertos en-
sayos microbiológicos y de biología molecular 
y estudios ecográficos, cuyo pedido e interpre-
tación difieren según cada microorganismo, tal 
como se detalla más adelante(7). 

1. Toxoplasma

El Toxoplasma gondii, un parásito protozoario in-
tracelular, es el agente etiológico de la zoonosis 
más común del orbe(7), que se propaga mediante 
alimentos o agua infectados y carne poco coci-
da(8). Puede infestar a todos los animales de san-
gre caliente, incluyendo al ser humano(7). Se con-
jetura que su seroprevalencia es de alrededor 
del 30%(23), ocurriendo 1 infección congénita por 
cada 1,000 nacimientos, aunque ello es variable, 
dependiendo de la edad de la gestante, ubica-
ción geográfica, condiciones higiénicas, hábitos 
de vida, estado nutricional y el contacto con cier-
tos animales, en particular los gatos(7).

El feto se infecta durante la fase de parasitemia 
materna, que solo sucede en la infección pri-
maria(24). El peligro y la magnitud de la infección 
congénita es dependiente del momento de la 
gestación en que se desarrolla la enfermedad. 
La tasa de transmisión vertical en los primeros 
tres meses es de 7%, aumenta hasta 24% en el 
segundo trimestre y fluctúa entre el 60% y 81% 
en los tres últimos meses(23). La secuela de la in-
fección aguda fetal es casi inexistente cuando 
ocurre 3 meses o más antes de la concepción(9). 
La interacción del T. gondii con la barrera placen-
taria aún no se conoce perfectamente(23). 

1.1. Ensayos diagnósticos en la gestante

La infección materna se diagnostica inicialmen-
te a través del ELISA y la inmunofluorescencia 
(ELFA), las cuales detectan las IgM e IgG espe-
cíficas(25). Ambas evidencian en el embarazo la 
seroconversión o el incremento de tres veces o 
más de la IgG, entre dos muestras tomadas con 
intervalos de 2 a 4 semanas(24,26).

La IgM aparece primero, usualmente luego de 1 
semana de la infección, el titulo aumenta hasta 
1 a 3 meses, luego disminuye y se torna negativo 

después de los 9 meses, llegando a la negativi-
zación(7). La tasa de disminución es variable(25). 
Menos de un tercio de la población muestra 
títulos sostenidos de IgM por 2 o más años(7). 
En consecuencia, su hallazgo en la gestante no 
siempre supone una infección aguda(7). Para ello 
hay que realizar la prueba de avidez de IgG y la 
determinación de IgA, o extraer otra muestra 
para la detección de la IgG luego de trascurrir 2 
a 4 semanas, para advertir si suceden marcadas 
diferencias en el título de anticuerpos, lo cual 
confirmaría una infección aguda(7).

La cinética de la producción de IgA es seme-
jante a la de IgM, alcanza un pico más tardío y 
subsiste de 6 a 7 meses después de la prime-
ra infección(7). En ciertos casos dura más de 1 
año o en unas pocas infecciones agudas es in-
detectable, por lo que debe analizarse en con-
junto con las pruebas de avidez(7). Las pruebas 
inmunológicas no son útiles para desestimar 
una infección al inicio del embarazo, cuando el 
diagnóstico sucede luego del tercer mes y no se 
dispone de una muestra tomada al principio de 
la gestación(7).

La IgG comienza a detectarse desde las 2 sema-
nas de infección(7,25), alcanza su nivel máximo a 
los 3 meses y permanece estable durante 6 me-
ses(7). Después de 1 año comienza a disminuir 
lentamente hasta alcanzar su nivel más bajo 
que persiste toda la vida(7,25), a causa de la per-
manencia de los quistes latentes en el infecta-
do(7). Los niveles altos de IgG después del quinto 
mes de embarazo se relacionan con la memoria 
inmunológica(27). 

La ausencia de IgG no excluye plenamente el 
diagnóstico en gestantes inmunocomprometi-
das, donde el cuadro se muestra como la reacti-
vación de una infección latente(25).

El tamizaje sistemático de IgG se debe realizar 
en todas las gestantes durante los primeros tres 
meses y, si es negativo, se deben tomar medidas 
preventivas primarias(7). Un resultado positivo 
puede deberse a una infección anterior al em-
barazo, que se corrobora cuando la IgM es ne-
gativa, lo que significa que no existe riesgo de 
infección fetal(7).

Las pruebas de avidez de IgG ayudan a discri-
minar una infección reciente(28), documentan el 
tiempo de evolución en una sola muestra, aun-
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que tampoco aportan resultados definitivos(26,28). 
Tales ensayos están basados en la medida de la 
fuerza o afinidad de la unión del complejo an-
tígeno-anticuerpo. En los primeros meses de la 
infección se produce IgG de baja afinidad, la cual 
aumenta con el tiempo; pero esa progresión 
puede ser modificada mediante la aplicación del 
tratamiento específico(29).

Durante el ensayo se expone el complejo antí-
geno-anticuerpo a reactivos que disocian la IgG 
específica del Toxoplasma gondii de su antíge-
no(25,29). Tres factores determinan la estabilidad 
de este complejo: la afinidad anticuerpo-epíto-
pe, las valencias de ambos componentes y el 
orden estructural de las fracciones que interac-
cionan(30). Estas pruebas se suelen llevar a cabo 
mediante el método de ELISA(30).

Las IgG de alta avidez aparecen entre 12 y 16 se-
manas después de la infección(7). Su presencia 
en los tres primeros meses de embarazo indica 
que se produjo antes del mismo y no hay peligro 
para el feto(7). La interpretación de las pruebas de 
avidez de la IgG depende del reactivo utilizado, el 
cual debe incluir obligatoriamente la información 
sobre los criterios específicos correspondientes. 
Ramírez-Barrios y colaboradores proponen la in-
terpretación que se aprecia en la tabla 2(26).

El diagnóstico prenatal de infección fetal es obli-
gatorio cuando los resultados serológicos en la 
gestante indican infección inmediatamente an-
terior o durante el embarazo o cuando hay certi-
dumbre ecográfica de infección fetal(7).

1.2. Ensayos diagnósticos perinatales

El diagnóstico de infección fetal se sustenta en 
la tipificación del microorganismo y/o la res-
puesta inmune específica(7). Se ha demostra-
do que la replicación de una secuencia propia 
del ácido desoxirribonucleico (ADN) mediante 
la PCR en el líquido amniótico (LA), desde la 
semana 18 de embarazo, es más rápida y se-
gura que otros métodos(7,28,31). Su sensibilidad, 
especificidad y valor predictor positivo son del 
100%(20). No obstante, un resultado negativo 
no excluye la infección(7). La amniocentesis se 
llevará a cabo luego de 4 semanas de la fecha 
estimada en que se produjo la infección aguda 
gestacional(7,31). En el RN los criterios serológi-
cos diagnósticos de la toxoplasmosis congénita 
(TC) son(16):

• Permanencia de la IgG después del primer 
año de edad.

• IgG e IgM y/o IgA positivos.

• PCR positiva en LA, sangre, líquido cefalorra-
quídeo (LCR) y orina.

• Anticuerpos neonatales IgG positivos e IgM e 
IgA negativos con evidencia serológica de in-
fección materna aguda durante el embarazo y 
presencia de manifestaciones clínicas suges-
tivas de TC.

Hasta el 70% de los neonatos infectados en los 
primeros tres meses del embarazo pueden no 
tener IgM e IgA delectable en sangre, por lo que 
se les debe monitorear serológicamente durante 
12 meses(7). La ausencia de IgG en esa etapa de 
la vida excluye la infección(7). Después del parto 
se puede realizar la PCR en la placenta, que tiene 
una especificidad de 97%, aunque solo significa 
la infección de este órgano, no necesariamente 
del RN(7). El análisis anatomopatológico de la pla-
centa es poco sensible y no se recomienda(7).

Cuando no se encuentran IgA o IgM específicas, 
la PCR en sangre, orina y LCR del RN se puede 
utilizar como complemento diagnóstico al estu-
dio serológico(7). Poseen una adecuada especifi-
cidad y baja sensibilidad(7). Un resultado positivo 
corrobora la infección, pero uno negativo no la 
elimina y necesita de un rastreo serológico(7,31).

2. Rubeola

La rubéola se transmite de persona a persona 
y durante el embarazo mediante la transferen-
cia placentaria(8); el único reservorio conocido es 

Tabla 2. inTerPreTación de la Prueba de avidez de la igg en la 
infección Por el ToXoPlasMa gondii. fuenTe: Miranda-barrios J, 
sáncHez-garcía l, Pellicer-MarTínez a. infecciones congéni-
Tas (TorcH y Parvovirus b19). PediaTr inTegral. 2023;XX-
vii(7):364–73.

Resultado de la 
prueba Interpretación

Cuando es mayor de 30% 
Se considera una alta avidez; por tanto, se 

trata de una infección pasada o crónica 
(mayor de 3 a 4 meses)

Cuando es menor de 20% 
Se considera una baja avidez; se trata 

de una infección aguda (menor de 3 a 4 
meses)

Cuando oscila entre el 20 
al 30% 

Se considera una avidez media; el resul-
tado es indeterminado para una infección 

aguda
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el hombre. Es una infección leve o asintomática 
en niños y adultos, pero al atravesar la placenta 
puede causar aborto espontáneo, muerte fe-
tal o patologías congénitas graves, incluyendo 
discapacidad auditiva, cataratas y defectos car-
díacos, que en conjunto se conocen como el sín-
drome de rubéola congénita(8). La Organización 
Mundial de la Salud (OMS) impulsa programas 
de vacunación global(9). Sin embargo, en ciertos 
países la seropositividad continúa elevada(9).

2.1. Ensayos diagnósticos en la gestante

Se debe realizar el examen serológico de IgM e 
IgG en la gestante(30). La primera resulta positi-
va 1 a 3 días después de la aparición del exan-
tema y subsiste entre 2 y 3 meses(30). La IgG se 
presenta desde la segunda semana después del 
exantema(7). Su título máximo cambia de perso-
na a persona, uno alto de IgG no es un marcador 
seguro de infección primaria actual; la ausencia 
de lgA puede ayudar a excluirla(30).

Si las IgM e IgG son negativas, se requiere una 
segunda muestra tres semanas después del con-
tagio(7). Cuando el estudio se lleva a cabo luego 
de dos semanas de la aparición del exantema, 
se recomienda complementarlo con la prueba 
de avidez de la IgG(7).

El diagnóstico se sustenta en el incremento sig-
nificativo de la IgG en dos muestras de sangre 
extraídas en un lapso de 2 a 3 semanas(7), que 
se hace concluyente cuando el aumento es 4 ve-
ces el título inicial(32). Los estudios deben com-
prender el aspirado nasofaríngeo (ANF) para 
el aislamiento y genotipado del virus(32), que se 
procesará solo cuando se confirma mediante 
serología(7).

Las lgG producidas en la infección primaria po-
seen una avidez débil. Aquellas sintetizadas más 
de 3 meses después tienen una alta avidez que 
únicamente se consigue luego que el clon de 
linfocitos B, productor de estos anticuerpos, ha 
sido escogido como su productor. Esta selección 
empieza luego de 6 a 10 semanas de la infec-
ción. Una avidez inferior al 25% señala que los 
anticuerpos tienen una antigüedad no mayor de 
tres meses(30). 

Después de la vacunación, cambia la cinética de 
los anticuerpos(30). Los títulos de IgM permane-
cen por años usualmente bajos y constantes, lo 

que no ocurre en la infección natural(30). Luego 
de la vacunación, la avidez se produce con ma-
yor lentitud respecto a la referida infección(30).

2.2. Ensayos diagnósticos perinatales

La infección fetal intrauterina se confirma me-
diante:

• El hallazgo de IgM en sangre del feto, cuya 
mayor sensibilidad ocurre luego de la sema-
na 22(26) o por la evidencia de IgG persistente 
entre los 6 y 12 meses de vida(7). Cuando re-
sulta positiva la IgM fetal, se tomará, luego del 
parto, una muestra de suero materno, para el 
estudio de IgG(7).

• La detección del virus en las vellosidades co-
riónicas(26).

• La detección del ácido ribonucleico (ARN) viral 
mediante la técnica de la PCR en el LA(24,26).

Además se pueden llevar a cabo la PCR en el 
ANF, orina, líquido céfalo raquídeo (LCR) y san-
gre hasta los 12 meses de vida(7). 

3. Citomegalovirus (CMV)

Los humanos son los huéspedes reservorios del 
CMV y se contagian, como sucede con las ges-
tantes, por contacto directo con la saliva, orina 
y secreciones genitales de sujetos infectados(8). 
El estatus socioeconómico, las circunstancias de 
vida, los hábitos culturales y nutricionales y las 
condiciones higiénicas son factores predispo-
nentes en la seropositividad para el CMV(9).

La tasa de transmisión vertical es inferior al 1%. 
No se recomienda el tratamiento antiviral en 
embarazadas, principalmente porque no existe 
ningún fármaco que pueda reducir la transmi-
sión al feto(9).  

3.1. Ensayos diagnósticos en la gestante

Debido a la carencia de una terapia eficaz para 
prevenir la infección congénita, no existe una-
nimidad sobre el tamizaje universal para la 
detección del CMV durante el embarazo(7,26). 
Inclusive, en ciertas naciones se ofrece el 
aborto terapéutico cuando se evidencia la in-
fección(7). La detección de anticuerpos se rea-
liza principalmente mediante ELISA(33), siendo 



Ricardo Álvarez-Carrasco

6   Rev Peru Ginecol Obstet. 2024;70(2)

la seroconversión la forma más confiable para 
diagnosticar la infección primaria en el emba-
razo(30).

La IgM se encuentra en menos del 30% de las 
mujeres con infección primaria(7) y su valor pre-
dictivo positivo varía entre 15% y 40%, según la 
detección sea general o dirigida(34). Se halla lue-
go de 2 semanas del principio de la sintomatolo-
gía(33) y permanece hasta 12 meses posteriores a 
la infección primaria(7), lo que imposibilita aseve-
rar que su detección sea sinónimo de infección 
primaria reciente(30), pudiendo significar(33): 

• Infección reciente, 

• Reactivación de una infección adquirida en el 
pasado, 

• Falso positivo.

La detección de IgG puede indicar una exposi-
ción anterior a la gestación, la reinfección con 
una cepa diferente de CMV o la reactivación del 
virus latente en el trascurso del embarazo(7). 

El ensayo de avidez de IgG ayuda a reconocer la 
infección primaria en gestantes(7). En tal caso, los 
anticuerpos son de baja avidez, lo que indica una 
infección adquirida en los últimos 3 a 4 meses; 
la IgG de alta avidez solo se encuentra después 
de 2 a 4 meses(33). Este ensayo, usualmente efec-
tuado mediante ELISA, tiene el mismo sustento 
teórico que el descrito para la infección por el 
Toxoplasma gondii y su interpretación depende 
del reactivo empleado, por lo cual cada inserto 
debe incorporar los criterios específicos corres-
pondientes. Gonzales-García y colaboradores(35) 
proponen los valores que se aprecian en la tabla 
3. Esta prueba de avidez debe ser incorporada 
en los algoritmos para el tamizaje de las gestan-
tes(35).

Aunque estos ensayos no son adecuados para 
detectar infecciones en gestantes inmunocom-
prometidas, los niveles de IgG guían su manejo 
cuando existe riesgo de reactivación de la infec-
ción(33).

3.2. Ensayos diagnósticos perinatales

Desde las semanas 19 y 20, el feto empieza a 
excretar orina al LA(7). Para realizar las pruebas 
diagnósticas deben trascurrir por lo menos 7 

semanas desde la presumible infección mater-
na(7,26). Se aconseja llevar a cabo la amniocen-
tesis a partir de la semana 21 de gestación(7,26), 
siendo el procedimiento preferente la detección 
del ADN viral a través de la PCR, debido a su alta 
sensibilidad (90-98%) y especificidad (92-98%)
(7,26). Esto debe complementarse con el segui-
miento ecográfico seriado, en búsqueda de evi-
dencias de infección fetal(7).

La detección del CMV en el RN igualmente se 
puede efectuar mediante cultivos celulares ace-
lerados -técnica de shell vial-, a partir de especí-
menes de orina y saliva, que contienen concen-
traciones altas y constantes(7). Las muestras se 
toman en las primeras 2 o 3 semanas de vida, 
ya que la excreción del virus puede reflejar una 
infección adquirida después del parto -canal del 
parto o leche materna-(7).

En vista que la viremia es variable, la PCR en san-
gre puede presentar, con mayor frecuencia, fal-
sos negativos(26). En muestras de orina(26) o saliva 
líquida y seca, este procedimiento  presenta una 
sensibilidad superior al 97% y una especificidad 
de 99,9% en comparación con el cultivo en saliva 
y orina(7) y debe realizarse hasta las 3 semanas 
de vida(23).

4. Virus herpes simple (VHS)

Existen dos serotipos de VHS que producen la 
enfermedad viral de transmisión sexual más 
frecuente en el mundo(8). El tipo 1 (VHS-1) se 
transmite generalmente por vía no sexual en 
el trascurso de la infancia, mientras que el tipo 
2 (VHS-2) lo hace siempre por vía sexual y es la 
principal causa del herpes genital(8). La infección 

Tabla 3. inTerPreTación de la Prueba de avidez de la igg en 
la infección Por el ciToMegalovirus (cMv). fuenTe: gon-
zales-garcía c, reyes-Méndez M, orTega-Pierres l, rodrí-
guez-sáncHez a, sandoval-guido v, sereno-colo J.  seroPre-
valencia y deTección de infección PriMaria Por ciToMegalovirus 
MedianTe Prueba de avidez igg en el PriMer TriMesTre de eMbara-
zo. salud Pública de MéXico. 2014;56(6):619-24.

Resultado de la 
prueba Interpretación

Cuando es mayor de 60% 
Se considera una alta avidez; por tanto, se 

trata de una infección pasada o crónica 
(mayor de 3 a 4 meses)

Cuando es menor de 50% 
Se considera una baja avidez; se trata 

de una infección aguda (menor de 3 a 4 
meses)

Cuando oscila entre el 50 
a 59,9% 

Se considera una zona gris; el resultado es 
indeterminado para una infección aguda
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permanece asintomática en más del 75% de los 
casos genitales primarios. Sin embargo, en los 
RN es una causa significativa de morbilidad y 
mortalidad, pudiendo causar aborto espontá-
neo, prematuridad o herpes congénito(8).

La incidencia estimada de la infección neonatal 
es muy variable, oscila entre 3 y 30 x 100,000 
nacidos vivos. Se cree que es responsable glo-
bal de hasta el 3% de las infecciones en em-
barazadas(23). La epidemiología y la expresión 
clínica han cambiado. El VHS-1 ha sobrepasado 
al VHS-2 como el agente viral más frecuente en 
la infección neonatal, lo que concuerda con la 
mayor afectación cutánea en comparación con 
épocas anteriores en las que prevalecía la se-
miología asociada al sistema nervioso central 
(SNC) o la forma diseminada(26). Gran parte de 
las afecciones neonatales suceden cuando la 
infección primaria en la gestante ocurre al final 
del embarazo, cerca del parto y antes que la IgG 
materna aumente lo suficiente para proteger al 
feto(23).

4.1. Ensayos diagnósticos en la gestante

Los ensayos serológicos no son usualmente 
aconsejables en el diagnóstico de las infecciones 
maternas(7). Con frecuencia ocurren reacciones 
cruzadas entre el VHS-1 y VHS-2, la IgM aparece 
tardíamente y la persistencia de la IgG por más 
de 6 a 12 meses puede corroborar la infección(24). 
Estos ensayos solo se emplean cuando las prue-
bas microbiológicas son negativas y existe una 
alta sospecha de la infección(26), siendo la técnica 
de ELISA la utilizada con mayor frecuencia, de-
tectando las IgM e IgG. Solo la seroconversión 
permite hacer el diagnóstico de la primoinfec-
ción materna. De ahí la necesidad de disponer 
de dos sueros con dos o tres semanas de inter-
valo(36).

4.2. Ensayos diagnósticos perinatales

El cultivo viral es el método más confiable para 
el diagnóstico de la infección neonatal(24). No 
obstante, la detección del ADN viral mediante la 
PCR es una técnica admisible y utilizada con fre-
cuencia(24). Antes de principiar el tratamiento del 
neonato con presunta infección, es recomenda-
ble hacer un hisopado de la cavidad oral, naso-
faringe, conjuntiva y ano, y tomar muestras de 
las vesículas cutáneas, LCR y sangre, con el fin de 
procesar la PCR(7).

A causa que el aumento de la alanina amino-
transferasa (ALT) está relacionado con una ma-
yor tasa de mortalidad, se recomienda realizar 
su medición(7). La PCR en el LCR es el estándar de 
oro para el diagnóstico de encefalitis por VHS. 
Sin embargo, hay que tener en cuenta que du-
rante los primeros tres días el rendimiento solo 
alcanza el 70% y aumenta hasta el 100% si la 
muestra se obtiene entre el tercer y el quinto día 
de evolución(7). Es aconsejable volver a ejecutar 
el ensayo si resultó negativo durante los prime-
ros tres días(7).

La PCR en sangre puede ser eficaz para diag-
nosticar la infección neonatal, particularmente 
cuando no hay lesiones cutáneas(7). Con inde-
pendencia de su clasificación clínica, la muestra 
es positiva en la mayoría de RN infectados(7). En 
consecuencia, no debe emplearse para estable-
cer la gravedad de la enfermedad o la duración 
adecuada del tratamiento(7).

La positividad de la PCR en sangre puede perdu-
rar durante todo el curso de la terapia antiviral. 
No se conoce con certeza su significado clínico(7). 
Hoy en día, no se aconsejan los PCR en serie 
para monitorear la respuesta a la terapia(7).

dIscusIón

La seroprevalencia de las enfermedades infec-
ciosas TORCH en embarazadas fluctúa conside-
rablemente. Su diagnóstico depende de diver-
sos ensayos de laboratorio, cuya fiabilidad está 
relacionada con los controles de calidad internos 
y externos instituidos en cada establecimiento, y 
al conocimiento de su oportuna indicación y co-
rrecta interpretación por parte de los médicos 
tratantes. En el Perú no se tiene evidencia obje-
tiva de la incidencia y prevalencia de estas infec-
ciones(37). Se deja al arbitrio de cada facultativo la 
solicitud de los ensayos para el correspondiente 
diagnóstico. Esto significa que es posible que mu-
chos casos pasen desapercibidos, con las graves 
repercusiones para las gestantes y los RN.

Las infecciones congénitas causadas por el 
TORCH continúan siendo motivo de inquietud 
para la salud neonatal e infantil global; es crucial 
reconocerlas y tratarlas para impedir las secue-
las a largo plazo. La vacunación universal es el 
medio más eficaz para prevenirlas. La implan-
tación de las medidas de higiene igualmente es 
fundamental para evitarlas y fomentar la salud.
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No existe un protocolo nacional en el Perú que 
organice los criterios mencionados anterior-
mente. Solo se ha encontrado una guía para el 
diagnóstico y tratamiento de la toxoplasmosis 
congénita que fue delineada para su uso en el 
Instituto Nacional Materno Perinatal (INMP)(31). A 
ello hay que añadir que, en general, la evaluación 
estatal de la calidad de los reactivos que circulan 
en el mercado es fundamentalmente documen-
taria. Y en los pocos casos en que se desarrollan 
procedimientos para determinar la sensibilidad, 
especificidad y otros parámetros, sus resultados 
no son vinculantes respecto a la continuidad de 
su comercialización. 

El protocolo nacional debería incidir fundamen-
talmente en el diagnóstico en la gestante, que es 
la manera razonable de prevenir la morbilidad y 
mortalidad en el feto y/o RN. Cuando dicho diag-
nóstico se realiza en el producto de la concep-
ción luego del parto, por lo general, solo permite 
documentar el daño producido.

En los países donde existe una norma para el 
diagnóstico de una, varias o todas estas infec-
ciones, su diseño es variable, desde ser generali-
zada y obligatoria para todas las gestantes, otras 
señalan criterios de inclusión para estudiar solo 
aquellas embarazadas que los cumplan, o se eli-
ge alguno de los componentes del TORCH para 
investigarlo de manera específica en todas o en 
un grupo de las gestantes. 

En el Perú se requerirá de un consenso técnico 
de los expertos, ya sea de un establecimiento de 
salud de alta complejidad o del Ministerio de Sa-
lud, para definir cuál es el protocolo más acorde 
a las necesidades de la salud pública, con el pro-
pósito de unificar los criterios y los procedimien-
tos de diagnóstico, tratamiento y seguimiento 
de estas infecciones y de esta manera tener una 
evidencia objetiva de su incidencia y prevalen-
cia, a la par de procurar la disminución de sus 
efectos deletéreos en la madre y el producto de 
la concepción.
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