
55Vol. 63, enero-febrero 2006

edigraphic.com

T E M A  P E D I Á T R I C O

Infecciones congénitas poco habituales de
transmisión vertical

Dr. Luis Jasso-Gutiérrez

División Institucional de Cuadros Básicos de Insumos para la Salud del Instituto Mexicano del Seguro Social,
México, D. F., México.

Resumen
El objetivo es el de efectuar una revisión de aquellos padecimientos de baja frecuencia que son adquiridos
por el neonato a través de la vía transplacentaria, con la finalidad de alertar al médico pediatra sobre su
existencia, el probable incremento de algunos de ellos, y en forma breve exponer algunos de sus elemen-
tos clínicos más distintivos, como es el caso de los herpesvirus 6 y 7, así como 1 y 2; dengue, papilomavi-
rus, Coxsackie virus, Plasmodium, Leishmania, Mycobacterium tuberculosis, Candida y Treponema pallidum.
En función de su conocida frecuencia de transmisión, se anota al final el número de mujeres que las
presentaron en México en el año 2004, con la finalidad de sensibilizar al médico para que se investigue
con mayor intencionalidad su presencia en el neonato.
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Introducción
Las infecciones verticales se definen como aqué-
llas adquiridas por el neonato como consecuencia
de padecerla su madre durante la gestación. Pue-
den ser trasmitidas por la vía transplacentaria, por
ruta ascendente a través de la vagina, al paso del
neonato por el canal del parto, o después del naci-
miento.1

El número de virus capaces de producir infec-
ción transplacentaria es de 25 a 30, el de bacterias
de 10 a 16, y el de parásitos y otros tipos, de 3 a 5.
Para el caso de la infección adquirida al paso del
neonato por el canal del parto, el número de virus
oscila de 8 a 10, el de las bacterias de 30 a 40 y el
de parásitos y otros, de 10 a 14. La razón de que no
se precise el número exacto de microorganismos,
es consecuencia de que en la revisión de la litera-
tura científica, existen ciertos desacuerdos respecto
a que algunos de ellos tengan o no la potenciali-
dad de transmisión transplacentaria, o por el paso
del bebé por el canal del parto.2

Como ejemplos de la capacidad potencial que
tienen los microorganismos para transmitir la in-
fección de la madre hacia el feto (Cuadro 1), el
caso de los virus herpes, en el que se aprecia que el
citomegalovirus (CMV) tiene una elevada poten-
cialidad de transmisión de la madre hacia el feto
tanto por vía transplacentaria como intraparto o
postnatal. Por su lado, el herpes simple 1 y el 2

son capaces de trasmitirse de la madre al neonato
con menor potencialidad por la vía transplacen-
taria, comparada con la intraparto y un poco me-
nor por la postnatal. Situación parecida sucede con
el virus varicela zoster, mientras esto es mucho
menor para el herpesvirus 6. Otros virus, señala-
dos en el mismo cuadro, si bien se esperaría que
tuvieran la potencialidad de hacerlo no hay evi-
dencias, hasta el momento, de que así suceda.3

Las infecciones verticales, en 80 a 90% de los
casos, cursan sin signos clínicos al nacer o días
después, mientras que en el restante 10 a 20%,
pueden presentarse varios como son: hepatome-
galia, ictericia, adenopatías, petequias o púrpura,
vesículas, exantema maculopapular, hidrocefalia
o microcefalia, encefalitis, miocarditis, malforma-
ciones y coriorretinitis, sólo por mencionar las más
comunes, y dependerá, que estén presentes unos u
otros signos, del tipo de infección.2

Respecto a los exámenes de laboratorio que sir-
ven de sustento para establecer el diagnóstico, cabe
señalar que son aquellos que habitualmente se uti-
lizan para diagnosticar los padecimientos infeccio-
sos; sin embargo, para el caso de las infecciones
verticales de etiología viral, lo ideal sería el aisla-
miento de ellos, aunque en la práctica son costo-
sos y de poca utilidad para la toma inmediata de
decisiones. Por lo que en el trabajo diario predo-
minan la inmunofluorescencia con anticuerpos

Cuadro 1. Capacidad potencial de varios modos de transmisión vertical de los virus herpes

EtiologíaEtiologíaEtiologíaEtiologíaEtiología TransplacentariaTransplacentariaTransplacentariaTransplacentariaTransplacentaria IntrapartoIntrapartoIntrapartoIntrapartoIntraparto PostnatalPostnatalPostnatalPostnatalPostnatal

Citomegalovirus +++ +++ +++
Virus varicela zoster + ++ ++
Virus humano herpes 6 + + +
Virus Epstein-Barr ± ±
Virus herpes del sarcoma de Kaposi ± ± +
Virus humano herpes 7 ¿ ¿ ¿

¿: se desconoce; ±: potencial razonable pero no sustentado; +: descrita pero rara
++: ocurre con frecuencia; +++: se presenta en forma común
Fuente: referencia 3
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monoclonales, la de anticuerpos por inmunofluo-
rescencia indirecta, reacción en cadena de la po-
limerasa para virus DNA o RNA, inhibición de la
aglutinación y ELISA para IgG e IgM, por señalar
los más frecuentes. En el caso del diagnóstico de
las infecciones por parásitos, bacterias, hongos y
otros, radica fundamentalmente en el aislamiento
del microorganismo, complementado con estudios
serológicos propios de cada uno.2

La finalidad del presente artículo es la de aler-
tar al pediatra sobre 10 padecimientos adquiridos
por el neonato a través de la vía transplacentaria,
documentados éstos con la literatura científica
reciente. Lo anterior es independiente a que algu-
nos de ellos puedan también ser adquiridos por
alguna de las otras vías mencionadas al inicio.
Cabe aclarar que no se trata aquí de realizar una
descripción detallada de cada padecimiento con
una sistematización a la que se acostumbra hacer
en los libros de texto o en aquéllos especializados
en el tema, sino más bien mencionar algunos he-
chos relevantes que a juicio del autor le permitan
al pediatra, utilizando algunos datos relativos a la
transmisión transplacentaria, la fisiopatogenia, las
manifestaciones clínicas o los exámenes de labo-
ratorio, pensar en ellos, sobre todo cuando se tie-
ne la probabilidad o la certeza de que la madre
desarrolló alguna de esas enfermedades durante la
gestación. El haber escogido esos 10 padecimien-
tos fue debido a que algunos de ellos son de baja
frecuencia en el mundo o porque en México no se
han reportado casos en la literatura nacional y,
otros más, porque el número de mujeres en edad
fértil que los padecen en nuestro país, hacen pen-
sar que en función de su frecuencia de transmi-
sión deberían también presentarse en mayor nú-
mero en el neonato en nuestro país.

Herpesvirus 6 y 7
A partir de la descripción en el año de 1988 por
Yamanishi y col.4 de que el virus 6 y en mucho me-
nor proporción el 7, eran los causantes del exante-

ma súbito (antes roséola infantil), se amplió la in-
vestigación sobre ellos, de tal forma que ahora se
sabe5 que herpes 6 se adquiere, en la mayoría de los
niños, antes de los dos años de edad y en forma un
poco más tardía el del herpes 7, y que en aproxima-
damente 10% de los niños menores de tres años
que se presentan a un servicio de urgencias por fie-
bre inespecífica, ésta tiene como causa herpes 6.6

Desde hace 10 años se sugirió6 que existía la
transmisión vertical del herpes 6, posteriormente
se ha podido identificar el virus en la sangre peri-
férica y en el tracto genital maternos, además de
demostrarse que existe infección transplacentaria,
con un riesgo para el neonato que oscila de 1 a
1.6%.7,8 Cabe señalar que hasta el momento no se
ha podido demostrar que se presente la infección
transplacentaria en el caso del herpes 7, a pesar
de que comparte gran similitud epidemiológica y
biológica con el herpes 6. El otro virus con gran
homología genética con herpes 6 es CMV, este
último, está considerado como la primera causa
de hipoacusia y de sordera sensorioneural en los
niños con infección congénita, además de dar
cuenta de un número no despreciable de casos de
parálisis cerebral y de trastornos cognitivos. De
tal forma que por su similitud con herpes 6, po-
dría suceder que también éste llegara a ser un im-
portante problema de salud pública.9

Se piensa que la adquisición de herpes 6 es por
la reactivación de una infección materna latente,
mecanismo que es el que predomina en la infec-
ción por CMV. Hasta el momento no se ha de-
mostrado que exista replicación viral en el neo-
nato con herpes 6, como sí sucede con CMV, en
el que incluso la replicación puede extenderse por
meses o años después del nacimiento.9,10 En virtud
de que es difícil sospechar esta infección, dado que
hasta el momento no se han identificado datos
clínicos, habrá que esperar hasta que se tenga más
información sobre la historia natural de la enfer-
medad, para poder identificar o no una posible
consecuencia de la enfermedad adquirida por vía
transplacentaria.
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Herpesvirus 1 y 2
No se tienen estadísticas en México sobre la tasa
de infección vertical, sin embargo en Estados Uni-
dos de Norteamérica se presentan un promedio de
1 500 a 2 000 nuevos casos de neonatos cada año.11

Existen tres variedades de presentación clínica en
el caso de la infección transplacentaria: la localiza-
da en piel, ojos y boca, cuya mortalidad, dependien-
do de las series publicadas, oscila desde 0.1 a 0.5%;
la ubicada en sistema nervioso central que puede ir
o no acompañada de lesiones de piel, ojos y boca,
con una mortalidad que se calcula en cerca de 15%
del total de afectados; y la enfermedad diseminada,
en la que la mortalidad oscila de 55 a 80%.12

Cuando el neonato adquiere la infección verti-
cal, 55% de los casos han sido de madres que tie-
nen una infección primaria por virus herpes 1 ó 2,
la infección de un primer episodio no-primario se
presenta en 33% de los casos, mientras que la in-
fección recurrente da cuenta de 3% de los neona-
tos afectados.12

La infección primaria, adquirida en el segundo
o el tercer trimestre de la gestación, incrementa
el riesgo de partos prematuros así como el de in-
fección al feto.

La reacción en cadena de la polimerasa y los mé-
todos de hibridización son los mejores para el diag-
nóstico. En el caso de la infección primaria y la no-
primaria materna, puede identificarse el virus en las
úlceras en 80% de los casos, situación que disminu-
ye a 40% en las úlceras de la infección recurrente.

La cesárea deberá efectuarse tan pronto como
sea posible en presencia de infección primaria
materna, cuando exista ruptura prematura de
membranas, gestación cercana o al término de la
misma, o cuando existan lesiones activas o dolor
vulvar intenso con sensación de quemadura.12

Dengue
Es la enfermedad viral trasmitida por artrópodos
con mayor repercusión sobre la salud pública. Su

presencia incluye cerca de 100 países, entre ellos
México. Es del grupo de los flavovirus como los
que producen la encefalitis japonesa y la infec-
ción por el virus del oeste del Nilo. Con frecuen-
cia las personas infectadas son asintomáticas, pero
al manifestarse, puede hacerlo como una enfer-
medad que simula un episodio de influenza o has-
ta un padecimiento grave con algunos casos mor-
tales por hemorragia y choque.

En epidemias de dengue o en las zonas de los
países en que éste es endémico, se deberá, en toda
mujer embarazada que curse con fiebre, mialgia
y/o con manifestaciones de sangrado, tenerse siem-
pre una elevada sospecha de que el bebé en gesta-
ción pueda adquirir la infección, por lo que tanto
la madre como el neonato deberán tener un se-
guimiento estrecho.13,14

Los primeros cinco casos reportados fueron en
1989 en Tahití, posterior a lo cual se han reporta-
do 10 casos más, seis en Tailandia, dos en Malasia
y dos en Francia.15

La revisión del total de 17 casos mostró que la
fiebre y la trombocitopenia la presentaron todos
ellos y 14 tuvieron hepatomegalia, en menor fre-
cuencia se presentó rash eritematoso en dos ca-
sos y elevación de transaminasas en otros dos. De
los 17 neonatos todos tuvieron trombocitopenia,
13 de ellos con cuentas de plaquetas menores a
30 000/mm3, y sólo dos presentaron pequeños san-
grados a nivel gástrico.15

La infección transplacentaria es más frecuente
en la madre con infección secundaria que en la
primaria, probablemente relacionado a que en la
secundaria habitualmente existe una carga viral
mayor que en la infección primaria.

Papilomavirus
Además de su capacidad de transmitirse por con-
tacto sexual, existen evidencias de su transmisión
transplacentaria, a pesar de que inicialmente se
pensaba que sólo se adquiría al paso del neonato
por el canal del parto. La transplacentaria se apo-
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ya sin duda por la presencia al nacer de casos con
condiloma acuminado, papilomatosis laríngea o
enfermedad anogenital.16 Se ha identificado un
porcentaje de transmisión que oscila de 38 a 73%.
En un estudio reciente se demostró que la frecuen-
cia de transmisión al neonato fue de alrededor de
40% para el virus del papiloma serotipo 18 y de
50% para el 16, mientras que la presencia de am-
bos serotipos se presentó en 30%. El hecho de iden-
tificarse una elevada presencia del papilomavirus
en los neonatos nacidos por cesárea, apoya la trans-
misión transplacentaria como una causa frecuen-
te, además de la que sucede por el paso del bebé
por el canal del parto.17 Hasta el momento no se
ha podido precisar si la identificación del papilo-
mavirus detectado al nacimiento, necesariamen-
te causa una enfermedad persistente o que sólo
corresponda a una infección transitoria. Cabe se-
ñalar que en un estudio18 se reportó la persisten-
cia del papilomavirus en 83% de los neonatos se-
guidos hasta los seis meses de edad. En caso de
verificarse esto último, tendrá que considerarse la
posibilidad de establecer una estrategia preventi-
va como podría ser en un futuro la aplicación de
una vacuna.

Coxsackie virus
El papel que juegan estos virus en la infección
transplacentaria y su asociación con morbilidad y
mortalidad no ha sido muy bien documentado. A
pesar de que un estudio sugiere que la infección
materna durante el tercer trimestre de la gesta-
ción no incrementó la morbilidad en el neonato,
existen varios más,19 en los que se ha documenta-
do la infección transplacentaria, teniendo como
consecuencia una significativa morbilidad y mor-
talidad neonatal, señalándose incluso que puede
producir la muerte o secuelas neurológicas a largo
plazo secundarios a la amplitud de la necrosis cor-
tical.20 Muertes fetales tempranas durante el ini-
cio de la gestación han sido diagnosticadas en
mujeres sintomáticas con elevados títulos del vi-

rus en sangre. También Coxsackie se ha aislado
del líquido amniótico obtenido durante amniocen-
tesis efectuadas en el último trimestre de la gesta-
ción, lo que apoya que éste sea el mecanismo de la
transmisión.

En contraste con cuadros clínicos leves en el
adulto, los neonatos afectados pueden tener en-
fermedad grave, ya sea por neumonía, miocardi-
tis y/o meningoencefalitis. El recién nacido pue-
de manifestar la enfermedad como un cuadro que
simula septicemia con presencia de hipotensión,
leucopenia o leucocitosis, neutropenia, trombo-
citopenia y coagulación intravascular disemina-
da. Las lesiones en sistema nervioso central se
presentan en todos los niveles de la sustancia gris,
pero son más comunes en el cerebro y consisten
en áreas diseminadas de necrosis de licuefacción
en las que se encuentran mínimos cambios infla-
matorios.

Plasmodium
El paludismo es la principal causa de muerte por
parásitos en el mundo, produce 120 millones de
casos por año, lo que contrasta con la transmisión
transplacentaria, de la que hasta la actualidad se
han reportado cerca de 300 casos en la literatura
médica.21 La mujer embarazada tiene una probabi-
lidad 4 a 12 veces mayor de padecer paludismo que
su contraparte no embarazada, además de que la
prevalencia es mayor en la primigesta. En los Esta-
dos Unidos de Norteamérica, a partir de 1950 has-
ta la actualidad, se han reportado 49 casos.21 Se ha
estimado que un ataque de paludismo en una mujer
embarazada tiene un riesgo de transmisión trans-
placentaria al bebé en gestación de 1 a 4%.22

El cuadro clínico clásico de la infección congé-
nita incluye: fiebre, anorexia, letargia, anemia,
hiperbilirrubinemia, trombocitopenia y espleno-
megalia. El tiempo promedio de aparición de los
signos es de cinco semanas, pero puede oscilar
desde el momento del nacimiento hasta las 60 se-
manas. En la revisión de los 49 casos menciona-
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dos, la fiebre estuvo presente en 100% de ellos y
hepatoesplenomegalia en 84%. La bilirrubina y las
transaminasas se elevan como consecuencia de
hemólisis intravascular y congestión hepática,
manifestaciones que se revierten varios días des-
pués de iniciada una terapia específica.

Puede ser suficiente para el diagnóstico el frotis
de sangre periférica y se recomienda que también
se investigue en sangre del cordón y la placenta.
Si la placenta se encuentra con elevada concen-
tración de trofozoítos debe sospecharse infección
congénita.

Leishmania
La leishmaniasis visceral durante el embarazo es
muy poco frecuente, sin embargo requiere de una
atención especial, ya que a pesar de que existe una
real posibilidad de transmisión vertical, hay poca
información disponible al respecto. En virtud de
que existen zonas endémicas en el mundo, inclu-
yendo México, así como al crecimiento continuo
de la población, cada vez se identifican más casos
de leishmaniasis visceral en el embarazo. Desafor-
tunadamente, los libros de texto generalmente no
abordan esta variante y las publicaciones al res-
pecto son escasas.23

A partir de 1995, y hasta el momento, sólo se
han publicado ocho casos de transmisión congé-
nita.24,25 Por lo que en presencia de la enfermedad
visceral en una mujer embarazada, deberá efectuar-
se un seguimiento preciso del neonato durante los
primeros meses y en caso de presentar fiebre, pan-
citopenia y esplenomegalia, se recomienda una
investigación exhaustiva para descartar la enfer-
medad.

Mycobacterium tuberculosis
Se han reportado alrededor de 300 casos hasta la
actualidad.26 Más recientemente se reportaron 11 de
tuberculosis perinatal en una región endémica del
padecimiento en Sudáfrica.27 Es una enfermedad fa-

tal si no se diagnostica o se trata. Los órganos más
frecuentemente afectados en la forma congénita o
en la perinatal son el hígado, pulmones y ganglios
linfáticos. Sitios menos frecuentes son: cerebro, me-
ninges, suprarrenales, oído medio y la piel.27 La en-
fermedad en el período perinatal puede ser adquiri-
da in utero o neonatal temprana por contagio materno
o de otros familiares. El criterio para ser congénita
fue establecido desde 1935 por Beitske el que por su
rigidez y falta de aplicación clínica fue modificado
por Cantwell y col.28 en 1994, que consiste en llenar
al menos uno de los siguientes criterios:

1. Lesiones en la primera semana de vida.

2. Complejo hepático primario o granuloma caseo-
so hepático.

3. Infección tuberculosa en la placenta o en el trac-
to genital materno.

4. Exclusión de transmisión postnatal por una in-
vestigación exhaustiva de los contactos.

Clínicamente los neonatos con tuberculosis
congénita presentan prematurez, bajo peso al na-
cer, pérdida del apetito y letargia en la mayoría de
los casos. En una publicación reciente efectuada
en el Instituto Nacional de Perinatología29 se iden-
tificó en niños nacidos de madres tuberculosas
durante la gestación, una morbilidad de 23% com-
parada con 3.8% del grupo control, caracterizada
por un mayor riesgo de prematurez, muerte fetal y
peso bajo al nacer, y no se encontró un solo caso
de tuberculosis congénita, probablemente porque
fueron tratadas algunas de ellas desde el primer
trimestre del embarazo, y en segundo lugar por un
tamaño de muestra pequeño, a lo que se agrega
que su frecuencia es muy baja, incluso aún en paí-
ses como la India en el que se presentan anual-
mente miles de casos de tuberculosis. Otros sig-
nos comunes de la tuberculosis congénita son:
insuficiencia respiratoria, hepatomegalia, espleno-
megalia y linfadenopatía.
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Candida
La candidiasis congénita cutánea es una enferme-
dad de muy baja presencia en los neonatos, ya sea
de término o prematuros. Consiste en la presen-
cia de un rash generalizado al momento del naci-
miento o muy poco tiempo después, que en gene-
ral no se acompaña de otros signos o síntomas.
Generalmente el rash es eritematoso con mácu-
las, pápulas o pústulas.30

La presencia de microabscesos de color blan-
quecino en la placenta y en el cordón umbilical
en un niño con rash debe establecer la sospecha
diagnóstica, que generalmente es secundaria a
corioamnionitis materna, misma que puede pasar
desapercibida. La incidencia de la infección as-
cendente en los casos de infección vaginal es me-
nor a 1% y en muy pocos se llega a producir por
este mecanismo corioamnionitis por Candida.31,32

A pesar de la elevada prevalencia de vulvovagini-
tis por Candida en la embarazada (10 a 35%), la
corioamnionitis por Candida es de muy baja fre-
cuencia, lo que se apoya en cerca de 100 casos re-
portados de candidiasis transplacentaria. Sin em-
bargo, dado que la enfermedad en los neonatos
generalmente es benigna, es posible que esté sub-
diagnosticada. La corioamnionitis por Candida

puede progresar a una enfermedad sistémica en el
neonato, particularmente si éste nace prematuro.
Se han identificado como los principales factores
de riesgo, la presencia de cuerpos extraños intrau-
terinos, el antecedente de cerclaje cervical o el
nacimiento prematuro.

La revisión de los casos publicados30 refiere que
si los niños nacen prematuros con menos de 1 000
g de peso, frecuentemente presentan amplia des-
camación de la piel y/o dermatitis erosiva, con
un riesgo de infección sistémica de 67% y de
muerte de 40%. Mientras que en los mayores de
1 000 g de peso al nacer, esto sucede en 10 y 8%
respectivamente.

Treponema pallidum
Sólo durante el año 2004, en el Boletín Epide-
miológico de la Secretaría de Salud, se publicaron
150 casos de sífilis congénita, lo que hace pensar
que pudiera haber otro tanto más, que hayan pa-
sado desapercibidos o confundidos con otras enti-
dades nosológicas.

Cualquier mujer embarazada con diagnóstico de
sífilis, tiene un riesgo de transmisión transplacen-
taria hacia el producto en gestación de 20 a 40%,

Cuadro 2. Casos nuevos en México, en el año 2004 de ciertas infecciones maternas
con capacidad de transmisión transplacentaria

Enfermedad Núm. de casos reportados

Dengue en mujeres Clásico 3 553 Hemorrágico 889
Papiloma virus 18 993
Sífilis en mujeres 1 007 Congénita 160
Herpes genital ambos sexos 3 007
Paludismo ambos sexos Plasmodium vivax 3 171 Plasmodium falciparum 45
Tuberculosis en mujeres 8 150
VIH asintomático en mujeres 1 076
Hepatitis en mujeres Hepatitis B 836 Hepatitis C 1 382
Candidiasis urogenital 291 000
Sin reporte nacional Coxsackie, Citomegalovirus, herpes 6 y 7

VIH: virus de inmunodeficiencia humana
Fuente: Boletín Epidemiológico de la Secretaría de Salud. Año 2004
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razón por la que independientemente del trata-
miento que se aplicó a la madre, requerirá el neo-
nato de una investigación específica sobre la pre-
sencia o no de sífilis congénita.

Los datos clínicos más comunes, cuando están
presentes, son: descamación palmoplantar, hepa-
toesplenomegalia con o sin ictericia, rinitis per-
sistente y linfadenopatía.33-37

Para concluir, en el cuadro 2 se describe el nú-
mero de casos que se presentaron en México en el
año 2004 de las infecciones aquí mencionadas, in-
cluyendo la del virus de la inmunodeficiencia hu-
mana, así como los de la hepatitis B y C. El objeti-
vo de estos datos es que, conociendo, de acuerdo a
las publicaciones, el porcentaje de riesgo de trans-
misión de la madre al feto durante la gestación,
podría calcularse cuántos niños cabría esperar que
nacieran con infección transplacentaria. Obvia-

mente que en el cuadro no se señala el número de
casos que de estos padecimientos se hubieran pre-
sentado en mujeres embarazadas, sin embargo la
cifra que ahí se consigna hace pensar que podría
esperarse la presencia en México de casos repre-
sentativos de cada padecimiento por año.

Conclusiones
Como puede inferirse por todo lo señalado, resul-
ta de gran interés estimular en los pediatras la
búsqueda intencionada en el neonato de estos pa-
decimientos adquiridos por la vía placentaria, los
que en la gran mayoría de los casos, cuando exis-
ten manifestaciones clínicas, pueden ser confun-
didos con otras entidades, o lo contrario, si no es-
tán presentes pueden de manera intencionada
investigarse en aquellas madres que tengan la en-
fermedad.

LESS FREQUENT CAUSES OF VERTICAL INFECTIONS

The objective of this review is to list some of the important, albeit less frequent, causes of vertical infec-
tions in the newborn infant in order to alert pediatricians and other physicians that care for children on
their existence. A brief summary of the most salient features of the following diseases is provided: herpes-
virus 6 and 7 as well as 1 and 2; dengue, papillomavirus, coxsackie virus, Plasmodium, Leishmania, Myco-
bacterium tuberculosis, Candida and Treponema pallidum. Based on its well-known transmission frequency,
the number of women who presented/displayed them in Mexico in 2004 is presented.
Key words. Infection, congenital; infection, vertical; human herpesvirus 6 and 7; herpes simplex virus 1
and 2; dengue; papillomavirus; coxsackie; Plasmodium; Leishmania; Mycobacterium tuberculosis; Candida;
Treponema pallidum.
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