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Las infecciones fetales
congénitas y perinatales
son un factor relevante
en mortalidad perinatal

y morbilidad infantil;
pueden ser leves

o subclinicas en la
madre, mientras que

la transmision vertical
puede ser devastadora.
La clinica depende del
efecto patégeno en la
organogeénesis, la edad
gestacional, la inmunidad
materna y la via de
infeccion, y tienen en
comun la primoinfeccién
o la reactivacion en la
gestante como fuente de
infeccion fetal.

El impacto del cribado
materno dependera

de si el feto presenta
evidentes anomalias
intrautero, si se identifica
a la madre en un grupo
de riesgo y de la validez
y la fiabilidad de los test
utilizados.

Las infecciones
congénitas preocupan
en el ambito de la
salud neonatal e infantil
general. Es muy amplio
el grupo de patégenos
que amenazan la
organogénesis fetal
durante la gestacion.
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Introduccion

Las infecciones intrauterinas o adquiridas en
el periodo neonatal inmediato representan
un factor relevante en la mortalidad perina-
tal y la morbilidad infantil’. Infecciones por
bacterias, virus, hongos y pardsitos pueden
producir dafios orgdnicos, con secuelas pos-
teriores o incluso la muerte fetal. El cldsico
grupo de patégenos teratogénicos referi-
do toxoplasmosis, rubéola, citomegalovirus
(CMV), herpes (TORCH)? deberia incluir
un grupo més amplio (varicela zoster, sifilis,
parvovirus B19, papilomavirus, enterovirus,
Listeria monocytogenes, malaria y tubercu-
losis, e incluso los virus de la hepatitis B y
C, y de la inmunodeficiencia humana) para
no subestimar la multitud de agentes que
causan infecciones perinatales®. Algunas de
estas infecciones son leves o subclinicas en
la madre, mientras que la transmisién ver-
tical puede ser devastadora. Por ello, siguen
siendo motivo de estudio entre neonatélogos
y pediatras. Esta revisién engloba algunos
aspectos esenciales para orientar a los profe-
sionales en su manejo.

Consideraciones
generales

Las infecciones fetales adquiridas intrattero
se consideran congénitas, mientras que las
que tienen lugar en el parto o en el periodo
inmediato posparto se denominan perinata-
les. Las manifestaciones clinicas dependen
de factores como el efecto del patégeno?
en la organogénesis, la edad gestacional,
la inmunidad materna y la via de infeccién
(transplacentaria, contacto directo a través
de lesiones del tracto genital o lactancia
materna'). Mantienen en comun tener co-
mo fuente de infeccién fetal la viremia, la
bacteriemia o la parasitemia producida en la
gestante como primoinfeccién o infeccidon
créonica®. Algunas son asintomdticas en el
periodo neonatal o con manifestaciones poco
evidentes durante la infancia, y sin embargo
presentan, a largo plazo, secuelas severas,
sobre todo neurosensoriales™. Una amplia
gama de test diagndsticos estd disponible
para confirmar la infeccién. El impacto del
cribado materno dependerd de si el feto pre-
senta evidentes anomalias intraitero, si se
identifica a la madre en un grupo de riesgo
y de la validez y fiabilidad de los test utili-
zados®. Serd importante estar atento a la cli-
nica acompafiante para dirigir los estudios®.
Seleccionar el cribado de la madre® y del
recién nacido (RN), favorecer una adecua-

da higiene personal y cuidados de salud, y
promocionar la inmunizacién universal son
algunas de las medidas que participan en el
descenso de la incidencia y morbilidad de
dichas infecciones.

Toxoplasmosis

Toxoplasma gondii es un protozoo ubicuo con
amplia distribucién mundial. La infeccién se
adquiere por ingesta de carne cruda o poco
cocinada, quistes de vegetales y frutas mal
lavadas; al manipular excrementos de gato
(huésped comprobado) o realizar trabajos
de jardineria sin guantes, ambientes poco
higiénicos y aguas contaminadas™*. Aunque
la infeccién humana es asintomadtica o leve
(10% sintomatologia inespecifica o sindrome
mononucledsico’), la infeccién fetal puede
ser grave. Se transmite al feto en fase de pa-
rasitemia materna que solo tiene lugar en
la primoinfeccién. Cuanto mds precozmen-
te tenga lugar esta, menor serd el riesgo de
transmision fetal (10-20% primer trimestre,
25-30% segundo y 60-80% tercero); sin em-
bargo, las consecuencias fetales serdn graves®;
la severidad es inversamente proporcional a la
edad gestacional. Estudios prospectivos mo-
nitorizando a gestantes con primoinfeccién
refieren infeccién fetal en 25-30% a pesar del
tratamiento’.

Presentacion clinica

La mayoria de los RN estdn asintomdti-
cos, aunque un elevado porcentaje pueden
desarrollar enfermedad éculo-neurolégica
mds tarde'®. La triada cldsica consiste en
coriorretinitis, calcificaciones intracraneales
e hidrocefalia; un 5% presenta una forma
sistémica inicial con futuras secuelas con la
tétrada de Sabin (triada anterior y convulsio-
nes). Son infecciones antes de las 20 sema-
nas (S). Otros rasgos objetivables si la infec-
cién es tardia son meningoencefalitis, fiebre,
ictericia, exantema, neumonitis, diarrea, he-
patoesplenomegalia (HEM), linfadenopatia,
microcefalia, anemia, trombopenia y eosi-
nofilia. La clinica no es especifica y puede
imitar manifestaciones de otros patégenos,
como virus del herpes simple (VHS), CMV
y rubéola. Otros (10%) presentan lesiones
aisladas del sistema nervioso central (SNC)
u oculares de pronéstico variable. Cifras de
mortalidad, entre 1-6%.

Diagndstico
En gestantes, mediante anticuerpos especi-
ficos IgG e IgM y el test de avidez IgG. La

seroconversion o el aumento significativo de



titulos de IgG (2 determinaciones separadas
2-3 S), IgG de baja avidez y titulos eleva-
dos de IgM (por enzimoinmunoanilisis),
que se detectan 2 S después de la infeccién,
con pico méximo a las 4-6 S, descendiendo
a los 6-9 meses (titulos bajos de IgM ma-
ternos pueden persistir pasado el afio de la
primoinfeccién, por lo que no indican infec-
cién reciente). El diagnéstico fetal mediante
amplificacién del gen B1 por reaccién en
cadena de la polimerasa (PCR) en liquido
amniético (LA) a partir de las 18-20 S (sen-
sibilidad 70-80%). En el RN la IgM espe-
cifica (sensibilidad inferior al 50%) o IgG
después de 12 meses de edad (eliminadas
IgG maternas) indica infeccién congénita.
Existen técnicas de PCR en sangre y liquido
cefalorraquideo (LCR), aunque de sensibili-
dad baja'.

Prevencion

Medidas profildcticas higiénicas en gestantes
seronegativas (limpieza de frutas y verdu-
ras, ingesta de carne cocinada o previamente
congelada, asi como guantes si se manipulan
excrementos de gato o tierra de jardin). El
cribado rutinario es efectivo, pero la profilaxis
basica sigue siendo la mejora de la higiene.
Si se produjera infeccién, deberd seguir tra-
tamiento y control ecogréfico seriado para
descartar afectacién del SNC fetal. Al RN se
le realizardn controles serolégicos, neurolégi-
cos, auditivos y oftalmolégicos los primeros
aflos de vida.

Tratamiento

La espiramicina se inicia cuando la infeccién
materna se confirma en el primer trimestre,
desde la sospecha hasta el diagndstico por
PCR en el LCR. Sobre la utilidad del tra-
tamiento en gestantes existen controversias;
algunos estudios parecen demostrar que la ad-
ministracién precoz disminuye significativa-
mente la transmisién vertical. Si la infeccién
fetal (PCR positiva y/o ecografia patolédgica)
se detecta a partir de la 20 S, el tratamiento
de eleccién es pirimetamina, sulfadiacina y
4cido folinico hasta el parto. En los RN (si
la toxoplasmosis es manifiesta o si la IgM o
la PCR son positivas) pirimetamina (2 mg/
kg/dia/2 dosis, por via oral, 2 dias; seguido
de 1 mg/kg/dia/2 dosis, 2-6 meses y des-
pués dias alternos), sulfadiacina (100 mg/kg/
dia/2 dosis por via oral) y 4cido folinico (10
mg 3 veces/S) durante un afio. Es preciso
monitorizar la toxicidad de los farmacos con
hemogramas de control. Se debe valorar la
adicién de corticoides (prednisona 1 mg/kg/
dia/2 dosis) si presenta meningoencefalitis o
coriorretinitis.
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Rubéola

La rubéola congénita (RC) fue de las infec-
ciones de transmision vertical mds precoz-
mente descritas (1941 por el doctor Nor-
man Gregg'?), ARN virus de la familia de
los togavirus. La incidencia del sindrome de
RC (SRC) en paises desarrollados es de 0,6-
2,2 por cada 1.000 RN vivos®. El riesgo de
transmisién vertical de una madre no inmune
con primoinfeccién en el primer trimestre es
elevado (80-90%), siendo el periodo mas vul-
nerable para desarrollar SRC; el 30% a las 30
Sy el 100% en el ultimo mes. Después de las
12 S, la organogénesis fetal es casi completa,
y la sordera probablemente sea la tnica secue-
la en el RN afectado. El contagio se produce
por contacto directo o por secreciones nasofa-
ringeas.

Presentacién clinica

La infeccién en adultos (humanos dnicos
huéspedes) es subclinica (30%); 2 tercios de
los nifios con RC pueden ser asintomati-
cos al nacer, pero desarrollan secuelas en los
primeros 5 afios de vida. El 85-90% de los
fetos infectados antes de las 12 S presentan
la tétrada de Gregg: cardiopatia (ductus ar-
terioso, estenosis pulmonar y coartacién de
aorta), microcefalia, sordera y cataratas, con
bajo peso al nacimiento (BPN). En infec-
ciones maternas entre las 12 y 16 S, un 15%
de los fetos presentardn sordera y un menor
porcentaje, defectos oculares y microcefalia.
Entre las 16 y 20 S™, el riesgo de sordera
es minimo y a partir de la 20 S no se han
descrito secuelas. La teratogenicidad inclu-
ye el efecto citopitico directo del virus con
secuestro parcial del érgano en desarrollo!.
Otras anomalias sistémicas, si la infeccién es
tardia, son purpura, erupcién generalizada,
neumonia, microftalmia, opacidad corneal,
glaucoma, meningoencefalitis, HEM, trom-
bocitopenia y lesiones éseas radiolucentes.
Manifestaciones posteriores son pérdida de
audicién, alteraciones oculares, insuficiencia
pancredtica (reaccién cruzada en células beta
con destruccién autoinmune y diabetes tipo 1,
20-40% a los 35 afios), alteracién del tiroides
(5%) y trastornos del comportamiento®. Los
RN infectados pueden excretar el virus hasta
los 30 meses’®.

Diagnéstico

Un exantema no vesicular en una gestante
nos alerta para solicitar serologia (IgG e IgM)
incluso con IgG positiva previa (en el cribado
gestacional si IgG positiva no se determina
IgM, que puede persistir positiva por vacu-
nacién o en reacciones cruzadas por infeccion
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La infeccion humana
por Toxoplasma gondii
es asintomatica o

leve; sin embargo, la
infeccion fetal puede
ser grave; la severidad
es inversamente
proporcional a la

edad gestacional. La
triada clasica consiste
en coriorretinitis,
calcificaciones
intracraneales e
hidrocefalia. El cribado
rutinario es efectivo y
la mejora de la higiene,
basica. El tratamiento
de eleccién en el
recién nacido (RN) es
pirimetamina, sulfadiacina
y acido folinico.

La rubéola congénita fue
de las mas precozmente
descritas. El riesgo de
transmisioén vertical en

el primer trimestre es
elevado y el periodo

mas vulnerable,
presentando los fetos
infectados la tétrada

de Gregg: cardiopatia,
microcefalia, sordera

y cataratas; después,

la organogénesis fetal

es casi completa, y la
sordera, probablemente,
la Unica secuela. El
contagio es por contacto
directo o por secreciones
nasofaringeas. Se
diagnostica mediante
IgM en suero o fluido oral
antes de los 3 meses

de vida; o IgG en suero
entre los 6-12 meses. El
éxito de la inmunizacién
activa se refleja en la
erradicacion virtual en
paises con cobertura
vacunal muy elevada.
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El citomegalovirus
(CMV) es la causa mas
comun de discapacidad
de neurodesarrollo
infantil a largo plazo. La
primoinfeccién conlleva
mayor riesgo. El dafio
fetal es mas severo
durante la organogénesis
fetal; sin embargo, el
riesgo de transmision
intradtero es mayor

en el tercer trimestre.
Algunos se infectan en
el canal del parto y por
la leche materna, siendo
este el mecanismo mas
probable de infeccién
posnatal en prematuros.
Solo el 10-20% de

los sintomaticos no
tendran secuelas
neurosensoriales ni
retraso psicomotor. En
el RN se aisla el virus
en cultivo de orina, ADN
por reaccion en cadena
de la polimerasa (PCR)
en orina, sangre, saliva
y liquido cefalorraquideo
(LCR). No se recomienda
cribado serolégico de
rutina. El lavado de
manos disminuye la
infeccién primaria. El
ganciclovir mejora la
audicion.

160 An Pediatr Contin. 2014;12(4):157-64

a parvovirus). Si se sospecha infeccién en
gestantes, se puede estudiar el ARN viral en
LA (PCR o IgM en sangre de cordén a partir
de las 20 S). El diagnéstico se realiza deter-
minando IgM especifica en suero o fluido
oral recogido antes de los 3 meses de vida, o
demostrando la persistencia de IgG en suero
entre los 6 y los 12 meses de edad. La detec-
cién del virus mediante PCR en frotis naso-
faringeo, orina, LCR y sangre hasta el afio de
vida confirma la infeccién?’.

Prevencion

Inmunizacién activa de las mujeres antes de
la edad fértil. La vacuna contiene virus vivos
atenuados (no administrarse durante la ges-
tacion ni en los 3 meses previos por riesgo
tedrico de infeccién congénita, 0-2%). El
éxito se refleja en la erradicacion virtual de
la RC en paises con cobertura vacunal muy
elevada'®. La recomendacién actual es 2 do-
sis de vacuna sarampién-rubéola-parotiditis
(triple virica). La primera a los 12 meses y la
segunda a los 2 afios, preferentemente’. La
profilaxis con Ig tras la exposicién no previe-
ne la viremia.

Tratamiento
No existe tratamiento eficaz.

Citomegalovirus

Virus de herpes potente en latencia y reacti-
vacion. Especificamente humano y de trans-
misién horizontal; los nifios son el vector mds
comun y las gestantes trabajadoras de centros
infantiles las mds expuestas. Causa destacada
y la mas comun de las infecciones congénitas
y de discapacidad de neurodesarrollo infantil
a largo plazo. Primoinfeccién en el 1-2,5%
de las gestantes y en el 30-40% de ellas infec-
cién fetal. La primoinfeccién conlleva mayor
riesgo de infeccién congénita (30-40%) que
la reactivacién (1-3%)%. El dafio fetal es mis
severo si la infeccién materna se produce du-
rante la organogénesis fetal”; sin embargo, el
riesgo de transmisién intradtero es mayor en
el tercer trimestre (naciendo sanos los fetos
infectados?). Algunos adquieren la infeccién
en el canal del parto, pero esta seria subclinica
o un sindrome mononucleésico. También
por la leche materna®, siendo este uno de los
mecanismos mds probables en la infeccién
posnatal de prematuros.

Presentacion clinica

El espectro clinico abarca prematuridad,
crecimiento intrauterino retardado (CIR),
ictericia y HEM. La afectacién neuroldgica

incluye microcefalia, crisis, hipotonia, letar-
gia, coriorretinitis, calcificaciones intracra-
neales y pardlisis cerebral®®. La afectacién
fetal grave afecta al SNC, atrofia dptica,
HEM vy ascitis o hidropesia fetal, sobre
todo si se produce antes de la semana 20.
La induccién viral de citocinas proinfla-
matorias placentarias y el efecto citopdtico
producen arresto de vascularizacién placen-
taria y alteracién del neurodesarrollo fetal”,
con crecimiento intrauterino restringido
(CIR), preeclampsia, abortos espontineos y
partos prematuros o mortinatos. E1 10-15%
de los RN infectados presentan afectacién
sistémica, con fiebre, afectacién respira-
toria, purpura, HEM, hepatitis e ictericia,
encefalitis, coriorretinitis, retraso ponderal
y psicomotor®. De estos, el 20-30% fallece
en los 3 primeros meses. Se observa micro-
cefalia en el 50% de los afectados al nacer;
en otros, durante el crecimiento. Un 10-
25% adicional de los infectados presentan
pérdida de audicién o de visidn, o proble-
mas del neurodesarrollo en la infancia®.
Solo el 10-20% de los sintomdticos tendrin
un desarrollo normal sin secuelas neurosen-
soriales ni retraso psicomotor.

Diagnéstico

En gestantes, son diagndsticos la serocon-
versién, el aumento de IgG, la positividad
de IgM (75% de primoinfecciones y 10% de
recurrencias), IgG de baja avidez y/o la de-
teccién del virus en orina y sangre, por PCR
o cultivo celular. Prenatalmente, se detecta
el virus por cultivo celular o ADN viral por
PCR en LA a partir de la semana 20. En el
RN puede aislarse el virus en cultivo de orina,
ADN viral por PCR en orina, sangre, saliva
y LCR (sospecha de afectacién neurolégica)
o IgM en sangre antes de las 3 S de vida, o
la persistencia de IgG mds alld de los 6-12
meses (su ausencia excluye infeccién). Si la
infeccién es perinatal, la viruria no aparece
hasta las 4-6 S. Si las secuelas son evidentes
a largo plazo en pacientes previamente asin-
tomadticos, se puede hacer un diagnéstico re-
trospectivo detectando ADN en las muestras
de sangre seca del cribado neonatal?’.

Prevencion

No se recomienda cribado seroldgico de ruti-
na en gestantes. La busqueda de una vacuna
adecuada estd en curso con resultados prome-
tedores®. Es muy importante enfatizar que el
lavado de manos puede disminuir la infeccién
primaria por CMV. En prematuros meno-
res de 1.500 g, debe transfundirse sangre
de donante seronegativo y pretratar la leche
materna®.



Tratamiento

Existe poca evidencia para recomendar an-
tivirales como el ganciclovir (estudios que
valoran su eficacia 6-15 mg/kg/2 dosis, 6 S
si afectaciéon SNC, CIR o trombopenia), ci-
dofovir o foscarnet a neonatos con infeccién
congénita. Conclusiones de ensayos recientes
con ganciclovir por via intravenosa (IV) en
RN infectados indican mejoria en audicién,
vigilando beneficios y toxicidad®’. La gam-
maglobulina no estd indicada.

Herpes simple

La infeccién neonatal es una devastadora
consecuencia de una infeccién genital comin
causada por el VHS humano. La incidencia
en paises desarrollados es 1/3.500 partos;
80% debida al VHS-2, aunque estudios re-
cientes indican que el VHS-1 tiene un papel
destacado®. La primoinfeccién materna con-
lleva mayor incidencia de herpes neonatal
(30-50%) en comparacién con la reactivacién
(1-5%). Solo el 15-20% de las gestantes pre-
sentan sintomatologia. La mayorfa (87%) se
adquieren de forma perinatal por contacto
con lesiones del tracto genital. Es excepcional
la afectacién en los 2 primeros trimestres del
embarazo por via hematégena.

Presentacion clinica

Vesiculas cutineas en racimos, queratocon-
juntivitis y calcificaciones en ganglios de la
base son tipicas de infeccién precoz. Los RN
con infeccién adquirida perinatalmente pre-
sentan en la segunda o tercera S de vida (9%
el primer dfa; 40% final de primera semana)
uno de estos patrones: piel-ojos-boca (solo
el 20% vesiculas cutdneas al inicio, aunque
pueden presentarlas hasta 70% de los sin-
tomadticos); afectacién del SNC (30%) con
letargia-irritabilidad, fiebre, encefalitis con
convulsiones, fontanela prominente, inesta-
bilidad térmica, dificultad en alimentacién
y distrés respiratorio (mortalidad en ambos
17-50% con secuelas neurolégicas 40%), o
afectacion multiorgdnica imitando sepsis neo-
natal (50%), con inicio insidioso y progre-
sién rdpida a ictericia, shock y coagulacion
intravascular diseminada. Sin tratamiento, la
mortalidad en estos es del 80%, con secuelas
neurolégicas severas el resto.

Diagnéstico

Deteccién del virus por cultivo celular o
PCR, en lesiones genitales, cutineas del RN
o fluidos corporales. Las células gigantes mul-
tinucleadas en frotis vesicular son utiles para
un diagnéstico preliminar. El ADN viral por
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PCR en el LCR confirma afectacién neuro-
légica. La serologia tiene escaso valor (reac-
ciones cruzadas entre VHS-1 y 2, y aparicién
tardia de IgM), aunque anticuerpos totales o
IgG durante mds de 6-12 meses confirman la
infeccién neonatal.

Prevencion

Diagnéstico temprano y adecuado manejo
materno, tratando con aciclovir (desde las 36
S disminuye la reactivacién) y parto por ce-
sdrea si hay lesiones activas**2. La infeccion
subclinica materna es un obstdculo para la
sospecha precoz, ya que las lesiones genitales
solo se hayan en 9%. El RN afectado debe

aislarse para prevenir transmisién nosocomial.

Tratamiento

Ante la sospecha de infeccién neonatal, el
tratamiento de eleccién es aciclovir 20 mg/
kg/8 h 1V, 14-21 dias (si enfermedad disemi-
nada o afectaciéon SNC; la mortalidad dismi-
nuye del 80 al 15% y las secuelas neurolégicas
del 100 al 40%). Si existe afectacién ocular,
también se recomienda tratamiento local.

Varicela-zoster

Virus exclusivo de los humanos, muy conta-
gioso, con periodo de incubacién de 10 a 21
dias. En nuestro medio, el 85% de las ges-
tantes son inmunes (frecuencia de infecciones
variable segun seroprevalencia). La transmi-
sién transplacentaria en caso de primoinfec-
cién materna antes de las 20 S es del 2-8%,
por lo que la embriofetopatia no es comun.
Existe riesgo si la varicela aparece en los 5
dias previos al parto y los 2 dias posteriores
a este (50%), pudiendo desarrollar varicela
neonatal grave.

Presentacion clinica

La embriofetopatia se manifiesta con lesiones
cutdneas cicatriciales con distribucién meta-
mérica asociadas o no a alteraciones muscu-
loesqueléticas, defectos oculares y afectacién
del SNC. Si la infeccién materna es adquirida
entre la semana 14 y 21 dias antes del parto,
la fetopatia es rara, pero el nifio puede desa-
rrollar herpes zéster en la infancia sin varicela
previa. Entre 20 y 6 dias antes del parto, pue-
de darse varicela leve con alteracién seroldgica
(inicio inmunidad materna). Entre 5 dias
antes del parto y 2 dias después, el riesgo
neonatal es mayor, y entre el 17 y el 31% la
iniciardn entre 5 y 10 dias posparto, y el 30%
desarrollardn varicela fulminante (afectacién
multivisceral, vesiculas, neumonia, hepatitis y
meningoencefalitis®).
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La infeccién neonatal
herpética es
consecuencia de una
infeccién genital por

el virus herpes simple
humano (VHS). La
mayoria por contacto con
lesiones del tracto genital.
Vesiculas cutaneas,
queratoconjuntivitis

y calcificaciones en
ganglios de la base

son tipicas de infeccion
precoz. Se diagnostica
detectando el virus por
cultivo celular o PCR,

en lesiones genitales,
cuténeas del RN o fluidos
corporales. EI ADN por
PCR en LCR confirma
afectacion neurolégica. El
tratamiento de eleccion
aciclovir.

Varicela zdster es un
virus muy contagioso
de humanos, con un
periodo de incubacion
10-21 dias. El 85%

de las gestantes son
inmunes. Existe riesgo
si la varicela aparece

en los 5 dias previos al
parto y los 2 posteriores
a este (50%), pudiendo
desarrollar varicela
neonatal grave (deben
recibir precozmente
gammaglobulina
especifica). La
confirmacion fetal precisa
la deteccion de ADN viral
en el LCR. La vacuna
es una efectiva medida
preventiva en mujeres
seronegativas.
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Lectura rapida

La transmisién vertical
por Treponema pallidum
y afectaciéon neonatal se
relaciona directamente
con el estado de la
sifilis materna. La clinica
fetal varia (hidropesia,
prematuridad y muerte
intrauterina). En el RN
es diagnostica la IgM
(por FTA o ELISA). La
positividad del VDRL en
el LCR indica afectacion
neuroldgica. El cribado
precoz y un adecuado
tratamiento materno
reducen la mortalidad.

La trasmision vertical

de parvovirus B19 es

del 30%. En el primer
trimestre de gestacion
provoca abortos (10%).
Infecciones posteriores
provocan aplasia
transitoria e hidropesia
fetal secundaria a anemia,
o miocarditis.

Los serotipos mas
patolégicos del
papilomavirus son el 6 y
el 11.

Seleccionar el cribado
de la madre y del RN,
una adecuada higiene
personal y cuidados de
salud, y promocionar la
inmunizacién universal
son algunas medidas que
favorecen el descenso
de la incidencia y

la morbilidad de las
infecciones congénitas y
perinatales.
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Diagnéstico

En la gestante es clinico y se confirma con
serologia (IgM e IgG, que se positivizan 3-5
dias después del exantema). La confirmacién
fetal precisa la deteccién de ADN viral en el
LCR a partir de las 18 S y pasadas 6 S desde
la infeccién materna. En el RN se pueden
raspar las lesiones cutdneas para cultivo celu-
lar y/o PCR (util en LCR si hay afectacién
neuroldgica). La persistencia de la IgG mds
de 6-12 meses confirma la infeccién neonatal.

Prevencién

La IG varicela-z6ster se recomienda a la ma-
dre; no protege al feto antes de las 72-96 h
de la exposicién pero disminuye la viremia
materna, incluso en los 10 dias siguientes al
contacto. Los RN de madres con varicela 5
dias antes y 2 después del parto deberian re-
cibir precozmente gammaglobulina especifica
(1 ml/kg); si desarrollan la enfermedad (50%),
serd menos grave. La vacuna estd contraindi-
cada en gestantes pero es una efectiva medi-
da preventiva en mujeres seronegativas®. La
recomendacién actual es 2 dosis (a los 12-15
meses y a los 2 afios)?.

Tratamiento

El tratamiento materno con aciclovir solo estd
indicado en caso de neumonia y si es seguro
para el feto. Los RN se tratardn con aciclovir
10-15 mg/kg/dosis ¢/8 h, 7-10 dias®.

Sifilis

Infeccién causada por Treponema pallidum,
conocida desde la antigiiedad. Vuelve a pre-
valecer en dreas de pobres recursos, a pesar de
la disponibilidad diagndstica y un tratamiento
no costoso®. La infeccién fetal puede ocurrir
desde la sexta S. El riesgo de transmisién
vertical y afectacién neonatal se relaciona di-
rectamente con el estado de la sifilis materna;
mis probable en el primer afio después adqui-
rir la enfermedad® (85-90%) y después de las
16-20 S. También en el parto por contacto
con lesiones.

Presentacion clinica

La clinica fetal varia desde hidropesia, prema-
turidad y muerte intrauterina. La muerte fetal
o neonatal puede ser del 40% si la madre no
recibe tratamiento; 2 tercios del resto serdn
asintomdticos al nacimiento. La clinica en el
RN se divide en sintomas precoces (2 prime-
ros afios de vida) y tardios: BPN, CIR, coriza,
pénfigo palmoplantar, rinitis, HEM, ictericia,
adenopatias, condilomas planos, meningi-
tis, neumonitis, sindrome nefrético, anemia

hemolitica, trombopenia y lesiones dseas; un
11% afectacién del SNC. La mayoria son
asintomadticos al nacer, pudiendo presentar
manifestaciones tardias (sordera, queratitis
intersticial, dientes de Hutchinson, lesiones
seas, retraso mental y convulsiones).

Diagnéstico

En gestantes, por deteccién de anticuer-
pos reaginicos o no treponémicos (RPR o
VDRL), cuya cuantificacién se relaciona con
la actividad de la enfermedad, disminuyendo
en meses y con tratamiento. Si son positivos,
se confirma con los treponémicos (TPHA,
FTA o ELISA) o por examen en campo os-
curo del exudado de las lesiones. En el RN
es diagnéstica la IgM positiva (por FTA o
ELISA); el 20-40% falsos negativos. La posi-
tividad del VDRL en LCR indica afectacién

neuroldgica.

Prevenciéon
El cribado precoz y un adecuado tratamiento
materno reducen de la mortalidad.

Tratamiento

Si la madre es correctamente tratada y el RN
es asintomdtico: serologia mensual, dismi-
nuyendo pruebas reaginicas a los 3-4 meses
y negativizindose a los 6. Dosis unica de
penicilina G benzatina 50.000 U/kg, intra-
muscular (IM) si no se asegura un correcto
seguimiento. De lo contrario (madre no tra-
tada o inadecuado, o sin documentacién), se
realizardn al RN serologias, radiografias de
huesos largos y puncién lumbar (bioquimica,
leucocitos y VDRL). Si los resultados son in-
dicadores de sifilis congénita, se administrard
penicilina G sédica®® (50.000 U/kg/dosis IV
¢/12 h, 7 dias; después ¢/8 h hasta 10 dias;
21 dias st VDRL positivo en el LCR). Si no
existen tales indicadores, penicilina G sédica
IV o IM 100.000-150.000 U/kg/dia, 2 dosis,
10 dias. Las manifestaciones tardias se pre-
vienen con tratamiento en los 3 primeros me-
ses de vida. Si aparecen, penicilina G sédica
50.000 U/kg/dosis ¢/4-6 h, minimo 10 dias.
Si el RPR asciende a los 6-12 meses, el LCR
no se normaliza o se altera, se valora una
segunda tanda con seguimiento seroldgico
hasta la negativizacién reaginica definitiva. Se
realizarin fondos de ojo y controles auditivos
hasta los 10 afios®.

Parvovirus B19

Virus ADN de humanos, agente etiolégico
del megaeritema epidémico, eritema infeccio-
so o quinta enfermedad. De las gestantes sus-



ceptibles (35-65%), la incidencia de infeccién
oscila entre el 1y el 2% hasta el 15% si se ob-
serva epidemia. La trasmisién vertical es del
30%. En el primer trimestre provoca abortos
(10%). Infecciones posteriores: aplasia tran-
sitoria e hidropesia fetal (sospecha ecocardio-
grafica) secundaria a anemia, o miocarditis.
La IgM aumenta la postinfeccién y se man-
tiene 2-3 meses. El aumento de IgG es tar-
dio. También ADN por PCR y antigeno
por RIA y ELISA. Si el feto es anémico o
hidrépsico, se indica transfusién intraute-
rina, aumentando la supervivencia al 85%
(supervivientes: no afectacién miocérdica
posterior)*.

Papilomavirus

ADN virus (serotipos mds patolégicos en
transmisién vertical: 6 y 11). Entre un 40 y
un 80% segin el momento de la gestacidn,
aunque la mayoria se producen en el parto.
La manifestacion clinica es respiratoria, se-
cundaria a una papilomatosis recurrente*!.

Conclusiones

Las infecciones congénitas siguen generando
preocupacién en el dmbito de la salud neona-
tal e infantil general. Es muy amplio el grupo
de patégenos que amenazan la organogénesis
fetal durante la gestacién. Ampliar conoci-
mientos es clave para reconocer y manejar
estas enfermedades y asi evitar las potenciales
secuelas a largo plazo. La vacunacién uni-
versal esencial en la prevencién, asi como la
implementacién en las medidas de higiene
son pilares basicos para proteger frente a estas
infecciones y promover la salud.
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