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PATOLOGIAS MATERNAS,
SU EFECTO SOBRE ELFETOY EL

RECIEN NACIDO

RESUMEN

Este articulo pretende describir las patologias maternas que
con frecuencia afectan al feto y al recién nacido. Se revisaran
las patologias propias del embarazo, aquellas exacerbadas
por éste, y enfermedades que por su fisiopatologia, tienen
un comportamiento interesante en el feto y el recién nacido.
No es el objetivo de este articulo describir todas las patolo-
gias maternas que pueden afectar al feto y recién nacido,
sino solamente las mas frecuentes y relevantes. Es intere-
sante destacar que muchas de las enfermedades a las cuales
nos vamos a referir, pueden afectar al feto y al recién nacido,
tanto en su crecimiento, como en la aparicion de malforma-
ciones, asi como aumentando el riesgo de secuelas y morta-
lidad en éstos. Aqui radica la importancia de establecer un
adecuado diagnostico y manejo en los periodos previos al
embarazo y prenatal con el fin de evitar estos riesqgos.

SUMMARY

The present article will describe some of the maternal
diseases that affects the newborn and the fetus, the diseases
that were revised, are those that are present only during
pregnancy, those exacerbated by pregnancy, and those that
their physiopathology is interesting in how it’s present in the
fetus and newborn. It's not the objective of this article to
describe in extensive all of the disease that are related to
pregnancy and affects the fetus and newborn.

It's interesting to note that most of the maternal diseases
that are treated in this article, could affect the fetus and
newborn, restricting their growth, increasing the risk of
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malformations, sequels and death. This is why it’s important
to realize an adequate diagnosis and management, previous
to and during the pregnancy.

Key words: Female urogenital diseases and pregnancy
complications; fetal diseases; newborn diseases.

INTRODUCCION

En general, cualquier enfermedad se puede presentar durante el emba-
razo y su manejo debe ser igual al de una mujer no embarazada. Muchas
de estas patologias se pueden manifestar durante este periodo, ser indu-
cidas e incluso disminuir o aumentar su sintomatologia por éste.

La signologia y sintomatologia de muchas de patologias se pueden ver
afectadas por el embarazo, por ejemplo en apendicitis aguda, en donde
los sintomas se pueden alterar por el crecimiento del Gtero. También
podemos observar muchas manifestaciones de enfermedades mater-
nas en el feto y recién nacido, tales como sindromes malformativos,
alteraciones de crecimiento fetal, manifestacion de infecciones trans-
placentarias y hasta la muerte del feto en Gtero.

Es importante recalcar que en general, cualquier enfermedad debe
ser adecuadamente controlada previo a cualquier embarazo. Esto es
trascendental en enfermedades cronicas -especialmente en diabetes e
hipertension arterial- en donde se debe establecer un adecuado control
por lo menos seis meses antes del embarazo.

Atodo esto se agrega que en la eleccion del tratamiento de una madre
embarazada, se deben elegir medicamentos que no tengan riesgos te-



ratogénicos, ni alteren la fisiologia fetal normal. Es necesario considerar
también que las mujeres embarazadas pueden tener una farmacociné-
tica distinta.

El presente articulo pretende revisar algunas de las principales pato-
logfas maternas que pueden afectar al feto y recién nacido. Se revisa-
ran patologias mediadas por anticuerpos, inducidas por el embarazo y
aquéllas propias de éste. La Tabla 1 analiza las principales patologias
maternas y su impacto sobre la mortalidad fetal.

DIABETES Y EMBARAZO

Laincidencia de diabetes mellitus durante el embarazo va desde un 3%
al 10%. Gracias al mejor manejo médico, incorporando el uso de insuli-
nay un mejor manejo nutricional, se ha logrado disminuir la mortalidad
fetal desde un 50% a principios del siglo pasado, hasta un 2% a 5%
en tiempos actuales (1, 2). En la Tabla 2 se presenta la clasificacion de
la diabetes materna (3).

El embarazo se considera un estado “insulinogénico” y " diabetogéni-
co” debido a que durante éste, la placenta produce un aumento de la
produccion de la hormona somatotropina corionica, que se considera
un antagonista de la insulina. Junto con ello, los niveles de esteroides
y péptidos placentarios aumentan. El aumento de somatotropina co-
riénica, estrogenos y progesterona, junto con niveles altos de cortisol
y prolactina, provocan un aumento de la produccién de glucosa, dis-
minucién de la tolerancia a la glucosa y una resistencia a la insulina.
Estos cambios estan orientados a facilitar el transporte placentario de
glucosa, promoviendo el anabolismo fetal.

La condicion de anabolismo fetal, principalmente mediada y exagerada
por el hiperinsulinismo del feto, que responde a la hiperglicemia mater-
na, es una de las causas responsables de la macrosomia que podemos
observar en el recién nacido hijo de madre diabética. Esto se manifiesta
principalmente tanto en las complicaciones de ésta como la posibilidad
de traumatismo del parto. En relacion al hiperinsulinismo, también se
observa un mayor riesgo de hipoglicemia, al suspenderse bruscamente
el paso de glucosa por la placenta después del parto (4).

Las principales complicaciones en el recién nacido hijo de madre diabé-
tica se revisan a continuacion:

1. Sindrome de Distress Respiratorio: existe una mayor incidencia
de este sindrome debido a que la hiperinsulinemia bloquea la induc-
cion de la madurez pulmonar por el efecto del cortisol. Ademas, pue-
den existir otras causas de dificultad respiratoria en relacion al hijo de
madre diabética (HMD) como malformaciones cardiacas y pulmonares
y policitemia (5).

2. Hipoglicemia: esta complicacion es frecuente en HMD. Tiene
relacion principalmente con el estado de hiperinsulinismo del recién
nacido, pero también se presenta en aquellos HMD que tienen com-

TABLA 1. MORTALIDAD FETAL Y PATOLOGIA

MATERNA (13)

ENFERMEDAD MATERNA

MORTALIDAD FETAL POR
1.000 NACIDOS VIVOS

Todos los embarazos
Diabetes gestacional
Diabetes tipo 1

Diabetes tipo 2
Hipertension crénica
Preeclampsia sobreagregada
Preeclampsia moderada
Preeclampsia severa
Eclampsia

Sindrome de HELLP
Hipertiroidismo
Tirotoxicosis
Hipotiroidismo subclinico
Hipotiroidismo

Obesidad

Lupus eritematoso sistémico (LES)

LES mds anticardiolipinas
Insuficiencia renal moderada
Insuficiencia renal severa
Colestasia del embarazo

6-7
5-15
6-10

35
5-25

52

TABLA 2. CLASIFICACION DE DIABETES

MATERNA (13)

| Diabetes mellitus tipo | resultante de una

destruccion autoinmune de las células beta del
pancreas y una insuficiencia insulinica secundaria.

I Diabetes mellitus tipo Il secundaria a resistencia
periférica a insulina o una deficiencia en su
produccion.

1] Otros tipos especificos

-Defecto genético en la funcién de células beta
-Defecto genético en la accion insulinica
-Enfermedades del pancreas

-Endocrinopatias

-Inducidos por drogas

-Inducido por infeccion

-Sindromes genéticos

IV Diabetes mellitus gestacional
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promiso vascular y cursan con insuficiencia placentaria. En este caso,
su mecanismo de produccion es una inadecuada reserva de glicégeno.
El diagndstico de hipoglicemia se establece con valores de glicemia
bajo 40mgr%. Su manejo se basa en asegurar un aporte de glucosa
oral o endovenoso adecuado para normalizar la glicemia, con controles
seriales de ésta hasta su normalizacion (6, 7).

3. Hipocalcemia: definida como la presencia de niveles séricos de
calcio menores a 7 mg%, se presenta hasta en un 22% de los HMD.
Su mecanismo de produccidn parece estar relacionado con un retraso
del aumento postnatal de la paratohormona o un antagonismo de la
vitamina D en el intestino por un aumento del cortisol y de la hiperfos-
fatemia. En general, en recién nacidos asintomaticos no es necesario su
tratamiento mientras que en aquellos sintomaticos se debe asegurar un
aporte de 200 mg/kg de gluconato de calcio (7).

4. Policitemia: definida en recién nacidos como un hematocrito su-
perior a 60%, es frecuente en HMD, con mUltiples mecanismos de pro-
duccion, insuficiencia placentaria, aumento de hemoglobina glicosilada
o transfusion placentofetal secundaria a sufrimiento fetal (7). Su trata-
miento consiste en eritroféresis en casos seleccionados.

5. Ictericia: la insulina provoca un aumento de produccion de la eri-
tropoyetina que induce un aumento de los glébulos rojos circulantes.
Ademés, estos Ultimos tienen una menor deformidad secundaria a la
glicolizacion de su hemoglobina, lo que determina un aumento del gru-
po heme que finalmente lleva a producir hiperbilirrubinemia. A esto se
agrega la alteracion de la conjugacion hepética y el aumento de la circu-
lacién enterohepética, lo que explica el mayor porcentaje de nifios con
bilirrubinemia sobre 16 mg% en este grupo de recién nacidos (6, 7).

6. Miocardiopatia hipertrofica: es una complicacion frecuente aso-
ciada a diabetes, especialmente dependiente de insulina. Corresponde
principalmente a una hipertrofia del septum y tracto de salida de co-
razén izquierdo. Es transitoria, y en la mayoria de los casos, asintoma-
tica, pero puede presentar signos de insuficiencia cardiaca congestiva,
cardiomegalia y signos de bajo débito, sintomatologia que desaparece
dentro de las primeras dos semanas de vida. El manejo de estos recién
nacidos requiere principalmente, realizar medidas de sostén y ocasio-
nalmente, recurrir al uso de propanolol. Los hallazgos ecogréficos sue-
len remitir antes del cuarto mes de vida. Estd demostrado que a medida
de que se optimiza el manejo de la diabetes gestacional, disminuye la
incidencia y severidad de miocardiopatia hipertréfica (6, 7).

7. Malformaciones fetales relacionadas a diabetes mellitus: en
general, el riesgo de malformaciones fetales en la poblacion normal es
de 1% a 2%, mientras que en madres con diabetes mellitus este riesgo
aumenta entre 4 a 8 veces su incidencia. Es necesario aclarar que no
hay mayor riesgo de malformacion en diabetes gestacional que en la
poblacién normal, esto sugiere que un adecuado control de la glicemia
durante el periodo de embriogénesis, evitando tanto la hiperglicemia
como la hipoglicemia, es un factor importante en evitar los defectos

TABLA 3. MALFORMACIONES FETALES Y
HEMOGLOBINA GLICOSILADA (9, 13)

HEMOGLOBINA GLICOSILADA RIESGO FETAL

Hb < a 7gr % Igual a poblacion normal

Hb 7,22 9.1gr % Riesgo de 14%
Hb9,1a 11,1gr % Riesgo de 23%

Hb > 11.1gr % Riesgo de 25%

TABLA 4. DIAGNOSTICO DE HIPERTENSION
ARTERIAL CRONICA (12, 13)

al nacer. Estos son principalmente del tubo neural, cardiovasculares y
renales. En la tabla 3 se detalla la frecuencia de malformaciones en re-
lacién a los niveles de hemoglobina glicosilada que refleja el adecuado
control de la glicemia (8, 9, 10).

HIPERTENSION Y EMBARAZO

La hipertension arterial es una de las complicaciones médicas mas fre-
cuentes del embarazo, con una incidencia que oscila entre el 5% al
10%. Es considerada una causa frecuente de morbimortalidad tanto
materna como fetal (11). Segun el dltimo reporte del grupo de traba-
jo de hipertension en embarazo, la hipertension se clasifica en cuatro
categorfas (12):

-Hipertension cronica

-Preeclampsia-eclampsia

-Preeclampsia superimpuesta sobre hipertension cronica

-Hipertension gestacional

El diagndstico de hipertension arterial cronica en el embarazo se puede
establecer con uno 0 mas de los criterios expuestos en la Tabla 4 (13).

La preeclampsia es una forma de hipertension que se caracteriza por



la presencia de proteinuria con mas de 0,3 gr. en 24 horas. Se puede
dividir en moderada o severa, dependiendo tanto del grado de hiper-
tension como de los érganos comprometidos. La eclampsia en tanto, se
caracteriza por la aparicion de fenémenos convulsivos sin ninguna otra
causa asociada, lo que constituye una urgencia mayor con alto riesgo
materno y fetal. El diagnostico de preeclampsia sobreagregada se basa
en la exacerbacion de la hipertension con la aparicion de proteinuria
sustancial, mas de 0,5 gr. en 24 horas. Dentro del grupo de hipertensas
crénicas, hay un porcentaje de ellas que tiene un mayor riesgo de desa-
rrollar preeclampsia, lo que se detalla en la Tabla 5 (13).

TABLA 5. HIPERTENSION ARTERIAL CRONICA
CON MAYOR RIESGO DE PREECLAMPSIA (12,13)

ENFERMEDADES AUTOINMUNES EN LA MADRE

La mayoria de las enfermedades autoinmunes se presenta con una inciden-
ciamas alta en las mujeres, alrededor de un 70%, coincidiendo el inicio de
la sintomatologia con madres que estan en edad reproductiva (14).

Dada esta mayor incidencia por género, se plantea que la presencia de
las hormonas sexuales explicaria esta diferencia. El embarazo es una
situacion en que existe un aumento fisiolégico importante de estrége-
nos, existiendo la posibilidad de que afecte la evolucién de algunas de
estas enfermedades. Se describe que la artritis reumatoidea disminuye
la sintomatologia, mientras que la poliarteritis nodosa se exacerba (15,
16, 17). En relacion a lupus eritematoso, es variable su evolucion du-
rante el embarazo, pudiendo presentar en el feto y el recién nacido las
siguientes complicaciones:

1. Pérdida fetal. En la mayoria de estudios tanto retrospectivos como
prospectivos, se ha demostrado una mayor incidencia de pérdidas fe-
tales en mujeres con LES, que oscila ente un 8% a 41%, comparado
con una incidencia de un 8% a 14% en poblacién normal (18, 19).
Hay varios factores asociados a esta mayor pérdida fetal, incluyendo
la presencia de anticuerpos antifosfolipidos (aPL), compromiso renal,
actividad de la enfermedad y pérdidas previas. De todos éstos, el més
importante parece ser la presencia de aPL, que se asocia principalmen-
te a pérdidas de segundo y tercer trimestre del embarazo, que es lo que
se ve con mayor frecuencia en madres con LES.

2. Restriccion de crecimiento intrauterino. La incidencia de RCIU
es alta en LES, oscilando entre un 20% a un 86%. Los factores de
mayor riesgo asociados son la presencia de aPL, compromiso renal y
preeclampsia.

3. Parto prematuro. En LES las causas mas comunes de parto pre-
maturo son el compromiso fetal, preeclampsia y ruptura prematura de
membranas. En relacion a esta Ultima, hay una incidencia de hasta un
39% de RPM, bastante més alta que la poblacién normal.

4. Lupus eritematoso neonatal (LEN). El LEN es un sindrome poco
frecuente, con una incidencia de 1 en 20.000 recién nacidos vivos, que
se caracteriza por un bloqueo auriculoventricular completo congénito y
la presencia de lesiones lpicas cutaneas subagudas. También presenta
con menor frecuencia, trombocitopenia, anemia y hepatitis. La mitad
de los recién nacidos con LEN tiene un bloqueo AV completo (BAV), un
50% tiene lesiones cutaneas, y el 10% tiene ambas (20). En la actua-
lidad esta claro que el LEN es el resultado del dafio producido por el
paso de autoanticuerpos maternos a través de la placenta. La mayoria
de los casos esta asociado a anticuerpos contra la ribonucleoproteina
citoplasmatica SSA (Ro) (21).

El curso clinico del LEN es variable, las lesiones cuténeas y hematoldgi-
cas no causan dafio permanente y tienden a desaparecer dentro de los
primeros seis meses de edad. En contraste, el BAV puede ser fatal, dado
que esta asociado a fibrosis y calcificacion del nodo auriculoventricular,
y ocasionalmente, el nodo auricular (20).

Dado la presencia de esta fibrosis, el BAV suele ser permanente. A pe-
sar de la bradicardia persistente, algunos recién nacidos no requieren
tratamiento, pero la mayoria de ellos -entre un 36% a 86%- va a nece-
sitar marcapaso. Entre un 15% a un 33% de los neonatos fallece en la
infancia secundario a un compromiso miocardico difuso e insuficiencia
cardiaca (20).

EI BAV se puede detectar en Utero y ocasionalmente se asocia a hidrops
y muerte fetal. Se ha intentado el manejo con esteroides y plasmafére-
sis para mejorar el pronostico (20).

El Sindrome antifosfolipidico es una enfermedad autoinmune que se
caracteriza por signos y sintomas clinicos definidos, asociado a la pre-
sencia de anticuerpos antifosfolipidicos circulantes. Estos anticuerpos
son numerosos, pero los mas usados para establecer el diagnéstico son
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el anticoagulante lupico y los anticuerpos anticardiolipinas. La relevan-
cia de este sindrome radica en la repercusion que tiene sobre el emba-
razo y feto, que puede abarcar desde el aborto, sindrome hipertensivo
del embarazo y el retardo de crecimiento intrauterino (22).

Los problemas clinicos de muerte fetal, RCIU, preeclampsia y alteracio-
nes del monitoreo fetal, son todos reflejos de una funcién placentaria
anormal. Estas observaciones, como la asociacion de anticuerpos anti-
fosfolipidos con trombosis, plantea que la trombosis en la circulacién
uteroplacentaria es la base de las alteraciones de las madres con SAF.
Incluso, se ha demostrado evidencia de trombosis e infarto en hasta un
82% de placentas de mujeres que presentan anticuerpos y han tenido
muertes fetales (22).

En relacion a aborto, se describe una proporcion de hasta un 20% de la
presencia de sindrome antifosfolipidico en aquellas madres con abor-
tos recurrentes. También se asocia a una mayor proporcion de muertes
fetales tardias.

Con respecto al feto y el recién nacido, la restriccion de crecimiento
intrauterino (RCIU), esta presente entre un 15% a 30 % en las madres
que tienen SAF, siendo de mayor intensidad el RCIU en relacion a la
presencia de mayor cantidad de anticuerpos antifosfolipidicos presen-
tes (22, 23).

INFECCIONES MATERNAS, SU EFECTO SOBRE EL FETO Y RECIEN
NACIDO

La asociacion de infecciones maternas y compromiso fetal se describié
inicialmente el afio 1941, por Gregg, en relacion a rubéola y cataratas
congénita, sordera y cardiopatia congénita. Ya desde 1971, se asigna el
término TORCH (Infecciones Transplacentarias) a estas infecciones (7).
Las infecciones maternas pueden afectar al feto tanto en forma traspla-
centaria como también adquiridas en el canal del parto. Todas ellas tienen
distintas formas de presentacion y severidad del compromiso fetal (7).

En relacion a la patogenia de estas enfermedades, el dafio estd re-

GRAFICO 1. PATOFISIOLOGIA DE LA INFECCION TRANSPLACENTARIA
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lacionado principalmente al periodo del embarazo donde ocurre la
infeccion. Si es durante las primeras doce semanas -el periodo de or-
ganogeénesis- se produce una endoarteritis con la consiguiente obs-
truccién de los vasos y disminucién del flujo a los érganos causando
asi malformaciones. Posterior a las doce semanas, la infeccion produce
focos de necrosis tisular con calcificaciones posteriores. La patogenia
se detalla en el Gréfico 1.

Entre estos agentes transplacentarios, uno que reviste especial impor-
tancia por su frecuencia y riesgo de secuelas, es el citomegalovirus. Co-
rresponde a un virus ADN de la familia de los herpes virus, ampliamente
difundido en la poblacién -entre 40% a 90%- con mayor frecuencia
en el nivel socioeconémico bajo. Es la infeccion congénita de mayor
frecuencia, afectando entre el 1% a 2% de los recién nacidos.

Su mecanismo de infeccion es interesante, dado que al ser una infeccion
endémica, una de las formas en que el feto la adquiere es producto de
la reactivacion de la enfermedad materna. Esto se relaciona con una alta
incidencia de infeccion en el feto, pero con una baja o ausente sintoma-
tologia, destacando en esto la presencia de hipoacusia y microcefalia,
con una incidencia de secuelas entre un 5% a 15 %. En cambio, cuan-
do la madre presenta la primoinfeccion por citomegalovirus durante el
embarazo, el compromiso del feto es mayor, con una alta incidencia de
secuelas (90%) y una mortalidad no despreciable (12%) (24, 25).

Otro agente importante dentro de las infecciones trasplacentarias, es el
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH 1-2). Su importancia radica
en que en la mayoria de las infecciones pediatricas el mecanismo de
transmision es vertical, desde la madre al feto, siendo este mecanismo
el responsable del 90% de los casos de Sida en pacientes pedidtricos.

El riesgo de trasmisibilidad en forma vertical durante el embarazo es de un
30%, mientras que un 29% se produce a través de la lactancia materna.
A medida que han aumentado los casos de Sida en madres nos vemos
afectados con un mayor nimero de pacientes en riesgo de adquirir el VIH.
Desde 1998 se implemento el protocolo 076, que tiene como objetivo

TABLA 6. PORCENTAJE DE NINOS INFECTADOS
ASINTOMATICO AL NACER (7)

TABLA 7. SINTOMATOLOGIA FRECUENTE EN EL
PERIODO DE RECIEN NACIDO

TABLA 8. SINTOMATOLOGIA SEGUN AGENTE (7, 13)

MICROORGANISMO MANIFESTACIONES CLINICAS

Toxoplasma Gondi Hidrocefalia, calcificaciones intracraneales difusas, coriorretinitis.

Rubéola Cataratas, cardiopatia congénita, microcefalia, sordera, retinopatia sal y pimienta, neumonitis, hepatitis, lesiones
dseas, trombopenia.

Citomegalovirus Microcefalia, calcificaciones periventriculares, hepatitis, ictericia, petequias, trompocitopenia, sordera.

Treponema Pallidum Pénfigo palmoplantar, lesiones ¢seas, hepatoesplenomegalia, sifilides méaculo papulosa, ragades comisurales,
rinitis serohematica, anemia.

Virus Varicela Zoster Hipoplasia de extremidades, cicatrices cutaneas atréficas.

Parvovirus B-19 Aborto, anemia, hidrops fetal no inmunoldgico.
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disminuir el riesgo de transmision al feto, iniciando tratamiento a la madre

y al recién nacido dentro de las primeras 12 horas de vida. Con esto se TABLA 9. PROTOCOLO PARA DISMINUIR RIESGO
logré disminuir el riesgo a un 2,4% en las madres que se incorporaron DE TRASMISION DE VIH EN RECIEN NACIDO

(Tabla 9).

La mayoria de los pacientes al momento de nacer son asintomaticos, M Preparto: Administrar zidovudina entre 14-34 sem. completar
sin embargo pueden aparecer posteriormente secuelas, principalmente durante todo el embarazo

microcefalia, hipoacusia o sordera y retraso del desarrollo psicomotor. * AZT 100 mg 5 v/d

Tablas 6,7y 8. * AZT 200 mg/d 3 v/d

El prondstico de estas infecciones trasplacentarias y perinatales, va a * AZT 300 mg/d 2 v/d

depender del momento de la infeccion, el agente y la existencia de * GES (Ley Ges): triterapia desde sem 24

tratamiento. Indiscutiblemente la prevencion en este tipo de infeccion

B Durante el parto Protocolo 076:
es fundamental.

* AZT ev en dosis de carga 2mg/kg, sequido de una

1 mg/kg hasta el parto

e Evitar ruptura de membranas y maniobras invasivas

* Periodo de latencia entre ruptura de mb < 4 hrs.

* Cesarea electiva

* Adecuado manejo de sangre y fluidos

* En caso de RPM:
> 32 sem: cesarea
26-32 sem: ATB amplio espectro, madurez pulmonar
e interrupcion en 48 hrs.

Infeccion por Estreptococo Grupo b

El estreptococo grupo B (agalacteae), es una cocacea gram (+), del cual
se describen cinco serotipos, dependiendo del antigeno capsular (Ia, Ib,
Ic, I, 111). Es colonizador habitual de tracto vaginal, recto y via urinaria,
con una frecuencia de portacién en la madre de entre un 10% a 20%,
con riesgo de transmision al feto durante el trabajo de parto, y su paso
por el canal del parto. La incidencia de infeccion por EGB varia entre
un 0.3 aun 1 por 1.000 RNV, con una mortalidad que oscila entre un
2% a 8% en el recién nacido de término y hasta un 30% en el recién

nacido prematuro. Tiene un alto porcentaje de secuelas neuroldgicas ® Tratamiento en el recién nacido

(30%). (Tabla 10) (7, 13). e AZT 2 mg/kg/dosis c/6 hrs, comenzando a las 6-8 hrs
de vida, max 12 hrs postparto por 6 semanas

La sepsis por EGB se manifiesta principalmente en dos formas, una de (jarabe oral 10mgy/dl)

aparicion precoz, dentro de la primera semana, en donde predomina * Neviparina (no es de regla) que significa 2 mg/kg/d

el compromiso séptico y bronconeumonia y uno de aparicion tardia, * A las 4-6 sem. iniciar sulfametropin oral

después de la primera semana, en donde predomina el compromiso

meningeo. *Comisién prevencion de SIDA

TABLA 10. INFECCION POR ESTREPTOCOCO GRUPO B (SGB)
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S

©

N MADRE COLONIZADA

o) CON SGB

2

&

= 50% 50%

E RN no colonizado RN colonizado
g

o

2

o 0

un_; 98% 2%
E Asintomatico Sepsis, neumonia, meningitis
w

-3
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La importancia de esta patologia radica en que es absolutamente pre-
venible. Prueba de ello es que la incidencia de sepsis connatal se ha
visto reducida desde la implementacion del esquema de prevencion
de infeccion por EGB, disefiada por la CDC (Diseases Control Center)
desde el afio 1995.

El protocolo exige el tomar cultivo vaginal y rectal a la madre embara-
zada entre las 35y 37 semanas de embarazo, con excepcion de madres
con bacteriuria + para EGB, o con hijos previos con infeccion a EGB.
En las siguiente tablas se describen las madres que deberian recibir
tratamiento profilactico (Tabla 11) (7, 13).

TABLA 11. TRATAMIENTO PROFILACTICO PARA EGB

B Profilaxis intraparto indicada
-Hijo previo con enfermedad invasiva por SGB.
-Bacteriuria SGB en este embarazo.
-Cultivo (+) en este embarazo (excepto cesarea programada sin
trabajo de parto ni rotura de membranas).
-Estado de portacion desconocido (sin cultivo, incompleto o
resultado desconocido) y alguno de los siguientes:
* Parto < 37 semanas
* Rotura de membranas > 18 hrs
* Temperatura intraparto > 38°C

W Profilaxis intraparto no indicada

-Cesarea programada sin trabajo de parto ni rotura de membranas.
-Cultivo vaginal y rectal (-) en embarazo actual a pesar de factores
de riesgo intraparto.

-> 37 semanas sin factores de riesgo y con estado de portacion
desconocido (observacion).

-Embarazo actual con cultivo (-) aln con antecedente de embarazo
previo con cultivo (+).

Infeccion por Listeria Monocitogena

Esta bacteria es un bacilo gram(+), presente principalmente en anima-
les caprinos, produciendo brotes epidémicos relacionados a contami-
nacién de los alimentos, especialmente quesos. En la madre produce
un cuadro similar a un estado gripal, pero en el feto puede producir la
muerte, parto prematuro como también un cuadro séptico de alta mor-
talidad. Dentro de las caracteristicas peculiares de esta infeccion en el
feto, destaca la presencia de liquido amniético con meconio de aspecto
achocolatado, lesiones cuténeas conocidas como listeriomas y proctitis.
No existe para este cuadro séptico algln esquema profilactico para su
prevencion, si se debe recalcar que un consumo adecuado de alimentos
lacteos pasteurizados es una manera sencilla de prevenir.
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