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EDITORIAL

UNA REFLEXIÓN SOBRE LA 
PENALIZACIÓN DEL ACTO MÉDICO

Dr. Ricardo Fescina
Director Ejecutivo de la 

FLASOG

La medicina es una actividad en la que no se 
puede garantizar un resultado específico.

La actividad médica se rige por las leyes de 
la probabilidad, es decir que cuando se realiza 
un diagnóstico o tratamiento no se puede tener la 
certeza de su resultado. Este cambio en el pensa-
miento en la medicina, de determinista a probabi-
lística, es la que ha permitido grandes avances en 
la práctica clínica. Esto implica que siempre existi-
rá un grado de incertidumbre porque aun hoy, con 
los adelantos de la ciencia en general y de la me-
dicina en particular prácticamente nunca se tiene 
la certeza absoluta del resultado final.  

Las interacciones entre el organismo y los 
tratamientos son múltiples y no totalmente cono-
cidas, por lo que el médico nunca sabrá en forma 
incontrastable el resultado final, que solamente en 
forma retrospectiva podrá conocerse y esa por-
ción de incertidumbre imposibilita dar un resultado 
exacto.    

Esto implica que la legislación sobre el acto 
médico debe tener una reflexión serena y sin apa-
sionamientos, ya que no depende de la voluntad y 
acción directa del profesional, sino que, en parte 
está condicionada por el azar.  

La penalización del acto médico genera una 
medicina defensiva que suele dar un resultado in-
verso al buscado, es decir, un deterioro de la ca-
lidad de atención, que solo perjudica al paciente.  

Si el médico ha puesto de sí todo lo que se 
esperaba, conocimientos y cuidados, no hay culpa 
de su parte. Nunca puede prometer la preserva-
ción de la vida ni la eliminación del mal, debe ac-
tuar con diligencia y conocimientos en la ejecución 
de sus actos profesionales. 

Por ello, no se comparte el criterio de quienes 
proponen que la sola presencia de daño genera 
presunción de culpa en contra del médico. Sola-
mente podrá ser declarado civilmente responsable 
y condenado si se demuestra que actuó con impe-
ricia, imprudencia o negligencia. 	
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de realizar consentimientos informados para rea-
lizar amniotomías, infusiones de oxitócicos u al-
guna otra maniobra para acelerar el parto y eso 
nos condujera a un desenlace normal, siempre 
pensando en las potenciales complicaciones del 
trabajo de parto, pero dejando al final las expec-
tativas y satisfacción de la paciente.

De los cerca 140 millones de nacimientos que 
hay en todo el mundo (1), la gran mayoría no 
tiene factores de riesgos maternos o fetales 
(2), que condicionen alguna práctica por parte 
del personal médico para iniciar, acelerar, ter-
minar, regular o monitorear el proceso fisioló-
gico del trabajo de parto, para lo cual la Organi-
zación Mundial de la Salud (OMS) ha emitido 56 
recomendaciones para mejorar la experiencia 
positiva del trabajo de parto y nacimiento del 
bebé (3).

NUEVAS RECOMENDACIONES PARA 
MEJORAR LA EXPERIENCIA DEL PARTO
 
CAMBIANDO LA CURVA DE FRIEDMAN

Dr. Ramón Mendoza Mares
Dr. Paulo Meade Treviño

Casi todos estudiamos durante nuestra for-
mación en obstetricia las famosas curvas de 
Friedman, que establecían la duración del trabajo 
de parto tanto en primigestas como en multípa-
ras, lo que ocasionó que los profesionales de la 
salud realizaran intervenciones para mantener un 
trabajo de parto dentro de lo “normal”, y pocas 
veces cuestionamos esa verdad que rigió más de 
medio siglo a la obstetricia.

Tal vez nunca nos preguntamos si había 
casos especiales de pacientes embarazadas con 
ciertas particularidades que hicieran un cambio 
en la progresión del trabajo de parto, mucho me-
nos nos preguntamos en sus usos y costumbres 
o las preferencias en la posición para parir, si 
quería estar acompañada por alguien. Nosotros 
aprendimos a atender un parto en un hospital, 
con la paciente acostada en una cama, con el 
marido en la sala de espera, sin una necesidad 
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CAMBIANDO LA CURVA DE FRIEDMAN

De las 56 recomendaciones que emite la 
OMS, las más relevantes con un sustento científico 
son (3):

Cuidados en todo el trabajo de parto 
y nacimiento. (Respeto hacia la paciente man-
teniendo dignidad, privacidad y confidencialidad; 
comunicación efectiva entre médico y paciente, 
tener un acompañante de elección por la paciente, 
modelos de atención por parteras).

Sin embargo, pudiéramos abrir un debate in-
terminable para definir el trabajo de parto “normal” 
o “fisiológico”; o quién se puede aventurar y decir 
que un embarazo sin factores de riesgo nunca ten-
drá complicaciones; la verdad es que los cambios 
“fisiológicos” del embarazo constituyen un factor 
de riesgo para múltiples complicaciones que no se 
pueden prever.

Más de un tercio de muertes maternas y una 
proporción sustancial de las afecciones potencial-
mente mortales relacionadas con el embarazo son 
atribuidos a complicaciones que surgen durante 
el parto, trabajo de parto o puerperio inmediato, a 
menudo como resultado de una hemorragia, parto 
obstruido o sepsis (4). Asimismo, aproximadamen-
te la mitad de todos los óbitos y un cuarto de las 
muertes neonatales suceden durante el trabajo de 
parto y nacimiento (5)

Aún así, durante los últimos años se ha ob-
servado una tendencia a realizar maniobras o 
prácticas durante el trabajo de parto, que no se 
encuentran justificadas o debidamente valoradas 
científicamente y que han aumentado la insatisfac-
ción de las pacientes sobre el nacimiento del bebé.
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Cuidados en Primer periodo de 
trabajo de parto. Se hace cambio en la de-
finición en fase latente: contracciones irregulares 
con dilatación menor a 5 cm, fase activa ahora se 
define como las contracciones regulares y dilata-
ción mayor a 5 cm; la duración de la fase activa (5 
cm a dilatación cervical completa) por lo general 
no se extiende más allá de 12 horas en primíparas 
y 10 horas en multíparas. No se recomiendan in-
tervenciones en fase activa si el avance es menor 
a 1 cm por hora. 

CAMBIANDO LA CURVA DE FRIEDMAN

Acciones no recomendadas de rutina en pa-
cientes de bajo riesgo: pelvimetría al ingreso, 
cardiotocografía de ingreso y constante durante 
el trabajo de parto, no enemas, tricotomía, no se 
recomienda analgesia rutinaria para acelerar tra-
bajo de parto, no aseo vaginal con clorhexidina, 
no uso rutinario de oxitocina, amniotomía, agen-
tes antiespasmódicos o líquidos intravenosos para 
acelerar trabajo de parto. Asimismo las acciones 
recomendadas son la auscultación intermiten-
te con estetoscopio o doppler fetal, tacto vaginal 
cada 4 horas, analgesia epidural solo si es de pre-
ferencia de la paciente; se recomiendan también 
técnicas de relajación, respiraciones, música, etc.  
Para aliviar el dolor del trabajo de parto, también 
es recomendado la ingesta de líquidos y evitar el 
ayuno prolongado y la movilización fuera de cama.

8
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Cuidados en Segundo periodo de 
trabajo de parto. Cambios en la definición y 
duración del segundo periodo de trabajo de parto, se 
considera este periodo desde la dilatación completa 
hasta el nacimiento del bebé y puede durar hasta 
3 horas en nulíparas y 2 horas en multíparas. En 
este periodo se recomienda que la paciente adopte 
la posición que ella prefiera para el nacimiento de 
su bebé, así mismo llevar el ritmo de urgencia para 
pujar y utilizar técnicas para prevenir el trauma peri-
neal. No se recomienda la episiotomía rutinaria, ni 
la presión fúndica durante el parto.

Cuidados de Tercer periodo de 
trabajo de parto. Son recomendados en 
todos los partos el uso de uterotónicos para pre-
venir la hemorragia postparto, el de elección es la 
oxitocina, se recomienda también el pinzamiento 
retardado del cordón umbilical y la tracción con-
trolada del mismo. No se recomienda el masaje 
uterino sostenido	

Cuidados del Recién Nacido.  Se reco-
mienda el contacto piel a piel con la madre y el 
recién nacido, la lactancia materna lo más pronto 
posible, aplicación universal de vitamina K para 
profilaxis de enfermedad hemorrágica y el aloja-
miento conjunto, con retraso del primer baño del 
bebé hasta después de 24 horas. No se recomien-
da de rutina la aspiración de fosas nasales y cavi-
dad oral al nacimiento del bebé.

CAMBIANDO LA CURVA DE FRIEDMAN
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Cuidados de la madre después del 
nacimiento. Se recomienda a la hora del na-
cimiento la vigilancia del tono uterino, sangrado 
vaginal, contracciones uterinas, altura del fondo 
uterino para diagnóstico oportuno de hemorragia 
puerperal, así mismo la vigilancia de temperatura, 
frecuencia cardiaca, presión arterial y volumen uri-
nario a la hora y 6 horas después.

Sin duda alguna, muchas de estas recomen-
daciones que fueron publicadas por primera vez 
en 2015 por la Organización Mundial de la Salud y 
que ahora en 2018 fueron ampliadas y corregidas, 
están siendo incorporadas en las guías de práctica 
clínica de cada país y de cada hospital, donde de-
berán sufrir su acondicionamiento según la infraes-
tructura hospitalaria y la disposición de materiales 
y recursos humanos necesarios para otorgar una 
atención de calidad para las pacientes; se convierte 
en un verdadero reto para algunas zonas donde 
inclusive el acceso a servicios de salud por parte 
de una paciente embarazada es muy difícil.

El reto mayor será para los profesionales de 
la salud, que tendrán que cambiar paradigmas en 
sus procesos de atención a las pacientes emba-
razadas e incorporar prácticas que demuestran 
científicamente un beneficio al binomio madre-hi-
jo, pero que han sido relegadas por otras acciones 
que al pasar de los años hemos aprendido y que 
ahora no nos ha demostrado un beneficio real para 
la paciente y sí un incremento en la tasa de cesá-
reas y más aún en la poca satisfacción de nuestras 
pacientes en la experiencia del parto.

CAMBIANDO LA CURVA DE FRIEDMAN

10
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INTRODUCCIÓN

Las infecciones congénitas son aquellas transmitidas 
por la madre a su hijo antes del nacimiento. En 
este capítulo se tratarán las infecciones que clási-
camente se han agrupado en el acrónimo TORCH 
→T: toxoplasmosis, R: rubeola, C: citomegalovi-
rus y H: herpes. Según algunos autores “O” co-
rrespondería a otras infecciones entre las que ini-
cialmente se incluyeron varicela y sífilis, pero que 
en la actualidad pueden englobar parvovirus B19, 
papilomavirus, malaria y tuberculosis (1). Todas 
ellas tienen rasgos comunes: (1,2,3)

• La transmisión puede ocurrir por vía transpla-
centaria o por contacto directo con el patógeno 
durante el parto.

• La fuente de infección fetal es la viremia, bac-
teriemia o parasitemia que se produce en la mu-
jer embarazada durante una primoinfección, que 
suele ser más infectiva para el feto, o durante una 
infección crónica.

• La enfermedad suele pasar inadvertida o ser 
paucisintomática en la madre, salvo en madres 
inmunocomprometidas en las que estas infeccio-
nes son más frecuentes y graves.

• El diagnóstico es serológico o por técnicas de 
biología molecular (reacción en cadena de la po-
limerasa o PCR) o cultivo celular.

INFECCIONES 
DE REPERCUSIÓN

 EMBRIONARIA Y FETAL
Dr. Daniel Vieyra Cortés

Médico Ginecoobstetra

Dr. Samuel Karchmer K.
Médico Ginecoobstetra

Presidente de FLASOG
y Profesor Titular en la Especialidad

en Ginecología y Obstetricia, 
Hospital Ángeles, Unidad de Posgrado UNAM
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INFECCIONES DE REPERCUSIÓN EMBRIONARIA Y FETAL

• La expresión clínica es similar en todas ellas, 
pero con amplio margen de variabilidad. En ge-
neral cuando la infección ocurre antes de las 20 
semanas, es más grave y ocasiona malformacio-
nes múltiples. Si tiene lugar en épocas posterio-
res, durante el periodo fetal, puede ser causa de 
prematuridad, bajo peso, alteraciones del siste-
ma nervioso central, etc. Y si ocurre poco antes 
del parto puede presentarse en forma de sepsis 
con mal estado general, ictericia, hepatoespleno-
megalia, neumonitis, entre otras, y en la analí-
tica sanguínea suelen aparecer anemia y trom-
bopenia. Finalmente algunas de ellas pueden ser 
asintomáticas en el periodo neonatal y producir 
secuelas sobretodo neurosensoriales en épocas 
posteriores de la vida.

TOXOPLASMOSIS

La infección materna por Toxoplasma gondii 
se adquiere principalmente por ingestión de quis-
tes de vegetales y frutas mal lavados o carne cruda 
o poco cocinada, al limpiar excrementos de gato 
(único huésped comprobado) o al realizar trabajos 
de jardinería sin guantes.

Solo un 10% de la mujeres inmunocompe-
tentes que se infectan presentan sintomatología, 
usualmente leve e inespecífica o puede dar lugar 
a un cuadro mononucleósico.

Se transmite al embrión o al feto durante la 
fase de parasitemia materna y está aceptado que 
esta transmisión solo tiene lugar, en las gestantes 
no inmunocompetentes, durante la primoinfección. 
Cuanto más precoz sea la infección en el embara-
zo, menor será el riesgo de transmisión fetal (10-
20% en el primer trimestre, 25-30% en el segundo 
y 60- 80% en el tercero), pero las consecuencias 
para el feto serán más graves si la infección es 
precoz, que si se trasmite en fases tardías. (4)
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El RN puede presentar varias formas clínicas: (4)

• Una minoría (5%) presenta una forma sisté-
mica inicial que aboca a una fase de secuelas 
con la tétrada sintomática de Sabin (hidrocefa-
lia, calcificaciones intracraneales, convulsiones 
y coriorretinitis), en general se trata de infeccio-
nes adquiridas antes de las 20 semanas. Si la 
infección es tardía pueden objetivarse menin-
goencefalitis, fiebre, hepatoesplenomegalia, 
ictericia, exantema, neumonitis y diarrea, y en 
la analítica sanguínea suelen aparecer: anemia, 
trombopenia y eosinofilia.

• Otros (10%) pueden presentar lesiones aisla-
das del SNC u oculares de pro- nóstico variable

• Alrededor del 85% de los RN infectados es-
tarán asintomáticos al nacer, pero de ellos un 
20-30% pueden desarrollar afectación neuroló-
gica y coriorretinitis a medida que el niño crece 
(hasta los 20 años), si no reciben tratamiento.

DIAGNÓSTICO

En la gestante el diagnóstico se realiza me-
diante la detección de seroconversión o aumento 
significativo de títulos de anticuerpos IgG (en dos 
determinaciones separadas 2-3 semanas y reali-
zadas en el mismo laboratorio), presencia de IgG 
de baja avidez y aparición de títulos elevados de 
IgM determinados por enzima-inmunoensayo, que 
se empiezan a detectar unas 2 semanas después 
de la infección, alcanzan su pico máximo a las 4-6 
semanas y posteriormente declinan hasta los 6-9 
meses, aunque títulos bajos de IgM pueden per-
sistir durante años en algunas pacientes.

El diagnóstico de infección fetal se realiza 
mediante amplificación del gen B1 por técnica de 
PCR en líquido amniótico a partir de las 18-20 se-
manas de gestación (sensibilidad 70-80%). (4,5)

En el recién nacido el diagnóstico se realiza 
ante la presencia de IgM específica, pero la sensi-
bilidad es inferior al 50%. En su ausencia el diag-
nóstico se basa en el mantenimiento de las IgG 
una vez “aclaradas” las IgG maternas transferi-
das a través de la placenta (unos 6-12 meses, en 
función del título) o mediante técnicas de PCR en 
sangre y en LCR, aunque presentan una sensibili-
dad muy baja. (5)

(A) Retinocoroiditis severa, (B) Retinocoroiditis periférica, (C) Retinocoroiditis 
remitida central, (D) Huellas múltiples de corioretinitis Up To Date 2016

13
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INFECCIONES DE REPERCUSIÓN EMBRIONARIA Y FETAL

PROFILAXIS

Deben recomendarse medidas profilácticas 
higiénicas a las embarazadas seronegativas para 
toxoplasma (limpiar bien las frutas y verduras, co-
mer carne bien cocida o previamente congelada, y 
utilizar guantes al manipular excrementos de gato 
o tierra de jardín).

En caso de infección, la embarazada deberá 
seguir tratamiento y se practicarán ecografías se-
riadas en busca de afectación del sistema nervioso 
central del feto. Tras el parto, al RN se le realizará 
controles serológicos además de los neurológicos, 
auditivos y oftalmológicos seriados en los primeros 
años. (6)

TRATAMIENTO DE LA EMBARAZADA

Desde la sospecha de infección hasta el diag-
nóstico por PCR en líquido amniótico se le admi-
nistrará espiramicina. Si se confirma el diagnóstico 
de infección fetal (PCR positiva y/o ecografía al-
terada) a partir de la semana 20, se recomiendan 
ciclos de pirimetamina más sulfadiazina y ácido fo-
línico en forma continua hasta el final del embara-
zo. Los resultados sobre la utilidad del tratamiento 
durante la gestación son contradictorios, pero es-
tudios recientes demuestran que la administración 
precoz de estos fármacos, disminuye de forma 
significativa la transmisión vertical del parásito. (6)

DEL RECIÉN NACIDO

Si la toxoplasmosis es manifiesta o si la IgM 
o la PCR resultan positivas, se administrarán: pi-
rimetamina (Daraprim) ataque 2 mg/kg/día en dos 
dosis, vía oral (VO) durante 2 días, a continuación 
1 mg/kg/día en 2 dosis durante 2-6 meses y luego a 
días alternos; y sulfadiacina (Sulfadiazin) 100 mg/
kg/día en 2 dosis VO, y ácido folínico (Leucovorin 
cálcico) 10 mg/3 veces por semana, durante un 
año. Deberán realizarse hemogramas de control 
para monitorizar la toxicidad de estos fármacos.

Si existen procesos inflamatorios activos como 
meningoencefalitis o coriorretinitis, se recomienda 
añadir corticoides (prednisona 1 mg/kg/día en dos 
dosis) hasta la mejoría. (6)

RUBÉOLA

La frecuencia de esta infección congénita es 
muy baja debido al uso generalizado de la vacuna 
en los humanos, únicos huéspedes posibles. La 
infección es subclínica en el 30% de los casos. El 
contagio se produce por contacto directo o por se-
creciones nasofaríngeas.

En la rubeola materna con erupción en las 
primeras 12 semanas de embarazo, la infección 
del feto supera el 80%, posteriormente disminuye 
llegando al 30% hacia las 30 semanas y asciende 
de nuevo hasta el 100% en el último mes. (7)
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El 85-90% de los fetos infectados antes de las 
12 semanas van a presentar los hallazgos clásicos 
de la tétrada de Gregg que incluyen: cardiopatía 
(sobretodo ductus y estenosis pulmonar), microce-
falia, sordera y cataratas. En infecciones maternas 
aparecidas entre las 12 y las 16 semanas un 15% 
de los fetos (30-35% de aquellos que estén infec-
tados) presentarán sordera y en menor proporción 
defectos oculares (coriorretinitis puntiforme en sal 
y pimienta, glaucoma...) y microcefalia. Cuando 
la infección se produce entre las 16 y las 20 se-
manas existe un riesgo mínimo de sordera y en 
infecciones adquiridas a partir de las 20 semanas 
de gestación no se han descrito secuelas. Estos 
niños suelen nacer a término, pero con bajo peso 
y, aunque inicialmente no presenten afectación, en 
un 20-40% desarrollan diabetes hacia los 35 años 
y en un 5% alteración tiroidea. También pueden 
presentar sordera o alteraciones oculares progre-
sivas y en 12 varones se ha descrito una encefalo-
patía que progresó hasta la muerte. Si la infección 
se produce en épocas tardías del embarazo el RN 
puede presentar enfermedad sistémica con erup-
ción generalizada parecida al eczema seborreico, 
lesiones purpúricas, neumonía intersticial, hepato-
esplenomegalia, meningoencefalitis, etc. Los RN 
infectados pueden excretar virus hasta los 30 meses. (7)

	
	

Catarata congénita por virus de Rubeola. Up To Date 2016
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DIAGNÓSTICO

Ante la aparición de un exantema no vesicular 
en la gestante se debe solicitar la serología de la 
rubeola (IgG e IgM) incluso si se dispone de una 
IgG positiva previa. Para el cribado gestacional, si 
la IgG es positiva (independientemente de sus títu-
los) no se recomienda la determinación de IgM, ya 
que ocasionalmente puede persistir positiva des-
pués de la vacunación o debido a reacciones cru-
zadas con otras infecciones. Cuando existe la sos-
pecha de infección por rubeola durante la gestación 
se puede investigar la existencia de ARN viral en 
líquido amniótico mediante PCR o IgM en sangre 
de cordón a partir de las 20 semanas de gestación.

En el RN, la persistencia de IgG más allá de 
los 6-12 meses o la positividad de la IgM son in-
dicativas de infección y el aislamiento del virus en 
sangre, orina, faringe o LCR la confirman. Se ha 
descrito reacción cruzada con IgM de parvovirus.

La profilaxis consiste en la inmunización de las 
mujeres antes de llegar a la edad fértil, pero no du-
rante la gestación ni en los 3 meses previos, ya que 
al efectuarse con virus atenuado existe un riesgo 
teórico de infección congénita (0-2%). No se reco-
mienda la profilaxis sistémica con inmunoglobulina 
tras exposición a rubéola ya que no previene la vi-
remia. No existe tratamiento eficaz. (8)

CITOMEGALOVIRUS (CMV)

Es la infección congénita más común. Este 
virus produce primoinfección en un 1-2,5% de las 
gestantes y en el 30-40% de ellas se produce una 
infección fetal. También la infección recurrente de 
la embarazada puede afectar al feto, pero con me-
nor frecuencia y parece que en forma más leve. 
Algunos RN adquieren la infección en el periodo 
perinatal, al pasar por el canal del parto, pero ésta 
suele ser subclínica o en algunos casos presentar-
se como síndrome mononucleósico. También pue-
de adquirirse por leche materna. (9)
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CLÍNICA

La infección por CMV puede producir una afec-
tación fetal grave con lesiones del SNC (microcefa-
lia, calcificaciones periventriculares), atrofia óptica, 
hepatoesplenomegalia, ascitis o hidrops fetal, so-
bre todo cuando la infección materna se produce 
antes de las 20 semanas, pero también se han des-
crito lesiones importantes en fetos infectados pos-
teriormente. El retraso del crecimiento intrauterino 
es una constante.

Entre el 10 y el 15% de los RN infectados pre-
sentan afectación sistémica al nacer con fiebre, 
afectación respiratoria, púrpura, hepatoespleno-
megalia, hepatitis e ictericia por anemia hemolítica, 
encefalitis, coriorretinitis, retraso ponderal y psico-
motor. De todos ellos alrededor del 20-30% fallecen 
en los 3 primeros meses. En la mitad de los casos 
existe microcefalia, ya al nacer y en otros se obje-
tiva a medida que el niño crece. Solamente entre 
el 10 y el 20% de los RN sintomáticos tendrán un 
desarrollo normal, el resto presentarán secuelas 
neurosensoriales y retraso psicomotor.

Aproximadamente el 85-90% de los niños infecta-
dos están asintomáticos al nacer, pero presentan 
un riesgo variable (5-25%) de padecer sordera, re-
traso psicomotor y del desarrollo a largo plazo. (9)

DIAGNÓSTICO

En la gestante son diagnósticas la detección 
de seroconversión, el incremento significativo de 
las IgG, la positividad de las IgM (en el 75% de las 
primoinfecciones y en el 10% de las recurrencias), 
la presencia de IgG de baja avidez y/o la detección 
del virus en orina y en menos ocasiones en sangre, 
mediante PCR o cultivo celular. Prenatalmente se 
puede detectar el virus por cultivo celular o el ADN 
viral mediante técnicas de PCR en líquido amnióti-
co a partir de las 20 semanas.

En el recién nacido el diagnóstico se realiza 
mediante detección del virus o su ADN en orina y 
la persistencia de IgG más allá de los 6-12 meses. 
También se puede aislar el virus en sangre y se-
creciones faríngeas. Si se sospecha afectación 
neurológica se hará PCR en LCR. Cuando la in-
fección es perinatal la viruria no aparece hasta las 
4-6 semanas. (10)

Neonato a término con CMV congénito sintomático que involucra varios órganos. Al 
nacimiento el neonato puede presentar petequias y púrpura. Up To Date 2016
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TRATAMIENTO

Se están llevando a cabo estudios para valorar 
la eficacia del ganciclovir 6-15 mg/kg en 2 dosis, 
durante 6 semanas en niños con afectación de 
SNC o con RCI y trombopenia. La inmunoglobu-
lina anti-CMV no está indicada en las infecciones 
congénitas.

Actualmente no se recomienda el cribado se-
rológico de rutina en las gestantes. Como medidas 
preventivas en prematuros con menos de 1500 g. 
de peso debe transfundirse sangre de donante se-
ronegativo y congelar o pasteurizar la leche mater-
na contaminada. (11)

HERPES SIMPLE (VHS)

La incidencia de infección neonatal por VHS 
en algunos países desarrollados está alrededor de 
1/3500 partos. En el 80% de los casos la infec-
ción es debida al VHS-2. La primoinfección mater-
na conlleva afectación del 30 - 50% de los fetos y 
en las reinfecciones se afectan entre el 1 y el 5%. 
Solo un 15 - 20% de las madres presentan sinto-
matología durante la infección.

La mayor parte de las infecciones por VHS 
(87%) se trasmiten al feto a través del canal del 
parto, siendo excepcional la afectación del feto 
en los dos primeros trimestres del embarazo por 
transmisión hematógena. Existe la posibilidad de 
contaminación postnatal por contacto con lesiones 
herpéticas no genitales (10% de los casos de her-
pes neonatal). (12)

CLÍNICA

Las vesículas cutáneas en racimos, la quera-
toconjuntivitis con cicatrices corneales y las calci-
ficaciones en ganglios de la base, sobretodo en 
tálamos, son típicas de la infección precoz. Pocos 
niños nacen sintomáticos.

En cuanto a la clínica postnatal: el 50% pre-
sentan enfermedad diseminada, en el 9% de los 
casos las manifestaciones se inician el primer día 
de vida y en el 40% al final de la primera semana. 
Solo en el 20% aparecen vesículas cutáneas como 
signo inicial; los síntomas sistémicos, insidiosos al 
principio, progresan con rapidez y si hay afecta-
ción del SNC aparecen letargia-irritabilidad, fiebre 
y convulsiones, además de ictericia, shock y CID. 
Sin tratamiento este grupo de pacientes tendrá 
una mortalidad elevada, alrededor del 80% y los 
supervivientes presentarán secuelas neurológicas 
graves. El 30% tienen infección localizada en el 
sistema nervioso central (SNC), en este grupo los 
síntomas se inician entre los 10 y 28 días de vida y 
presentan clínica de encefalitis con convulsiones, 
letargia, irritabilidad, rechazo del alimento, inesta-
bilidad térmica y fontanela prominente. El 20% res-
tante tendrán afectación óculo-mucocutánea, que 
suele iniciarse en la segunda semana. La mortali-
dad en estos grupos oscila entre el 17 y el 50% y 
aparecerán secuelas neurológicas en el 40% de 
los afectos, en muchos de ellos sin afectación apa-
rente del SNC durante la fase aguda. (13)
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DIAGNÓSTICO

Mediante la detección del virus por cultivo 
celular o PCR, tanto en las lesiones genitales de 
la madre como en las lesiones cutáneas del re-
cién nacido o en fluidos corporales. La detección 
de ADN viral por PCR en LCR puede ser muy útil 
para confirmar la afectación neurológica. La sero-
logía tiene escaso valor, aunque la persistencia de 
anticuerpos totales o de IgG durante más de 6-12 
meses confirma la infección neonatal. (14)

TRATAMIENTO

Siempre que una mujer presente una infección 
genital activa por herpes simple en el momento del 
parto se recomienda realizar una cesárea profilác-
tica a beneficio del feto, independientemente del 
tiempo transcurrido desde la rotura de las mem-
branas. Esto es especialmente importante en los 
casos de primoinfección herpética materna. El uso 
de aciclovir desde las 36 semanas disminuye la re-
activación del virus en la madre.

Tan pronto como se sospeche el diagnóstico 
de infección en el neonato deberá administrarse 
aciclovir 20 mg/kg cada 8 horas EV durante 14-21 
días. En el grupo de enfermedad diseminada este 
tratamiento disminuye la mortalidad del 80 al 15% y 
las secuelas neurológicas del 100 al 40%. En caso 
de afectación ocular además se administrará trata-
miento local.

El RN afecto debe aislarse para prevenir la transmi-
sión nosocomial. (12)

VARICELA-ZOSTER

Es un virus exclusivo de los humanos, altamen-
te contagioso, y tiene un periodo de incubación de 
10 a 21 días. En nuestro medio aproximadamente 
el 85% de las embarazadas son inmunes a este 
virus y la frecuencia de infecciones en el embarazo 
es de 2- 3/1000, pero puede ser más elevada en 
gestantes procedentes de países tropicales donde 
su seroprevalencia en la edad adulta es menor.

El virus se transmite poco por vía transplacen-
taria antes de las 20 semanas (2-8%) por lo que la 
embriofetopatía por varicela es poco frecuente. El 
mayor riesgo se produce cuando la varicela mater-
na aparece entre los 5 días previos al parto y los 
dos días posteriores a éste, cuando la transmisión 
es elevada (50%) y puede dar lugar a una varicela 
neonatal muy grave. (15)
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CLÍNICA

La infección en el primer trimestre no suele 
producir aborto. La embriofetopatía se caracteriza 
por lesiones cutáneas cicatriciales serpentean-
tes con distribución metamérica, asociadas o no 
a alteraciones musculoesqueléticas subyacentes. 
También pueden encontrarse lesiones neuroló-
gicas (atrofia cortical, calcificaciones en ganglios 
basales, convulsiones y retraso mental) y oftalmo-
lógicas (microftalmía, coriorretinitis y cataratas).

Si la madre presenta la infección entre el se-
gundo trimestre y los 21 días antes del parto la 
fetopatía es rara, pero el niño puede desarrollar 
herpes zoster en la infancia sin varicela previa. Si 

la infección materna se da entre los 20 y los 6 días 
antes del parto el RN puede presentar alteración 
serológica y una varicela leve, probablemente por 
la modificación que produce sobre la enfermedad 
del niño la inmunidad que la madre ya ha empeza-
do a desarrollar. En cambio, si la madre presenta 
la varicela entre 5 días antes del parto y 2 días 
después, del 17 al 31% de los neonatos iniciarán 
la enfermedad entre 5 y 10 días postparto, y en un 
30% de los casos, desarrollarán una varicela fulmi-
nante, con afectación multivisceral, grupos recidi-
vantes de vesículas y predisposición a infecciones 
bacterianas posteriores. (15)

DIAGNÓSTICO

En la gestante el diagnóstico es clínico, pero 
se recomienda confirmación serológica tanto de las 
IgM específicas (las primeras en aparecer) como 
de las IgG que no se positivizan hasta 3-5 días des-
pués de la aparición del exantema. Para confirmar 
la infección fetal se recomienda realizar una amnio-
centesis a partir de las 18 semanas de gestación 
y transcurridas 6 semanas desde la infección ma-
terna, para detectar ADN viral en líquido amniótico.

En el RN puede practicarse raspado de las le-
siones cutáneas para cultivo celular y/o PCR. La 
PCR en LCR es útil si hay afectación neurológica. 
La persistencia de anti-cuerpos IgG durante más 
de 6-12 meses confirma la infección neonatal. (16)
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TRATAMIENTO

La inmunoglobulina varicela- zoster (IGVZ) 
administrada a la madre antes de las 72-96 horas 
de la exposición no protege al feto, pero puede te-
ner efectos beneficiosos, disminuyendo la viremia 
materna, incluso si se administra en los 10 días 
siguientes al contacto. El tratamiento materno con 
aciclovir solo está indicado si aparece neumonía y 
parece seguro para el feto.

Los hijos de las madres que han tenido vari-
cela entre 5 días antes y 2 días después del parto 
deben recibir lo antes posible gamma-globulina 
específica (Varitec 1mL/kg) o inespecífica de títu-
lo elevado (500 mg/kg). Aún así, el 50% de los RN 
tratados desarrollarán la enfermedad, pero la gra-
vedad será inferior. Si estos RN en las siguientes 
3 semanas tienen un nuevo contacto deberán reci-
bir otra dosis. Parece beneficioso asociar aciclovir 
5mg/kg/8h durante 5 días a partir del séptimo día 
de iniciada la erupción materna. Si el RN desa-
rrolla la enfermedad es eficaz el tratamiento con 
aciclovir 10-15 mg/kg/dosis, cada 8 horas durante 
7-10 días.

Si en una maternidad un sujeto infeccioso 
tiene contacto superior a 20 minutos con un RN, 
los niños ingresados cuyas madres no tengan an-
tecedentes de varicela y todos los neonatos que 
nacieron con menos de 28 semanas, deberán re-
cibir inmunoglobulina específica o inespecífica con 
títulos elevados.

La prevención consiste en la vacunación de las 
mujeres seronegativas antes del embarazo. (17)

SÍFILIS

La infección por Treponema pallidum puede pro-
ducirse en el feto de cualquier madre infectada y 
no tratada, pero es más probable durante el primer 
año después de haber adquirido la enfermedad (85-
90% de los casos de sífilis congénita), si existe una 
situación inmunológica deficitaria de base y des-
pués de las 16-20 semanas de embarazo. También 
es posible la infección durante el parto por contacto 
directo del RN con lesiones contagiosas. (18)

El espectro clínico en el feto y RN infectados pue-
de ser muy amplio: (18,19)

• Si la mujer adquiere la infección y no recibe trata-
miento, la muerte del feto o del neonato acontece 
en el 40% de los casos; del 60% restante las dos 
terceras partes estarán asintomáticos al nacer. En 
el feto las manifestaciones pueden ser nulas o lle-
gar al hídrops y muerte.
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• El niño con infección congénita puede presen-
tar síntomas precoces (en los dos primeros años) 
o tardíos (si aparecen después de los dos años). 
Pocos RN presentan manifestaciones precoces: 
coriza, pénfigo palmoplantar, hepatoesplenome-
galia, ictericia, adenopatías generalizadas, con-
dilomas planos, meningitis, neumonitis, síndrome 
nefrótico, anemia hemolítica, trombopenia, prema-
turidad, retraso del crecimiento intrauterino, falta 
de medro, sifílides (que aparecen a partir de la 
segunda semana) y lesiones óseas (periostitis y 
osteocondritis en el 90% de los casos no tratados, 
pero a veces no se observan hasta los 3 meses). 
En ellos la muerte neonatal puede ocurrir por fallo 
hepático, neumonía grave o hemorragia pulmonar. 
El 11% tiene afectación del SNC.

• La mayoría de infectados están asintomáticos al 
nacer y pueden presentar ma- nifestaciones tardías: 
sordera (entre los 10 y 40 años), queratitis intersti-
cial (entre los 10 y 20 años), dientes de Hutchinson, 
lesiones óseas, retraso mental, convulsiones, etc.

DIAGNÓSTICO

En la gestante se realiza mediante la detección 
de anticuerpos reagínicos o no treponémicos (RPR 
o VDRL) que en realidad detectan anticuerpos an-
ticardiolipina y no son específicos para sífilis, pero 
su cuantificación se relaciona con la actividad de la 
enfermedad, por ello disminuyen en pocos meses 
y sobretodo con el tratamiento adecuado. Si es-
tos anticuerpos son positivos se debe confirmar el 
diagnóstico con anticuerpos treponémicos (TPHA, 
FTA o ELISA) o por examen en campo oscuro del 
exudado de las lesiones. Se han descrito técnicas 
de PCR para la detección de ácidos nucleicos de 
T. pallidum en plasma y en las lesiones de piel y 
mucosas.

En el recién nacido las pruebas reagínicas 
(RPR o VDRL) tendrán valor si su título es 4 o 
más veces superior al materno, pero algunos RN 
infectados tienen el mismo título que la madre. Es 
diagnóstica la presencia de IgM positiva (por FTA o 
ELISA), aunque puede haber hasta un 20-40% de 
falsos negativos. La positividad del VDRL en LCR 
indica afectación neurológica. (20)

reagínicas treponémicas interpretación conducta

-No infección
-Infección muy  reciente

Infección confirmada
o tratada recientemente

Probable falso positivo (títulos <1/8)

-Infección antigua (tratada
 o tratamiento incompleto)
-Infección reciente si IgM positiva
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TRATAMIENTO

1. DE LA EMBARAZADA: (21)

• Sífilis precoz (< 1 año): Primaria, secundaria o la-
tente precoz
– Si Ac. VIH negativos: Penicilina G benzatina 2,4 
millones de unidades IM, 1 dosis y repetir a la se-
mana.
– Si Ac. VIH positivos: repetir a la semana y a las 
dos semanas.

• Sífilis latente (> 1 año): Penicilina G benzatina 2,4 
millones de unidades IM cada semana durante 3 
semanas.

• Neurosífilis: Penicilina G sódica 3-4 millones cada 
4 horas EV, durante 10- 14 días o penicilina procaí-
na 2,4 millones al día durante 10-14 días.
No existen tratamientos alternativos con eficacia 
probada, por tanto en embarazadas alérgicas de-
berá intentarse la desensibilización.

2. DEL RECIÉN NACIDO: (21)

• Si la madre ha sido tratada adecuadamente antes 
o durante el embarazo y siempre más de 30 días 
antes del parto y el RN está clínica y analíticamente 
asintomático se hará seguimiento serológico men-
sual del niño, debiendo disminuir los títulos de las 
pruebas reagínicas a los 3-4 meses y negativizarse 
hacia los 6 meses. En estos casos solo se admi-
nistrará una dosis única de penicilina G Benzatina 
50.000 U/kg, IM, si no es posible garantizar el se-
guimiento.

• Si la madre no ha sido tratada o el tratamiento 
ha sido inadecuado o no está bien documentado, 
al RN se le practicarán serologías, radiografía de 
huesos largos y punción lumbar para bioquímica, 
recuento leucocitario y VDRL.

    – Si LCR anormal y/o clínica, radiología, analítica 
o serología indicadoras de sífilis congénita, se le 
administrará: Penicilina G sódica 50.000 U/kg/do-
sis EV cada 12 horas durante 7 días y luego cada 
8 horas hasta completar 10 días (21 días si VDRL 
positivo en LCR, según algunos autores) o penici-
lina G procaína 50.000 U/kg/día IM 1 dosis diaria 
durante 10 días. Si el tratamiento se interrumpe, en 
cualquier momento por más de 24 horas, se debe 
reiniciar la pauta completa.
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    – Si LCR normal y ausencia de los indicadores 
antes mencionados: Penicilina G sódica IM o EV 
100.000- 150.000 U/kg/día en dos dosis o Penicili-
na procaína IM, 50.000 U/kg durante 10 días; solo 
como alternativa 1 dosis única de penicilina G ben-
zatina 50.000U/kg.

Se valorará una segunda tanda de tratamiento 
si el RPR asciende a los 6-12 meses del tratamien-
to anterior, si el LCR no se normaliza o si una vez 
normalizado se altera de nuevo. Se seguirá al niño 
por lo menos hasta la completa negativización de 
las serologías reagínicas.

La reacción de Jarish-Herxheimer con fiebre, 
shock y convulsiones es rara en el neonato, pero la 
reacción febril aislada en las primeras 36 horas de 
tratamiento, es frecuente. (21)

SEGUIMIENTO

• En los RN afectos de neurosífilis se controlará 
la bioquímica del líquido cada 6 meses durante 3 
años o hasta que el recuento de células sea normal 
y el VDRL se negativice.

• En los demás se practicarán RPR o VDRL a los 
1, 3, 6, 9 y 12 meses o hasta que se haya negati-
vizado.

• Se efectuarán controles de fondo de ojo y auditi-
vos anuales hasta los 10 años. (21)
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PARVOVIRUS B19

Es un virus DNA que soolo se encuentra en huma-
nos. Entre el 35 y el 65% de las embarazadas son 
susceptibles de infectarse por parvovirus que pro-
duce el megaeritema epidémico, también llamado 
eritema infeccioso o conocido anteriormente como 
quinta enfermedad. La incidencia de infección du-
rante la gestación es del 1-2%, pero puede llegar a 
ser del 10-15% en periodos de epidemia. La trans-
misión placentaria es del 20 al 33%. (22)

CLÍNICA

Si la infección ocurre en el primer trimestre la tasa 
de abortos es del 5-10%. Si ocurre en épocas pos-
teriores dado que el virus se replica y destruye los 
precursores de los eritrocitos produce una aplasia 
transitoria y en el feto puede producir hídrops se-
cundario a anemia (25% de los hídrops no inmu-
nes) o miocarditis, pero también pueden aparecer 
trombocitopenia, lesión hepática, peritonitis meco-
nial, etc. (22)

DIAGNÓSTICO

Por IgM específica que aumenta rápidamente 
tras la infección y persiste durante 2-3 meses o 
aumento de los títulos de IgG, que es mas tardía. 
Pueden detectarse DNA por técnica de PCR y antí-
geno por RIA y ELISA.

La anemia fetal puede sospecharse a partir de 
la ecografía doppler, observando el pico sistólico en 
la arteria cerebral media; el incremento >1,5 MoM o 
los signos de hídrops hacen aconsejable la práctica 
de cordocentesis en gestaciones de más de 18-20 
semanas, para valorar el grado de anemia fetal e 
indicar la transfusión intraútero si el hematocrito es 
inferior a 30%. (23)

TRATAMIENTO

El tratamiento del feto anémico o hidrópico consiste 
en la transfusión intrauterina. Con este tratamiento 
la supervivencia de estos fetos es superior al 85% 
y sin él, del 30%. Se ha propuesto el tratamiento de 
la miocarditis con digoxina. 

semanas
materna

Hidrops 
fetal

Muerte 
intraútero 
sin hidrops

<9

9 – 12

13 – 16 

17 – 20 

>20

<1%

7%

12%

12%

<5%

4%

11%

9%

2%

<1%
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PAPILOMAVIRUS

El papilomavirus humano (HPV) es un virus 
DNA. Los serotipos más patológicos para el RN en 
la transmisión vertical son el 6 y el 11.

El porcentaje de transmisión oscila entre 38 
y 73% según la época de embarazo. En neonatos 
nacidos por cesárea se ha identificado una elevada 
presencia de papilomavirus que apoya la transmisión 
transplacentaria, pero la mayoría de infecciones se 
producen durante su paso por el canal del parto.

El niño puede presentar una papilomatosis 
respiratoria recurrente en los primeros años y suele 
requerir intervenciones frecuentes para evitar la 
obstrucción de la vía aérea. (24)

TUBERCULOSIS CONGÉNITA

El mycobacterium tuberculosis puede trans-
mitirse verticalmente al feto vía transplacentaria 
en madres con tuberculosis endometrial o con in-
fección placentaria miliar, y también intraparto por 
aspiración, ingestión o contacto directo, pero la 
transmisión por estas vías es rara, y es más habi-
tual la adquisición postnatal por inhalación.

La infección uterina puede causar abortos 
espontáneos y mortinatos. El complejo primario 
de la infección congénita suele ser hepático, pero 
pueden encontrarse tuberculomas en todos los ór-
ganos. Los signos y síntomas suelen iniciarse en 
el primer mes de vida (media de 2-4 semanas) en 
forma de fiebre, dificultad respiratoria, hepatoes-
plenomegalia, letargia, irritabilidad, adenopatías y 
faltad de medro, aunque también pueden aparecer 
lesiones cutáneas, ictericia, convulsiones y disten-
sión abdominal. La radiografía de tórax puede ser 
normal u observarse imágenes de neumonitis o 
tuberculosis miliar. La mortalidad es aproximada-
mente del 50%. (25)



27

INFECCIONES DE REPERCUSIÓN EMBRIONARIA Y FETAL

DIAGNÓSTICO

Se basa en los factores de riesgo materno y el 
estudio histológico y bacteriológico de la placenta.

Al RN se le practicarán la prueba de la tubercu-
lina (PPD), RX tórax, bioquímica y cultivos de LCR 
y de aspirado gástrico.

Son criterios de TBC congénita: el aislamiento 
de Mycobacterium tuberculosis en algún cultivo del 
RN, la demostración de complejo primario hepático 
y, hallazgos histopatológicos compatibles con TBC 
extrahepática. También puede tipificarse la bacteria 
por PCR, ADN y radioinmunoensayo. (25)

TRATAMIENTO

El RN deberá separarse de la madre hasta 
que ésta no sea contagiosa. Si no existen signos 
de infección en el niño, éste recibirá profilaxis con 
isoniacida durante 3 meses y entonces será ree-
valuado con un nuevo PPD y radiografía, si son 
negativos y el niño está asintomático se finalizará 
el tratamiento. Se hará un nuevo control de PPD y 
radiografía a los 6 meses.

Si existe algún signo clínico o analítico de in-
fección deberá iniciarse precozmente el tratamien-
to con isoniacida (10-15 mg/kg/día), rifampicina 
10-20 mg/kg/día y pirazinamida (20-40 mg/kg/día). 
Es aconsejable añadir estreptomicina 20-40 mg/
kg/día si hay signos de TBC miliar o meningitis o 
hasta completar el estudio. Los dos primeros fár-
macos se administrarán durante 6-9 meses y los 

dos últimos durante los primeros 1-2 meses. Se 
añaden corticoides para reducir la inflamación en 
caso de meningitis tuberculosa con la finalidad de 
disminuir la presión intracraneal o si existe com-
presión traqueal. (25)

MALARIA

Es causada por una o más de la 4 especies de 
Plasmodium: falciparum, vivax, ovale y malariae. 
Las dos primeras producen más infecciones durante 
el embarazo y sólo el P. falciparum se ha encontra-
do como colonizador de la placenta. La enferme-
dad es frecuente en embarazadas sub-saharianas 
pero debe ser también descartada en gestantes 
procedentes de Asia y Oceanía. Es más frecuente 
durante los últimos dos trimestres del primer em-
barazo. La transmisión placentaria varía entre 3,5 
y 75%. (26)
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CLÍNICA

La mayoría de RN infectados están asintomáticos. 
Los síntomas suelen iniciarse entre las 2 y 6 sema-
nas de vida, aunque los límites estarían entre las 
14 horas y las 8 semanas de vida. El intervalo libre 
de sintomatología se atribuye a la resistencia de la 
hemoglobina fetal para la multiplicación del parásito, 
a la presencia de IgG materna en sangre fetal y a 
la rápida eliminación del parásito de la sangre del 
neonato. La clínica consiste en falta de medro, icte-
ricia, fiebre, hepatomegalia, anemia y trombopenia. 
(26)

DIAGNÓSTICO

Por examen directo del parásito en sangre perifé-
rica, por detección de DNA con técnica de PCR o 
test rápido para la detección de antígeno.

TRATAMIENTO

En infecciones leves: cloroquina oral 1 dosis de 10 
mg/kg seguida de otra de 5 mg/kg a las 6 horas 
y luego la misma dosis 1 vez al día durante dos 
días. En infecciones graves: quinina 20 mg/kg EV a 
pasar en 4 horas, diluida en glucosa 5%, seguidos 
de 10 mg/kg/8 horas EV hasta completar 7 días. Se 
recomienda exanguinotransfusión si la parasitemia 
es superior al 10%. (26)

ZIKA

Es un flavivirus trasmitido por artrópodos por 
los mosquitos. La infección congénita se asocia 
con anomalías congénitas graves. El virus zika es 
uno de tipo neurotrópico que particularmente se 
dirige a células progenitoras neurales, diversos 
estudios apoyan la hipótesis de que la infección 
materna conduce a la infección de la placenta se-
guido por la trasmisión del virus al cerebro fetal, en 
el que mata a las células progenitras neuronales e 
interrumpe con la proliferación neuronal, la migra-
ción y diferenciación, lo que ralentiza el crecimiento 
del cerebro y reduce la viabilidad de la células 
neuronales. 

Los primeros estudios fueron realizados en 
población brasileña, en mujeres con embarazo del 
primer trimestre y cuadro compatible con Zika, en 
donde se observaron malformaciones congénitas 
múltiples, incluyendo una amplia gama de anormali-
dades cerebrales, craneofaciales, craneosinostosis, 
hipoplasia pulmonar, y múltiples contracturas con-
génitas, en consonancia con la secuencia defor-
mante de aquinesia fetal o artrogriposis severa. (27)
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El riesgo de transmisión vertical existe duran-
te todo el embarazo, sin embargo el mayor riesgo 
de secuelas graves del feto parece ser con la in-
fección durante el primer trimestre, aunque tam-
bién se han observado secuelas graves durante el 
segundo trimestre. (28)

CLÍNICA

En el útero el virus de Zika puede dar lugar a 
secuelas graves relacionadas con el sistema nervio-
so central. En una revisión de las principales conclu-

siones de 14 estudios con evaluación ultrasonográ-
fica adecuada de los fetos infectados por virus Zika, 
fue ventriculomegalia 33%, microcefalia 24% y cal-
cificaciones intracraneales 27%. En mujeres infec-
tadas tempranamente estos hallazgos pueden ser 
detectados en las semanas 18 a 20, y comúnmente 
en el ultrasonido del tercer trimestre en la semana 
28 a 33.

En los hallazgos clínicos, las principales carac-
terísticas del virus del síndrome congénito Zika in-
cluyen microcefalia, desproporción facial, hipertonía 
/ espasticidad, hiperreflexia, convulsiones, irritabili-
dad, artrogriposis, anomalías oculares y pérdida de 
audición neurosensorial. (28)

Recién nacido con infección congénita por virus de Zika Up To Date 2016
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Durante la evaluación inicial de los niños na-
cidos de madres con pruebas de laboratorio de la 
infección por el virus Zika y bebés con los hallaz-
gos sugestivos de infección congénita Zika deben 
incluir: (28)

• Un examen físico completo (medición craneal, lon-
gitud peso, edad gestacional, examen neurológico y 
rasgos dismórficos)

• Pruebas para detectar el virus de Zika
- Detección del virus en sangre y orina para el 
ARN a través de PCR de trascripción inversa 
(PCR-RT)
.- Inmunoglobulina para virus Zika IgM ligado 
a ELISA 
- Si está disponible líquido cefalo-raquídeo, 
prueba para ARN por PCR-RT, así como IgM

• Ecografía de cabeza

• Evaluación auditiva

Las muestras iniciales deben recogerse en 
el bebé dentro de los dos días siguientes al naci-
miento, para así poder distinguir entre congénita, 
perinatal e infección posnatal. Debe de saber que 
la prueba de suero infantil es más precisa que la 
sangre del cordón umbilical. 

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico definitivo de la infección congé-
nita por el virus Zika se confirma por la presencia 
de virus Zika ARN en el suero del recién nacido, 
orina o líquido céfalo-raquídeo tomado dentro de 
los primeros días de vida. Los anticuerpos IgM 
pueden ser positivos o negativos.

Un resultado negativo de la prueba de PCR-
RT no excluye infección congénita. Un resultado 
negativo de la prueba PCR-RT con resultado de 
la prueba de IgM del virus Zika positivo indica in-
fección por el virus Zika congénito probable; sin 
embargo, los resultados falsos positivos pueden 
producirse a partir de anticuerpos IgM de reacción 
cruzada o de reactividad no específica. Por otro 
lado, si la prueba PCER-RT e IgM son negativos, 
se excluye infección congénita. (29)

TRATAMIENTO

No existe un tratamiento específico para la in-
fección y el manejo por virus Zika, solo el de sopor-
te, líquidos vía oral para prevenir deshidratación 
y paracetamol para mejorar los síntomas febriles 
y de dolor, y como se sabe evitar ácido acetilsali-
cílico hasta no estar seguros que es por virus del 
dengue y así aumentar el riesgo de hemorragia, 
así como el de AINE´s en mujeres de más de 32 
semanas de gestación por el riesgo de cierre pre-
maturo del conducto arterioso.

El ultrasonido es la mejor modalidad de se-
guimiento para la infección congénita por virus de 
Zika, aunque también se puede utilizar imágenes 
de resonancia magnética para clarificar los hallaz-
gos por ultrasonido. (29)

INFECCIONES DE REPERCUSIÓN EMBRIONARIA Y FETAL
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CONCLUSIONES

La mujer embarazada está expuesta a con-
traer una variedad de infecciones, tanto bacteria-
nas, como virales y parasitarias, muchas de las 
cuales implican un riesgo de afectar también al 
feto y recién nacido. La transmisión de infeccio-
nes de la madre al hijo (transmisión vertical) puede 
ocurrir tanto durante el embarazo como durante el 
parto y aún después del parto.

Las infecciones TORCH (Toxoplasmosis, 
Otras, rubeola, citomegalovirus, herpes simple) 
son un grupo de infecciones perinatales que tienen 
un cuadro clínico similar, incluyendo el rash y las 
afecciones oculares. Otra importante causa de in-
fecciones intrauterinas/perinatales incluye entero-
virus, varicela zoster, virus Zika y parvovirus B19. 

Estas infecciones son una importante causa 
de morbilidad y mortalidad fetal y neonatal. Debido 
a la importante repercusión clínica de TORCH y el 
resto de las infecciones es de vital importancia un 
oportuno diagnóstico y un adecuado tratamiento.

Un alto índice de sospecha de infección con-
génita y la conciencia de las características promi-
nentes de las infecciones congénitas más comunes 
pueden ayudar a facilitar el diagnóstico precoz y 
adaptar la evaluación diagnóstica apropiada. En 
ausencia de resultados de laboratorio maternos 
compatibles con la infección intrauterina, se puede 
sospechar infección intrauterina en recién nacidos 
con ciertas manifestaciones clínicas, o combinacio-
nes de manifestaciones clínicas, incluyendo hidrops 
fetal, microcefalia, convulsiones, cataratas, hipoa-
cusia, cardiopatía congénita, hepatoesplenomega-
lia, ictericia , y / o erupción cutánea; así como del 
seguimiento con ultrasonido especializado durante 
el embarazo y de conocer las probabilidades de re-
percusión fetal, ubicarnos en el contexto del primer 
contacto con la embarazada y en que trimestre se 
encuentra para así dar un adecuado consejo pro-
nóstico prenatal y en dado caso neonatal.
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MANIFESTACIONES CLÍNICAS SUGESTIVAS 
DE UNA INFECCIÓN CONGÉNITA ESPECÍFICA

Calcificaciones intracraneales (difusas)
Hidrocefalia
Coriorretinitis
Pleocitosis mononuclear o elevación de
 proteínas en líquido céfalo raquídeo

Anormalidades esqueléticas 
(osteocondrosis y periostitis)
Pseudoparálisis
Rinitis persistente
Rash maculopapular (palmas, 
plantas y área del pañal)

Cataratas, glaucoma, retinopatía
Malformación congénitas cardiacas 
(persistencia del conducto arterioso y 
estenosisperiférica de la arteria pulmonar)
Enfermedad ósea radiolúcida
Pérdida auditiva neurosensorial

Trombocitopenia
Calcificaciones periventriculares
Microcefalia
Hepatoesplenomegalia
Pérdida auditiva neurosensorial

Vesículas mucocutáneas
Pleocitosis en LCR
Trombocitopenia
Elevación de enzimas hepáticas
Conjuntivitis o queratoconjuntivitis

Lesiones vesiculares o cicatriciales en piel
Microcefalia

Microcefalia
Calcificaciones intracraneales
Artrogriposis
Hipertonía/espasticidad
Anormalidades oculares
Pérdida auditiva neurosensorial

´
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