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RESUMEN

La Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) estima que fallecen casi 5.000.000 de recién
nacidos al afio y que el 98% ocurre en paises en desarrollo. Las principales causas de muerte
neonatal son las infecciones, la asfixia y la prematurez. Las infecciones son una causa
importante y frecuente de morbilidad y mortalidad en el periodo neonatal, alrededor de un 2%
de los fetos se infectan intraltero y hasta un 10% durante el parto o en el primer mes de vida.
Segun la OMS, en los paises en desarrollo, 30 a 40% de las muertes neonatales tienen
relacion con las infecciones. La incidencia de sepsis neonatal es entre 5y 6 por 1.000 recién
nacidos; de ellos la meningitis representa el 0,7 por 1.000 recién nacidos. Se sabe que
algunos gérmenes del tracto vaginal de la embarazada pueden afectar al producto de la con-
cepcion, produciendo desde afecciones banales hasta infecciones graves con alta tasa de
morbi-mortalidad y costos. El mas importante es el Streptococcus agalactiae o estreptococo
del grupo B.

Objetivos: 1) Establecer la prevalencia de portacion en la mujer embarazada conStreptococcus
agalactiae (EGB), entre las 34 y 37 semanas de gestacion en nuestro medio. 2) Revisar y
establecer criterios sobre profilaxis. 3) Revisar factores de riesgo materno-fetal y coloniza-
cion. 4) Conocer la sensibilidad del estreptococo del grupo B a los antibiéticos. 5) Establecer
pautas para el manejo de los recién nacidos de madres portadoras que han recibido
quimioprofilaxis. 7) Aportar datos para el desarrollo de una futura vacuna.

Material y Método: desde el 1 de octubre del 2002 al 30 noviembre del 2004 se realizé el
estudio de portacion de estreptococo grupo B (EGB) en 560 embarazadas, que asistieron al
Servicio de Obstetricia del Hospital Italiano de Cérdoba. El estudio consistio en hisopado a
nivel del 1/3 externo de la vagina, en la zona perianal y anal en busqueda del estreptococo
del grupo B, entre las 34 y 37 semanas de gestacion. A las madres portadoras del EGB
cuando ingresaron al hospital con trabajo de parto se les administré penicilina 5.000.000 Ul
ev. luego 2.500.000 Ul cada 4 horas hasta el momento de dar a luz. A los hijos de madres
positivas que recibieron quimioprofilaxis, se les realizé un seguimiento clinico intrahospitalario
en internacién conjunta y luego extrahospitalario hasta el 7™ dia de vida ademas se le
tomaron 2 muestras de hemocultivos (los cuales se procesaron segun el método convencio-
nal), un hemograma por el método automatizado y Proteina C reactiva (PCR) por aglutinacién
con particulas de latex (semicuantitativo). Se completaron ademas dos fichas, una materna'y
otra neonatal

Resultados: se excluyeron del presente trabajo 5 (cinco) pacientes, 3 diabéticas, 1 con
enfermedad oncoldgica (linfoma) y 1 con evidencia clinica y laboratorio positivo para micosis
genital, quedando una muestra de 560 pacientes. El estudio se realizé entre las 34 y 37
semanas de gestacidn con hisopado anal y vaginal, de las cuales resultaron positivos 59, (1
excluida por recibir ATB via oral) de las 58 muestras positivas (10,3%) de las cuales, 25 fueron
vaginales 45%, 9 anales 16% y en los 2 sitios (vaginal anal) 22, un 39%. La edad materna
estuvo comprendida entre los 17 y 42 afos; la mayoria fueron primigestas primiparas, y
tuvieron el parto entre las 38 y 39 semanas de gestacion. El factor de riesgo predominante fue
el parto prematuro (17,2%), seguido de ruptura prematura de membranas (6,9%) y fiebre
intraparto >38°C (6,9%). La sensibilidad segun antibiograma alcanzé al 100% de cobertura
con: penicilina, ampicilina y vancomicina. A los hijos de madres positivas se los siguio
clinicamente y con laboratorio por 48 hs dentro de la institucién y luego por 5 dias ambulatorios,
no tuvimos nifios enfermos.

Conclusiones: La mortalidad del recién nacido se basa en la diseminacién de microorganis-
mos y en la falta de atencién oportuna. 1) Quimioprofilaxis en embarazadas positivas (penici-
lina). 2) Prevencion y tratamiento del recién nacido. 3) Estudio de la relacion costo/beneficio.
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SUMMARY

The World Organization of the Health (who) it estimates that they almost die 5.000.000 of
recently born a year and that 98% happens in countries in development. The main causes of
death neonatal are the infections, the asphyxia and the prematurity. The infections are an
important and frequent cause of morbilidad and mortality in the neonatal period, around 2% of
the fetuses is infected and until 10% during the childbirth or in the first month of life. According
tothe WHO, in the countries in development, 30 to 40% of the neonatal deaths have relationship
with the infections. The incidence of sepsis neonatal is between 5 and 6 for 1.000 recently
born; of them the meningitis represents the 0,7 for 1.000 recently born. It is known that some
germs of the vaginal tract of the pregnant one can affect to the product of the conception,
taking place from banal affections until serious infections with discharge rate of morbi-mortality
and costs. The mostimportant is the Streptococcus agalactiae or Streptococcus of the group
B (SGB).

Objectives: 1) to establish the prevalence in the pregnant woman with Streptococcus agalactiae,
between the 34 and 37 weeks of gestation in our means. 2) to revise and to establish approaches
has more than enough prevention. 3) to revise factors of maternal-fetal risk and colonization. 4)
to know the sensibility of the Streptococcus of the group B to the antibiotics. 5) to establish
rules for the handling of those recently born ones of carriers mothers that you/they have
received quimioprophilaxis. 7) to contribute data for the development of a future vaccine.
Material and Method: from October 1 of the 2002 to the 30 November of the 2004 was
carried out the study of disease of Streptococcus group B in 560 pregnant that attended the
Service of Obstetrics of the Italian Hospital of Cérdoba. The study consisted on hisopado at
external level of the 1/3 of the vagina, in the area perianal and anal in search of the Streptococcus
of the group B(SGB), between the 34 and 37 weeks of gestation. To the carriers mothers of the
SGB when they entered to the hospital with childbirth work they were administered penicillin
5.000.000 Ul ev. then 2.500.000 Ul every 4 hours until the moment to give to light. To the
children of positive mothers that received quimioprofilaxis, they were carried out a pursuit
clinical intrahospital combined with internation and extrahospital until the 7" day of life to they
were also taken 2 hemocultives samples (which were processed according to the conventional
method), a hemogram for the automated method and Proteina C reactivates (PCR) for
agglutination with latex particles semicuantitative). they were also completed two records, a
maternal one and another neonatal

Results: they were excluded of the present work 5 (five) patient, 3 diabetics, 1 with iliness
oncologic (lymphoma) and 1 with evidence clinic and positive laboratory for genital mycosis,
being a sample of 560 patients. The study was carried out between the 34 and 37 weeks of
gestation with anal and vaginal test, of which were positive 59, (1 excluded to receive antibiotic
for oral via) of the 58 positive samples (10,3%) of those which, 25 were vaginal 45%, 9 annals
16% and in the 2 places (vaginal anal) 22, 39%. The maternal age was understood between
the 17 and 42 years; most was primigest primipare, and they had the childbirth between the
38 and 39 weeks of gestation. The factor of risk prevails you it was the premature childbirth
(17,2%), followed by premature rupture of membranes (6,9%) and and fever intrapartum >38°C
(6,9%). The sensibility according to antibiogram reached to 100 covering% with: penicillin,
ampiciline and vancomicine. To the children of positive mothers it continued them to him
clinically and with laboratory for 48 hs inside the institution and then for 5 days national health
clinics, we didn't have sick children.

Conclusions: The mortality of the recently born one is based on the dissemination of
microorganisms and in the lack of opportune attention. 1) Quimioprophilaxis in pregnant positive
(penicillin). 2) Prevention and treatment of the recently born one. 3) | study of the relationship
benefit/costs.
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MATERIALY METODOS
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1) MATERIAL

Para la realizacion del presente trabajo se incluyeron 560 embara-
zadas que concurrieron al Departamento de Maternidad e Infancia, Servicio
de Obstetricia, del Hospital Italiano de Cérdoba, a las cuales se les practicéd
un hisopado a nivel del 1/3 externo de la vagina, en la zona perianal y anal en
busqueda del estreptococo del grupo B, entre las 35y 37 semanas de gesta-
cion durante el periodo comprendido entre el 1° de Octubre de 2002y el 30 de
Noviembre de 2004.(6, 64, 83)

Figura 3. fachada del Hospital Italiano de Cordoba

A las madres portadoras del EGB cuando ingresaron al hospital con
trabajo de parto se les administré penicilina 5.000.000 Ul ev. luego 2.500.000
Ul cada 4 horas hasta el momento de dar a luz. Alos hijos de madres positivas
que recibieron quimioprofilaxis se les realizd un seguimiento clinico por 48
horas hospitalario y una semana domiciliario, citolégico completo, 2 (dos)
hemocultivos y proteina C reactiva (PCR) en la institucion.

Criterios de Inclusién
- Embarazadas entre 15 y 45 anos.
- 35 a 37 meses de gestacion.
- Historia clinica completa.
- Hisopado a nivel del 1/3 externo de la vagina, enla zona perianal y
anal.
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Criterios de Exclusion

- >45 afos con <35 semanas de gestacion.

- Enfermedades metabdlicas y/o inmunoldgicas.
- Patologias oncoldgicas.

- Enfermedad genital virica y/o micotica.

Criterios de diagnédstico de sepsis del RN

La sepsis neonatal es causa importante de la morbi-mortalidad. Des-
de el punto de vista de su presentacion en el tiempo se clasifica en: Sepsis
temprana, aquella que se presenta durante los siete primeros dias después
del nacimiento y sepsis tardia, la que se presenta después del séptimo dia del
nacimiento. Esta clasificacion tiene un gran valor, para el diagndstico, el ma-
nejo y el prondstico de los recién nacidos. (2,5, 76, 85)

Sepsis neonatal temprana

Se presenta dentro de los siete primeros dias después del naci-
miento. Los factores de riesgos mas importantes estan relacionados con el
periodo de pre e intraparto; donde la ruptura prematura de membrana mayor
de 18 horas, corioamnionitis en sus cuatro formas de presentacion:

- Bioquimica: medicion de interleuquinas 1,6, TNF, PCR.

- Microbioldgica: determinacion de gran y cultivo del liquido

amniético.

- Histoldgica: cuantificacion de polimorfonucleares.

- Clinica: definida por las caracteristicas conocidas.

Ademas el parto instrumentado y prolongado, la prematurez extre-
ma y el bajo peso, la asfixia perinatal, son factores de riesgo importantes para
este tipo de sepsis. En cuanto a los agentes etiologicos son: Streptococcus
del Grupo B, en paises como Estados Unidos, Europa y Canada. Gram-Ne-
gativos: Enterococcus, Listeria monocytogena.

La presentacion clinica es fulminante con compromisos sistémico y
alta morbi-mortalidad.
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Sepsis neonatal tardia

Se presenta después del octavo dia del nacimiento; los factores de
riesgo estan relacionados con el posparto siendo los mas importantes:

La prematurez extrema, bajo peso, hospitalizacién prolongada, ven-
tilacion mecanica, cateterismo prolongado, uso de antibidticos de amplio es-
pectro, hacinamiento o infecciones cruzadas. Su presentacion clinica es insi-
diosa puede comprometer el sistema nervioso central; segun algunas publi-
caciones entre un 25 a 30% y publicaciones mas recientes entreun 6y 10%.
La mortalidad es mucho menor en comparacion a la sepsis temprana y puede
clasificarse como sepsis tardia adquirida en casa, y sepsis tardia adquirida
en el hospital o nosocomial.

Los agentes etiologicos son diferentes aqui predominan los gram
positivos tipo Staphilococcus epidermidis, aureus, gram negativos y hongos;
un gran porcentaje de ellos resistentes a los aminoglicosidos, cefalosporinas
de tercera generacion y oxacilina, fendmeno que hace aun mas complicado el
manejo de los recién nacidos.

2) METODO

A las mujeres positivas en el momento de su ingreso a la sala de
preparto se les administrd Penicilina 5.000.000 endovenosa, luego 2.500.000
Ul cada 4 horas hasta el nacimiento o ampicilina 2 gr endovenoso , seguido
de 1 gr. ¢/4 hasta el momento de parto.

La toma de la muestra y el procesamiento se realizé en el Laborato-
rio Central del Hospital Italiano de Cordoba, Seccion Bacteriologia a cargo de
la Dra. Sandra Mangiaterra de la siguiente manera:

Se tomaron 2 muestras con hisopos de algodén estéril por cada
paciente, una de la anorectal y la segunda, del introito vaginal (sin utilizacion
de espéculo) segun las recomendaciones del Center for Disease Control and
Prevention (CDC) y de la American Academy of Pediatrics(18, 52). (Figura 4)
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Figura 4. Zonas de hisopado (derecha).

Figura 5. Hisopos y grilla de tubos estériles

Ambos hisopos fueron inoculados por separado en caldo selectivo
Todd-Hewitt suplementado con gentamicina (8 ug/mL) y acido nalidixico (15
pug/mL) e incubados a 37° C. Alas 18-24 hs. se subcultivaron en agar sangre
de carnero (agar Tripticasa soya con sangre de carnero al 5%) e incubados
por 24 hs. mas, a 37° C. bajo atmosfera de CO, al 5% (52).

Las colonias hemoliticas (figura 6) y no hemoliticas con morfologia
sugestiva de estreptococo grupo B, se tipificaron por medio de pruebas
bioquimicas convencionales tales como coloracion de Gram, catalasa, test de

25
JAZ



Capitulo 2 - Material y Métodos

CAMP (figura 7) e hidrdlisis de hipurato y eventualmente, serotipificadas (71).
A los EGB aislados se les realizé pruebas para conocer su susceptibilidad a
los antibioticos.

/

Figura 6: colonias hemoliticas.

Figura 7: test de CAMP.

A los hijos de madres positivas que recibieron quimioprofilaxis, se
le tomaron 2 muestras de hemocultivos los cuales se procesaron segun el
método convencional. Entre las 6-12 hs. de obtenidos, se realizaron subcultivos
“a ciegas” (es decir, en ausencia de signos macroscopicos de positividad) en
agar chocolate y luego incubados a 37° C. durante 48-72 hs. bajo atmdsfera
de CO, al 5%. Los frascos de hemocultivo se mantuvieron a 37°C. y obser-
vados diariamente por el término de 7 dias.(Figura 8)
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Figura 8. Capsula de Petri con siembra de EGB en agar chocolate.

En aquellos frascos que mostraron algun sig-
no de positividad se les realizd coloracion de Gram y
subcultivos en medios apropiados segun lo observado
(4, 25). (Figura 9)

Figura 9. Reaccion positiva para EGB (izquierda).

También con un analizar Hitachi 902 se les realizé hemograma por
el método automatizado. Proteina C Reactiva (PCR) por aglutinacién con par-
ticulas de latex (semicuantitativo).

La PCR se utilizé6 como reactante en fase aguda. Ya que por defini-
cion es un examen que mide la cantidad de una proteina en la sangre que
indica inflamacién aguda. Es un método cualitativo.

Los valores normales de la PCR varian de un laboratorio a otro y,
generalmente, no hay PCR detectable en la sangre.

La asociacion de PCR elevada con una formula sanguinea patoldgi-
ca provee una sensibilidad diagnéstica superior al 90%. A su vez, esto le per-
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mite afirmar que una PCR normal luego de 12 horas de evolucién de un esta-
do febril constituye un fuerte indicio para descartar una IBS (infeccion bacte-
riana grave). La PCR, por su buena sensibilidad y su valor predictivo negativo
aporta un dato preciso para el diagnostico de IBS y que debe efectuarse pre-
cozmente, junto con la férmula hematica, en la evaluacion de un nifio.(2, 16,
43,48,79)

La proteina C reactiva (PCR) es un mediador de fase aguda de uso
frecuente como una herramienta para tratar de diferenciar infecciones bacte-
rianas y virales, pese a que la utilidad para este efecto no cuenta con apoyo
de la evidencia cientifica disponible. (23, 40, 72, 86, 31, 77, 90, 91)

VALORES NORMALES DE PROTEINA C REACTIVAEN SUERO
Niveles normales de PCR en adultos: <1 mg/mL

TECNICA DE REALIZACION PARAPCR Y CITOLOGICO (48, 72)

Se puede realizar la toma en un lugar apropiado (consulta, clinica,
hospital) pero en ocasiones se realiza en el propio domicilio del paciente.

Para realizar la toma se precisa de localizar una vena apropiada y
en general se utilizan las venas situadas en la flexura del codo. La persona
encargada de tomar la muestra utilizara guantes sanitarios, una aguja (con
una jeringa o tubo de extraccion).

Le pondra un tortor (cinta de goma-latex) en el brazo para que las
venas retengan mas sangre y aparezcan mas visibles y accesibles.

Limpiara la zona del pinchazo con un antiséptico y mediante una
palpacion localizara la vena apropiada y accedera a ella con la aguja. Le sol-
taran el tortor.

Cuando la sangre fluya por la aguja el sanitario realizara una aspira-
cion (mediante la jeringa o mediante la aplicacion de un tubo con vacio).

Al terminar la toma, se extrae la aguja y se presiona la zona con una
torunda de algododn o similar para favorecer la coagulacion y se le indicara
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que flexione el brazo y mantenga la zona presionada con un esparadrapo du-
rante unas horas.

La sangre extraida se traslada al laboratorio de analisis en un tubo
especial para bioquimica, que contiene un producto anticoagulante. En gene-
ral no suelen ser necesarios mas de 10 mL de sangre para una bateria estan-
dar de parametros bioquimicos.

Figura 10. Hemograma automatizado (PCR)

Figura 11. Analizador Hitachi 902.
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Figura 12. Analizador Hitachi 902.

Figura 13. Analizador Hitachi 902.
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VALORES HEMATOLOGICOS (Nelson, 17° Ed, 2004; pp 1605) 2 semanas

Leucocitos/mm?12.000 (5.000-21.000)

Neutrofilos 2> 40% Linfocitos 2> 63%
Eosinofilos 2> 3% Monocitos 2> 9%
Hematocrito 2> 50% Hemoglobina - 16,5g/dL

Calculo del tamaino de la muestra de base

El tamano adecuado de la muestra relativa a la poblacion esta de-
terminado en gran medida por tres factores: i) prevalencia estimada de la
variable considerada (en este caso, infeccion por EGB); ii) nivel deseado de
fiabilidad (IC 95%); y iii) margen de error aceptable (p: 0,05). El tamafio de la
muestra esta basado en una muestra simple, puede calcularse mediante la
siguiente férmula:

n=t?x p(1-p)/ m?

Descripcion:

n = tamarno de la muestra requerido

t = nivel de fiabilidad de 95% (valor estindar de 1,96)

p = prevalencia estimada de infeccion por EGB en la zona del proyecto
m = margen de error de 5% (valor estandar de 0,05)

Calculo:
n=1.962x0.03(1-0.03)/0.052
n= 3.8416x0.0291/0.0025
n= 3.11179/0.0025

n= 44,716~ 45

Por lo tanto una muestra de 45 embarazadas colonizadas con EGB
es una muestra representativa de prevalencia para madres positivas. En nues-
tro caso incluimos 58 embarazadas positivas para EGB.
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Analisis estadistico

Por ser un trabajo observacional de prevalencia, los datos fueron
resumidos mediante las correspondientes estadisticas descriptivas (frecuen-
cias, media aritmética) y presentados por medio de tablas y graficos segun
corresponda.

Se completaron ademas dos fichas una materna y otra neonatal que
estan depositadas en los archivos del Hospital Italiano de Cérdoba.

32
JAZ



Capitulo 2 - Material y Métodos

FICHAMATERNA

N°H/C
Nombre y Apellido:

Edad: paridad: E.G.:

Abortos:
Hijos muertos en el periodo neonatal:

Hijos internados en el periodo neonatal:

Causa:

Sintomatologia materna en este embarazo:
Fiebre: QO si
Molestia genital: Ardor Dolor
Infeccidn urinaria:

Amenaza de parto prematuro:

Otros:
Laboratorio solicitado:
Hisopado vaginal:
Hisopado anal:
Tratamiento :

ATB:

Fecha:
R.E.M.(hs):

O si Qno
O si Qno
O si Qno
Qno

Prurito Flujo
O si Qno
O si Qno
O si Qno
O si Qno

NO
NO

Etc.

JAZ
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FICHANEONATAL

N°H/C Fecha
Apellido Paterno: Apellido Materno:

Fecha nacimiento:

E.G.: Parto Vaginal: Cesarea:
Sexo: M/F Peso: Apgar:

Internado: SI/NO
Diagndstico de ingreso:

Diagndstico de egreso:

Laboratorio solicitado:
Citoldgico:

PCR:

Hemocultivos:
Urocultivo:

LCR:

Rx. torax:

Tratamiento:

Evolucién:
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RESULTADOS
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Estudios en madre seropositiva

Desde el 1 de octubre del 2002 al 30 noviembre del 2004. Se rea-
lizo el estudio de portacion de EGB en 565 embarazadas, que asistieron al
departamento de maternidad e infancia del Hospital Italiano de Cérdoba. 5
(cinco) de ellas se excluyeron por presentar criterios de exclusion, quedando

la muestra final en 560 pacientes.

Positivas
10,4%

e

Negativas
89,6%

N: 560

Figura 14: distribucion de madres positivas y negativas

El estudio se realizd entre las 34 y 37 semanas de gestacion con
hisopado anal y vaginal, de las cuales resultaron positivos 59, (1 excluida por
recibir ATB via oral) de las 58 muestras positivas (10,3%) (figura 14) de las
cuales, 25 fueron vaginales 45%, 9 anales 16% y en los 2 sitios (vaginal

anal) 22, un 39% (Figura 15).
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Vaginal + Anal
39,0%

Vaginal
45,0%

Anal
16,0%

N: 58

Figura 15: distribucion de madres positivas segun hisopado.

La edad de la madre estuvo comprendida entre los 17 y 42 afos de

edad con pico en laincidencia entre los 25 y 29 afios, 18 pacientes 30,6%.

(Figura 16)

N° de casos

15-19 20-24 25-29 30-34 35-39 40-45
I

p < 0.0008 Edades p < 0.006

N: 58

Figura 16: distribucion de madres positivas segun edad.
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paras (figura 13), la edad gestacional estuvo comprendida entre las 34 sema-

La mayoria de las madres n= 25 (42,4%) fueron primigestas primi-

nas (1 paciente)y 40 semanas (8 pacientes) (figura 17).

25

p:0.02
g p: <0.0001
(%3]
8
()
©
o
=
1
4
V,
1 2 3 4 12
Partos
N: 58

Figura 17. Distribucion de madres positivas segun numero de partos

La mayoria de los nifios nacieron a término entre 38 y 39 semanas,

40 pacientes (67,8%) (Figura 8) y de parto vaginal 54 (93,1%) (Figura 15).

8 p:<0.0001  p:<0.0001 p:0.002
8
3 7
=
1 2
34 36 37 38 39 40
Semanas
N: 58

Figura 18. Distribucion de madres positivas segun tiempo de gestacion.
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En cuanto a la integridad de sus membranas ovulares, solamente
4(6.8%) presento ruptura prematura de membranas (REM) de mas de 18

horas. (Figura 19)

>18 hs
6,9%

<18 hs
93,1%

N: 58

Figura 19. Distribucion de madres positivas segun tiempo de ruptura prematura de membranas.

Tuvieron hijos internados en periodo neonatal (causa
hiperbilirrubinemia 1, meningitis 1, intolerancia alimentaria 1, sindrome gran

aspiracion 1, prematurez 1), Tabla 3.

Tabla 3: Antecedentes de hijos de internados en el periodo neonatal

Antecedentes N° de Casos

Prematurez

Hiperbilirrubinemia

Meningitis

Intolerancia Alimentaria

SALAM

—_ | = | = | = | =

Antecedentes maternos de hijos con internacion previa durante el periodo neonatal.
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Cuatro (6.8%) mujeres manifestaron fiebre, y presentaron distintos

tipos de patologia como infeccién Urinaria 4 (6,8%), anemia 1 (1,7%), hipoti-

roidismo 2 (3,4%), HTA 3 (5,1%), faringitis 1 (1,7%), Sindrome gripal 2 (3,4%),

bronquitis 1 (1,7%), gastroenteritis 1 (1,7%), sinusitis 1 (1,7%). Tabla 4.

Tabla 4: Enfermedad materna durante el embarazo

Patologia Materna N° de casos Porcentaje
Infeccidn Urinaria 4 6,8%
Fiebre 4 6,8%
HTA 3 51%
Sindrome Gripal 2 3,4%
Hipotiroidismo 2 3,4%
Sinusitis 1 1,7%
Gastroenteritis 1 1,7%
Faringitis 1 1%
Bronquitis 1 1,7%
Anemia 1 1,7%
Total 20 100%

Patologias maternas asociadas durante el embarazo en madres positivas.

Ocho mujeres (13,6%) presentaron historia de abortos previo, 7

(11,0%) y 2 madres (3,4%) tenian antecedentes de hijos muertos en el perio-

do neonatal de causa no infecciosa (Cardiopatia congénita y prematurez ex-

trema).
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Tabla 5: Valoracién de los factores de riesgo

Factores de riesgo N° de casos | Porcentaje
Hijo previo afectado por infeccion

0 0%
neonatal por EGB
Bacteriuria por EGB detectada

0 0%
durante el presente embarazo
Parto prematuro (menor a 37 10 17,2%
semanas de EG)
RPM igual o mayor a 18 hs. 4 6,9%

. . o

ﬁebre igual o mayor a 38° C 4 6,9%
intraparto

Factores de riesgo encontrados en madres positivas.

A todas se lesrealizd laboratorio de rutina (citoldgico, glucemia,

grupo sanguineo y factor Rh) cultivo vaginal y anorectal en busqueda de EGB

y serologia ( para sifilis, toxoplasmosis, SIDA, Chagas y hepatitis B) mientras

que a 3 ademas se le solicitd otros estudios de acuerdo a la patologia conco-

mitante.
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Estudio de sensibilidad segun antibiograma

A las 58 madres positivas para Streptococcus del grupo B encon-
tradas se les realiz6 estudio sensibilidad a los antimicrobianos encontrando-
se que el 100% fue sensible ala penicilina, ampicilina y vancomicina, y el

88% sensible a la eritromicina y clindamicina (Figura 20).

/1
58
Penicilina
58
Ampicilina
58
Vancomicina
51
Eritromicina
51
Clindamicina
N° de casos
N: 58

Figura 20. Distribucion de madres positivas segun sensibilidad antibiotica por antibiograma.
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Estudios en hijos de madres positivas:

Se les realiz6 un seguimiento clinico intrahospitalario por 48 horas,
mas citolégico completo, PCR y 2 Hemocultivos, Rx. térax si fue necesaria,
estudio de liquido cefalorraquideo y Urocultivo; posteriormente el control am-
bulatorio dur6 5 dias. La mayoria de los nifilos nacieron de parto vaginal el

93% y solamente el 7% de parto por cesarea (Figura 21).
Vaginal
93,0%

Cesarea
7,0%

N: 58

Figura 21. Distribucion de madres positivas segun tipo de parto

De los recién nacidos, 13 (22,4%) fueron internados, 1 (1,7%) por
prematurez y membrana hialina, 1 (1,7%) por intolerancia alimenticia, 1 (1,7%)
sindrome de gran aspiracion y 1 (1,7%) hipoglucemia y 9 prematuro limite

(15,5%).(Figura 22).

Prematurez limite 15,5% l 9
Hipoglucemia 1 1,7%
1 0,
Figura 22. Sind. de Aspiracién 1 1,7%
Distribucion de
reczren nac.zdos Intol. alimentaria 1 1,7%
segun motivo de
internacion. 0
Premat., enf. memb. hialina 1 1,7%
Ne° de casos
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El score de Apgar estuvo comprendido entre los 7-9 al minuto y 9-9

a los 5 minutos. (Figuras 23y 24)

Apgar 7

Apgar 8
12 ———— p:<0.0001
Apgar 9
N° de casos
N: 58

Figura 23. Distribucion de casos segun Apgar al minuto de vida.

Apgar 9
87,9%

Figura 24. distribucion de recién nacidos segun Apgar.

Dellaboratorio realizado en el citolégico se encontré: entre los 8.600
y los 29.300 glébulos blancos (figura 21). La PCR fue negativa en la mayoria
54 (93,1%) y solamente 4 (6,9%) positiva (figura 26). Los Hemocultivos resul-
taron negativos en 100% de los recién nacidos hijos de madres positivas

tratadas.
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25000-29999
19 —
20000-24999
15000-19999

10000-14999

5000-9999

N° de casos
N: 58

Figura 25. Distribucion de recién nacidos segun recuento leucocitario.

Negativa
93,1%

Positiva
6,9%

N: 58

Figura 26. Distribucion de madres positivas segun resultado de la prueba de la proteina C reactiva
(PCR).
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Caso de un hijo de madre positiva no tratada

Se cita un recién nacido hijo de madre positiva (estudio realizado
en el puerperio) a la que no se le realizé6 Quimioprofilaxis y desarrollé una

sepsis con meningitis. NN H/C N°23.195.210

El dia 27-09-03 ingresa a la unidad de terapia intensiva neonatal un
nifio de 5 (cinco) horas de vida, sexo femenino, nacido de parto natural a las
40 semanas de gestacion, presentacion cefalica y con ruptura espontanea de
membranas (REM) de 6 horas de evolucion con liquido amnidtico meconial,

Apgar 7-8 PN: 3720 gr. T: 51 cm PC: 35 cm

Hijo de una madre primigesta primipara de 26 afnos de edad sana

Examen fisico de ingreso: nifio con extremidades frias con

acrocianosis y cianosis peribucal, T: 36,8° C diuresis positiva, presentd una
deposicion meconial, buena respuesta a los estimulos, motilidad conserva-

da.

Aparato respiratorio: quejido audible sin estetoscopio, aleteo nasal

y retraccion supraesternal. FR: 80 por minuto, buena entrada de aire bilateral.

Aparato Cardiovascular: con estabilidad hemodinamica FC: 140 por

minuto, regular perfusion periférica.

Abdomen: blando, depresible, sin visceromegalia, eséfago y ano

permeable.
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Diagndstico de ingreso:

1)RNT/AEG

2) SDR: a) ¢ reabsorcion demorada?

b) ¢ taquipnea transitoria?

Se indica:

1. Incubadora

2. Hidratacion parenteral

3. Reposo gastrico

4. Oxigeno con halo cefalico

5. Monitorizacion de signos vitales, saturaciéon de 02

Se solicita:
Rx. térax: infiltrado peribroncovascular distribuido en ambos cam-

pos pulmonares, area cardiaca normal.

Figura 27. Imagen radiografica. El
estudio radiologico demuestra un
infiltrado reticulo granular denso que
recuerda al de la membrana hialina
pulmonar en el recién nacido pretérmino.
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Obsérvese igualmente laimagen de neumomediastino presente en

este estudio.

Laboratorio:

Hemoglobina 21,6 gr,
Hematocrito periférico 65%,
Hematocrito central 46%,
Leucocitos 23.200

(Mielocitos 1% Metamielocitos 6% Neutrdfilos en cayado 22% Neutrofilos segmentados 58%,
linfocitos 7%, monocitos 6%, granulaciones toxicas 3%).

Hemocultivo en marcha.

Plaquetas 137.000,
PCR <6 mg/dL,
Glucemia 69 mg/dL,
Calcemia 10,4 mEq/L.

Estado acido-base muestra capilar:

pH 7,27
CO, 47,8%
EB -5,3
Bicarbonato 20,8
SatO, 85%
PO, S7%

48
JAZ



Capitulo 3 - Resultados

A las 36 horas de vida el nino empeora su estado general, presenta

un vomito bilioso, temperatura de 39,9° C, aumenta su dificultad respiratoria,

por lo que se solicitd otro hemocultivo, citolégico, PCR, se realiza puncion

lumbary se envia liquido cefalorraquideo (LCR) para estudio fisico quimico y

bacterioldgico (directo y cultivo).

Leucocitos:
Plaquetas
APP
Glucemia
Calcemia
LCR:
Glucosa
Pandy
Citologico
Leucocitos
Neutrdfilos
Linfocitos
Examen directo

PCR

2.500,
178.000,

14”,

85,

9,4.

amarillo /turbio,
5mg/dL,

+++,
11.600,
92%,

8%,

Diplococos Gram (+),

Positiva (12 mg/L)

El cultivo desarroll6 EGB. Las colonias identificadas como

Streptococcus agalactiae, se les realizd antibiograma por difusion con discos

utilizando agar Mueller Hinton suplementado con 5% de sangre de carnero.

Seincubo a 35° C en atmdsfera de CO, por 20-24 horas. Elinoculo bacteria-
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no se obtuvo suspendiendo las colonias en solucion fisioldgica hasta alcanzar

una turbidez de 0,5 segun la escala de McFarland.

Los discos ensayados fueron: penicilina, ampicilina, eritromicina y

clindamicina.

Indicaciones

- Incubadora (aislamiento).

- Oxigeno con halo cefalico.

- Hidratacién con solucion glucosada al 10% (70 mL/kg/dia).
- Proteccion gastrica (ranitidina).

- Inotrépicos (dopamina).

- Antibioticoterapia (ampicilina + gentamicina).

- Monitorizacion de saturacién de oxigeno.

- Control de signos vitales.

- Control de diuresis.

Los hemocultivos resultaron negativos.

Con la medicacion instituida, el laboratorio y el examen clinico del
paciente empieza a mejorar, el estudio ecografico transfontanelar al igual que
el examen neuroldgico fueron normales, se dio de alta a los 24 dias de vida

con el siguiente diagndstico:
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1) RNT/AEG

2)Neumonia

)
)
3) Meningitis por EGB
4) Sepsis clinica no confirmada
)

5) Hijo de madre portadora de EGB

El seguimiento clinico y neuroldgico hasta los 2 afios de vida no re-

velé secuelas de su cuadro infeccioso.
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DISCUSION
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El estreptococo del grupo B (EGB) es un coco gram positivo que
causa infecciones fundamentalmente en recién nacidos (RN) y embarazadas.
Es hoy, en ausencia de medidas de prevencién, la causa mas frecuente de

infeccion bacteriana perinatal de transmision vertical en el mundo occidental.

(®)

Tanto en el hombre como en la mujer el reservorio natural del EGB
es el tracto gastrointestinal (recto)(12). La tasa de colonizacion vaginal es in-

termitente y en embarazadas oscila entre el 10% y 30%(69, 70).

Durante el periodo neonatal la infeccién permanece como una cau-
sa importante de morbilidad y mortalidad, a pesar de los adelantos en el cui-
dado intensivo neonatal, de la guias y recomendaciones(52, 53) y el uso de

antibidticos de amplio espectro.

Las infecciones neonatales ocurren principalmente en la primera
semana de vida y son consecuencia de la exposicion a los microorganismos
del canal del parto, manifestandose como un sindrome clinico caracterizado
por la presencia de signos sistémicos de infeccion acompafnados de

bacteriemia durante el primer mes de vida.(75)

La sepsis neonatal precoz se presenta generalmente como una
enfermedad fulminante y multisistématica antes de los primeros siete dias de
vida con manifestaciones toxico-sistémicas, ocasionadas por la invasién y
proliferacion de bacterias dentro del torrente sanguineo y en diversos 6rga-
nos, se confirma por hemocultivo positivo (26). No tuvimos sepsis neonatal

precoz en nuestra casuistica.
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Estos recién nacidos tienen historia de uno o mas factores de ries-
go obstétrico tales como: rotura prematura de membrana, parto prematuro,
corioamnionitis, fiebre materna periparto; ademas muchos de estos nifios son

de bajo peso al nacer (6, 46).

Uno de los gérmenes responsables de esta infeccion es el
estreptococo beta-hemolitico del grupo B (EGB) el cual ocasiona mortalidad
o morbilidad y, con frecuencia, secuelas neurolégicas graves de por vida. (64,

68, 83)

EI EGB produce dos cuadros infecciosos graves en el recién naci-
do: enfermedad de comienzo precoz y enfermedad de comienzo tardio. La
primera de ellas tiene una incidencia de 1-4 por 1.000 RN vivos; es adquirida
por transmisién vertical de madres colonizadas y puede ocurrir in Gtero o en
los primeros 7 dias de vida (habitualmente en las primeras horas); clinicamente

se caracteriza por 6bito fetal, neumonia, shock séptico y muerte neonatal.(1)

Las infecciones tardias por EGB se manifiestan a partir de los 7
dias, pueden adquirirse en el pasaje a través del canal del parto o en for-
ma horizontal, por contacto con la madre colonizada u otros RN afectados
en la unidad neonatal; cabe destacar que las infecciones tardias no se
correlacionan con la presencia de factores de riesgo osbtétricos.(53,

71)

Los microorganismos patégenos pueden contaminar al RN a nivel
de la piel y/o mucosas respiratoria o digestiva y posteriormente, segun sus
caracteristicas, multiplicarse y adquirir la capacidad de atravesar la barrera

cutaneo-mucosa para alcanzar el torrente circulatorio.(1, 63, 65)

54
JAZ



Capitulo 4 - Discusion

Una vez en la sangre, estos patdgenos pueden ser destruidos por
las defensas del RN o por el contrario continuar su crecimiento poblacional de

forma logaritmica y dar lugar a sepsis neonatal. (1, 63, 65)

Otros estudios, en Barcelona (Andreu) y Buenos Aires (Cernadas),
publican datos relacionados con la incidencia de sepsis neonatal, sepsis por
EGB y mortalidad neonatal congruentes con los datos reportados porla OMS
para paises en desarrollo. Debemos destacar que en nuestros casos no hubo

mortalidad.

Segun estimaciones de la OMS, del total de los recién nacidos vi-
vos en los paises en vias de desarrollo, aproximadamente el 10 al 14% evolu-
ciona con una infeccion y 1% fallecen debido a un sepsis neonatal. La inciden-
cia en paises desarrollados oscila entre 1/500 a 1/1.600 recién nacidos vivos;
en hospitales especializados es cerca de 1/1.000 RN a término y 1/230 RN de
bajo peso, para prematuros entre 1.000 a 1.500 gramos ha sido reportado

164/1.000 nacidos vivos.(59)

En Chile, un estudio reciente sobre la sepsis por EGB en el recién
nacido, publica una mortalidad del 2,2% sobre 46 madres portadoras detec-
tadas (5.2%) en un total de 9002 partos (0.01/1000 nacidos vivos), durante el
periodo 2001-2004. (85)

Nosotros analizamos una muestra de 560 madres, de las cuales el
10,4% (n: 58) fueron portadoras de EGB (figura 1, en resultados), todas ellas
fueron controladas rigurosamente entre las 34 y 37 semanas de edad

gestacional, el hisopado positivo en ellas fue del 43% vaginales, 19% anal 'y
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combinado en un 38%, sus edades oscilaron entre los 15 y 45 afios, prevale-

cieron la primiparas 43,1% (n: 25).

Tapia lllanes y cols en su estudio, nombrado precedentemente, pu-
blican en sus resultados la comparacion de dos grupos, con y sin estrategias
preventivas, hallaron que la incidencia bajé de 2,5 a 1/1.000 nacidos vivos (p=
0,03), observandose un descenso de casos de EGB del 54% al 11% (p=<0,01),
realizado con hisopado vaginal-rectal y posterior cultivo del material obtenido
de embarazadas entre 34 y 37 semanas de gestacion y aplicando los proto-

colos de prevencion de la sepsis.(85)

Un estudio multicéntrico de FUNCEI, mostrd que el microorganis-
mos mas aislado en RN con sepsis temprana fue el EGB, con una prevalencia
global de 0.6/1000 RN vivos. A su vez la Maternidad «<Ramon Sarda» publica
una incidencia del 1.2/1.000 RN vivos en el periodo 1993-1997. (76)

Cuando una embarazada inicia su trabajo de parto o esta en las
ultimas semanas de su embarazo es conveniente investigary detectar la pre-

sencia de factores de riesgo. (6, 8, 52, 53, 54, 65, 68)

Peso de nacimiento. Aislado constituye el mas importante factor
de riesgo en el desarrollo de la sepsis neonatal. Comparado con la incidencia
general deinfeccion, es de hasta 26 veces para el grupo de menos de 1.000
gramos. El riesgo de infeccidn para recién nacidos pretérmino es 8 a 10 ve-

ces mayor que para el recién nacido de término.(8, 17, 65, 68)

Rotura prematura de membranas. La incidencia de sepsis en los

bebes de madres con rotura prematura de membranas es de 1%. Si a la rotu-
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ra prematura de membranas se agrega signos de amnionititis la incidencia

sube 3-5%.(52, 53, 54)

Colonizacion materna por estreptococo betahemolitico gru-
po B. Este factor acarrea un riesgo de sepsis neonatal de 1%. Se calcula que
15 a 25% de las embarazadas se encuentran colonizadas por este gérmen.(6,

7,17, 38, 83, 84)

Asfixia perinatal. La asfixia perinatal definida como APGAR <6 a
los 5 minutos en presencia de rotura prematura de membranas se considera

un importante predictor de sepsis.(38, 49, 75)

Sexo masculino. Recién nacidos de sexo masculino tienen un riesgo

2 a 6 veces mayor que recién nacidos de sexo femenino.(22, 63, 65)

Al revisar los factores de riesgo materno-fetal, se enumeran en la
tabla 5 de resultados que el 17,2% de las madres tuvieron partos prematuros
<37 semanas y porcentajes cercanos al 7% de fiebre intraparto y ruptura pre-
matura de membranas >18 hs; factores de riesgo que concuerdan con el Con-
senso de Infecciones Perinatales(17), pautas de prevencion de la infeccion

por EGB (18) y otros autores (13, 46, 68, 74).

Los antecedentes de hijos internados durante el periodo neonatal

fueron 4 (6,89%) todos por distintas causas (ver tabla 3).

Respecto a los factores de riesgo durante el embarazo en nuestra
casuistica, como tales fueron tres: infeccién urinaria (n: 4; 6,8%), fiebre >38°

(n:4;6,8%)yHTA(n: 3; 5,1%); alcanzado un total de 11 embarazadas (18,96%).
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Cabe destacar que publicaciones del CDC y de sociedades cienti-
ficas internacionales, advierten sobre factores riesgo obstétricos y no obsté-
tricos como premisas a tener en cuenta en la prevencién y profilaxis de la

infeccion por EGB.(17, 18, 38, 46, 52, 53, 54, 65, 74, 94)

Las actuales controversias en el mundo no indican con claridad cual
es la mejor o mas efectiva forma de prevenir la infeccion neonatal por EGB,
aunque existe un acuerdo en la profilaxis antibidtica que reduce entre un 60-
80% la infeccidon neonatal precoz; debido a esta situacion tomamos como
norma de este trabajo la profilaxis con Penicilina en las 58 madres positivas al
momento de inicio del trabajo de parto, se tomé como criterio general de apli-
cacion antibiética las recomendaciones de las Guias del CDC y del Ministerio

de Salud y Ambiente de la Nacion. (29, 52, 53, 54)

La serotipificacion de los EGB no fue posible debido a los altos

costos que representa en nuestro medio, especialmente en el ambito publico.

En el estudio realizado por Pérez J y cols (60) en 2004, se observo
predominio de los serotipos lay lll (32 y 20%, respectivamente), seguidos de
lyV (15y12%)y que el 18% de los aislamientos no pudo ser tipificado en una
muestra de 66 aislamientos procedentes de las provincias de Buenos Aires,

Santa Fe, Cérdoba, San Juan, Salta y Tierra del Fuego.

Todos datos que concordantes con los obtenidos por Toresani | y
cols (88) en su estudio en la ciudad de Rosario que detecté como mas preva-

lente a los serotipos 111 (47.6%) y Ib/c (14.3%).
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El trabajo original de Palacios GC y cols (61), en México, sobre 286
cepas de EGB aisladas cuyos géneros, especie y serotipo confirmados por

aglutinacién en latex mostrd que predominan los serotipos | (48.6%) y 11l (32,9%).

La importancia de la sensibilidad a la antibioticoterapia radica en
las reacciones adversas que algunas pacientes pueden manifestar a determi-
nados farmacos. Di Bartolomeo S y cols (21) del Hospital Posadas de Bue-
nos Aires en 2005, informa que sobre 1203 gestantes se aislé EGB en 113
muestras (9,39%) de las cuales a 87 se les realizaron pruebas de sensibili-
dad, dando positivas todas ellas para Penicilina; datos que concuerdan por
los por nosotros obtenidos en nuestra poblacion y por los aportados por CDC
(52, 53, 54), la figura 7 muestra una sensibilidad antibiotica del 100% para

penicilina, ampicilina y vancomicina en nuestros casos.

Como antibioticos de eleccion en nuestro medio se prefiere la peni-
cilina ya que su espectro es mas acotado y evita el aumento de la resistencia
antibiética de otros gérmenes, no produjo reacciones adversas en nuestros

Casos.

La quimioprofilaxis debe ser enfocada a la prevencion de la infec-
cion precoz por EGB, la tardia y otras infecciones deben ser tratadas y mane-
jadas segun el criterio médico de obstetras y pediatras involucrados en cada

caso en particular.

Como se ha publicado con anterioridad a este trabajo la prevencién
a través de la quimioprofilaxis disminuye la infeccion precoz y debe alcanzar a

todas las embarazadas al menos 5 semanas antes del parto, partos <37 se-

59
JAZ



Capitulo 4 - Discusion

manas colonizados o no, excepto cultivo vaginal y rectal negativos en las ulti-
mas 5 semanas de gestacion y cesareas programadas y membranas inte-

gras, segun las recomendaciones del Consenso Espafiol de 2003.(82)

En nuestros casos, la mayoria de los recién nacidos fueron dados a
luz por parto vaginal (93%), por este motivo se hace imprescindible la

quimioprofilaxis.

En relacién al ultimo objetivo manifestamos que se debe tener en
cuanta las posibles dificultades que puede causar una vacuna para esta afec-

cién, entre ellas:

-A quién vacunar ademas de la embarazada.

- Duracion de la proteccion.

- Dosis de la vacuna.

- Problemas potenciales derivados de la distribucion.

- Cobertura de serotipos prevalentes

Puesto que hoy los estudios se encuentran fases | y |l de desarrollo
con vacunas de proteinas conjugadas de la capsula del EGB. como queda de

manifiesto en las publicaciones del CDC.(52,53)
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CONCLUSIONES

Se estudiaron 560 embarazadas que concurrieron al Servicio de
Obstetricia del Hospital Italiano de Cérdoba, a las cuales se le practico hisopado
a nivel del 1/3 externo de la vagina, en la zona perianal y anal en busqueda del
estreptococo del grupo B, entre las 34 y 37 semanas de gestacion (5, 57,

73), de las cuales resultaron positivas 58.

El diagndstico de sepsis neonatal es dificil de establecer sélo en
base a criterios clinicos. El tratamiento s6lo en atencion a estos criterios y a
factores de riesgo lleva a sobre tratamiento. Se estima que por cada recién
nacido infectado, 11 de 23 recién nacidos no infectados reciben tratamiento
innecesario. Los test de laboratorio son utiles en el diagnéstico de sepsis
neonatal y deben ser muy sensibles y con un maximo valor predictivo negati-
vo. Por lo antedicho y estudio de esta muestra proponemos las siguientes

conclusiones y recomendaciones:

1. PREVENCION EN EMBARAZADAS

A las madres portadoras del SGB cuando ingresaron al hospital con
trabajo de parto se les administré penicilina 5.000.000 Ul ev. luego 2.500.000

Ul cada 4 horas hasta el momento de dar a luz.

Los factores de riesgo valorados fueron:
Q Bacteriuria por estreptococo B hemolitico grupo B durante el pre-
sente embarazo.
Q Hijo previo con infeccion neonatal estreptococica
Q Prematurez

Q Fiebre de 382 C 0o mas en el momento de parto
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O Ruptura Prolongada de Membrana (RPM) de mas de 18 horas.

Siendo estos tres ultimos (prematurez, fiebre y RPM) los que estu-

vieron presentes en 18 pacientes (30,5%) de las 59 madres positivas.

Este es un dato significativo, por lo tanto se sugiere que en aquellos
centros asistenciales en los cuales no se pueda realizar el estudio bacteriolo-

gico se realice la quimioprofilaxis en presencia de factores de riesgo.

También se realizd en el presente estudio antibiograma, no encon-
trandose resistencia ni a la penicilina ni a la ampicilina, ademas todos los
EGB aislados fueron sensible también a la cefazolina, clindamicina, eritromicina
y vancomicina. Por tal motivo y en caso de intolerancia a la penicilina se pue-

de administrar algunos de los antibioticos citados.

Es importante recalcar, una vez mas, que nuestras pacientes no mos-

traron reacciones adversas a la penicilina.

2. PREVENCION Y TRATAMIENTO EN EL RECIEN NACIDO

A los hijos de estas madres (positivas, que recibieron
quimioprofilaxis) se le realizé un seguimiento clinico por 48 horas en interna-
cion conjunta y 5 dias mas en domicilio; los estudios de laboratorio que con-
sistieron en: citolégico completo, PCRy 2 hemocultivos, todos ellos fueron
negativos, lo cual habla de la efectividad de la quimioprofilaxis intraparto en
nuestra casuistica, por tal motivo los recién nacidos cuyas madres recibieron

profilaxis no se indic6 antibioticoterapia profilactica de rutina.
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3. ESTUDIO COSTO-BENEFICIO

A pesarde que laincidencia varia en cierto grado enrelacién a las
distintas regiones geograficas se calcula que cada ano en los EEUU unos
12.000 recién nacidos presentan morbi-mortalidad por este germen. Por lo
tanto, cada ano unos 1.600 recién nacidos y lactantes fallecen y un nimero
similar queda con secuelas neuroldgicas permanentes a consecuencia de una
meningitis.

Teniendo en cuenta que el costo dia, de terapia intensiva neonatal
en nuestro medio es de alrededor de 180 ddlares, la rehabilitacién del nifio
secueladoy el impacto familiary social de aquel que queda con capacida-
des diferentes, y el bajo costo U$S 1,50 (1 ddlar = 3.10 pesos) el frasco
ampolla de 5.000.000 Ul de penicilina mas el descartable (jeringa con aguja)
y la efectividad de la quimioprofilaxis, es que aconsejamos el establecimien-
to de medidas preventivas, en el trabajo de parto y parto para todas aquellas
mujeres positivas (el costo del cultivo es de 14 ddélares) o con factores de
riesgo para de esa forma disminuir la morbi-mortalidad perinatal asociada a

EGB como asitambién los costos.

En Argentina se producen anualmente un promedio de 692.951 na-
cimientos y en Cérdoba el promedio es de 52.952 (datos extraidos de la Di-
reccion Estadistica e Informacion en salud Ministerio Salud de la Nacion,
promedio afios 1999 a 2003).(65) Si consideramos nuestro estudio de
portacion y la efectividad de la profilaxis, se estarian previniendo anualmente

en al Argentina 970 enfermedades y/o muertes y en Cérdoba alrededor 74.

Segun estudios realizados en otros paises la prevalencia de muje-

res embarazadas portadoras se encuentra entre el 10% y el 35% (figura 24),
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los recién nacidos de estas mamas se colonizaran entre un 30% y un 70% y

de estos solo el 1-2% evolucionaran a enfermedad infecciosa precoz.

Fuente: Primer Foro de Discusion sobre “Streptococcus agalactiae”
Organizado por: Unidad de Infectologia — Area Microbiologia - Comision
de Control de Infecciones. Hospital Materno Neonatal “Dr. Ramén 32,70/0
Carrillo”. 19 y 20 de Octubre de 2005 — Cdrdoba, Capital

27,5%

Madres positivas (%)

EEUU Brasil Mejico Venezuela Chile

Figura 28. Prevalencia de madres positivas en 5 paises de América segun datos aportados en el

Foro de Discusion sobre “Streptococcus agalactiae ”, la figura XX muestra la alta prevalencia de
madres colonizadas.
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Datos comparativos

En relacion al hisopado, en distintas instituciones publicas y priva-
das de nuestra ciudad, con muestras disimiles en cantidad de casos, se pudo
detectar madres con cultivos positivos dentro de los valores relatados por la

bibliografia consultada (figuras 29y 30). (17, 18, 38, 46, 52, 53, 54, 65, 74, 94)

Figura 29. Prevalencia de madres con hisopado y cultivo positivo bajo screening en distintas
instituciones de la ciudad de Cordoba y Rio Tercero. La distribucion grdfica muestra en sus columnas
verdes la cantidad de madres hisopadas y las rosadas la prevalencia porcentual de madres positivas
segun datos aportados por el Departamento de Estadisticas del Ministerio de Salud de la provincia
de Cordoba. Referencias (ver figura 26)

Figura 30. En el grdfico se observan distintos valores porcentuales de prevalencia de madres
positivas segun datos aportados por el Foro de Discusion sobre “Streptococcus agalactiae”.
Referencias: HUMN: Hospital Universitario de Maternidad Nacional. PIPMN: Primer Instituto
Privado de Maternidad y Neonatologia. HP: Hospital Privado de Cordoba, HM: Hospital Nuestra
Seriora de la Misericordia (afios 2004 y 2005), H R IIl: Hospital de Rio Tercero, HMN. Hospital
Materno-Neonatal, HI: Hospital Italiano de Cordoba.
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En nuestro trabajo a las embarazadas positivas durante el parto se
les administrd penicilina 5.000.000 Ul ev. luego 2.500.000 Ul cada 4 horas
hasta el momento de dar a luz. Como los resultados lo muestran no hubo ca-
sos de infeccion temprana neonatal por la accién preventiva de la profilaxis

instaurada.

Con nuestros resultados decidimos realizar una comparacion con
otras instituciones de la ciudad de Cérdoba, publicas y privadas, en periodos
y zonas socioecondémicas similares, se obtuvo informacién del Foro de Discu-
sidon sobre “Streptococcus agalactiae” (publicados on line en www.sap.org.ar,
Comité Nacional de Infectologia Pediatrica y Comité Nacional de Estudios

Feto neonatales), tomando los siguientes datos (Figuras 31y 32).

. | Datos previos a la instauracion
S | de la quimioprofilaxis
- 0,75%
]
S
(&}
e 0,597%
g 0,504%
©
o
S
o
[}
9]
hel
O
S 0,06%
| |
HI (98/02) HM (00/05) HP (01/02) HMN (00/02)

Figura 31. Prevalencia de recién nacidos con infeccion por EGB de madres positivas en distintas
instituciones de nuestra ciudad. En la figura se observan los valores de prevalencia de recién
nacidos infectados con EGB de madres positivas por cultivo previo a la implementacion de la
quimioprofilaxis. Referencias (ver figura 32)
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» | Datos luego de la instauracion
S | de la quimioprofilaxis
g 0,73%
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Figura 32. Prevalencia de recién nacidos con infeccion por EGB de madres positivas en distintas
instituciones de nuestra ciudad. Valores de prevalencia de recién nacidos infectados con EGB de
madres positivas por cultivo posteriores a la implementacion de la quimioprofilaxis. Notese la
caida a 0% en las instituciones privadas. Referencias: HI: Hospital Italiano de Cordoba. HM:
Hospital Misericordia. HP: Hospital Privado de Cordoba. HMN: Hospital Materno-Neonatal. Los
valores consignados entre paréntesis corresponden a los afios del estudio en referencia).

De igual manera con informacion de distintos paises en desarrolloy
desarrollados (18) respecto a esta problematica y a la aplicacion reglada de
quimioprofilaxis en embarazadas comparandolos con nuestros datos (figura
29), notando la alta efectividad de la terapia preventiva (excepto en la ciudad

de Chicago, EEUU).
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Dallas  To4 I 1,95 EISin ATB ClDespués ATB materna |
Califoria ?0%51;}
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Australasia 102 | 143
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Winnipeg [T 0,08 I 1,74
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ESTATESIS |, 0° 4=

Incidencia x cada 1000 nacidos vivos

Dallas (2003); California (2005); Chicago (1997); Milwauke ( 2002); UK (2000); Australia (a) ( Blancos, 1999); Australia (b) (Aborigenes, 1999);
Australia (1998); Australasia (Australia + Nueva Zelanda;2004); Seattle (2000); Winnipeg (2007); Suiza (2006); Noruega 2007); Israel (2006).

Figura 32. Prevalencia de EGB en recién nacidos vivos en distintas ciudades y paises pre y post
quimioprofilaxis. La figura muestra la accion altamente satisfactoria de la quimioprofilaxis en la
prevencion de la infeccion precoz por EGB.

Se puede concluir que la mortalidad del recién nacido se basa prin-
cipalmente en la diseminacién imparable de microorganismos y en la falta de

atencion oportuna.
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Recomendaciones

Los pilares fundamentales para la cura de la enfermedad son el:
diagndstico oportuno, el tratamiento antimicrobiano, la monitorizacién y la

posibilidad de entregar apoyo multisistémico.

Caracteristicas clinicas de la infeccién neonatal por EGB

Caracteristica Precoz Tardia
Edad de inicio 0-7 dias 8-30 dias
Complicaciones maternas Frecuentes Raras
Incidencia de prematurez 30% Rara
Serotipos frecuentes ALV I11(90%)
Tasa de mortalidad 5-20% 2-6%

Sugerimos las siguientes recomendaciones para reducir la inciden-

cia de infeccion precoz por EGB:

I. Hisopado vaginal y perianal de rutina.

Il. Correcto diagnostico.

[ll. Quimioprofilaxis preventiva en muestras positivas.

IV. Optimizar los datos epidemioldgicos disponibles aportados por

el Ministerio de Salud y Ambiente de la Nacidn.

V. Quimioprofilaxis ante la elevada frecuencia con que la enferme-

dad perinatal se presenta en ausencia de factores de riesgo.

V1. Realizar un score de riesgo para la infeccion precoz por EGB.
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El esquema antimicrobiano a utilizar depende de los posibles gér-
menes involucrados y de la epidemiologia local. Si se trata de una
sepsis neonatal el esquema debe cubrir gérmenes Gram positivos y negati-
vos, y también Lysteria, utilizandose por lo general ampicilina y aminoglicési-

dos.

Confirmada una infeccion por estreptococo betahemolitico grupo B

puede utilizarse monoterapia con penicilina sédica.

Considerando que los prematuros tienen mayor riesgo de infeccion
que los nifos de término y que, cuando la profilaxis antibidtica no es la ade-
cuada (tiempo entre la administracion de antibiéticos a la madre y el naci-
miento menor a 4 horas), el porcentaje de colonizacién del recién nacido au-
menta significativamente, se podria considerar la realizacién de un hemograma
(recuento de leucocitos con férmula y plaguetas) y hemocultivo a esta pobla-
cion especial, aun en ausencia de sintomas. Sin embargo, se debe tener en
cuenta que la sensibilidad y la especificidad del hemograma son muy bajas
por lo cual su valor en la apreciacién diagndstica de sepsis neonatal es cues-
tionado. En los casos en los que el hemocultivo sea positivo se debe correla-
cionar con la clinica considerando la patogenicidad del germen debido a que

no es infrecuente que haya una posible contaminacion.

La publicacion de las recomendaciones del CDC, el Colegio Ameri-
cano de Obstetricia y Ginecologia (ACOG) y la Academia Americana de Pe-
diatria (APP) en 1996, modificadas en 2002, impactaron reduciendo el nime-
ro de casos de ECG de inicio precoz significativamente (70% de reduccién)
con la aplicacion de cuatro algoritmos diagndstico-terapéuticos para la ma-

dre y el nifio que a continuacioén se detallan.(52, 53, 54, 82)
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Algoritmo 1: prevencion de la infeccion por EGB

¢ATB para la madre, sospecha
corioanmionitis?

H

Evaluacion diagnéstica
completa

¢ Profilaxis antimicrobiana intraparto (PAI)?

-

ésignos de sepsis neonatal?

Tratamiento empirico

O

¢edad gestacional <35 semanas? Evaluacion limitada

Observacion >48 hs

Si se sospecha sepsis,
evaluacion diagnéstica
completa y tratamiento empirico

¢duracion de la PAI pre parto <4 hs?

P

ro

Sin evaluacion
Sin tratamiento

Observacion >48 hs

Algoritmo 2: indicacion de ATB intraparto para prevenir infeccion por
EGB como estrategia universal basada en la combinacion de cultivos
(recto-vaginales) en gestantes entre 35-37 semanas

Screening por cultivo de hisopado rectal-vaginal a todas las embarazadas
con 35-37 semanas de gestacion

\ 4 v

La profilaxis intraparto esta indicada en:
Nacidos previos con infeccién por EGB
Bacteriuria por EBG durante la gestacion
Screening positivo para EGB
Estado EGB desconocido:

RN de <37 semanas de gestacion
Ruptura de membranas >18 hs
Fiebre intraparto >38°C

La profilaxis intraparto NO esta indicada:
Embarazo previo (+) por cultivo para EGB

Cesarea planificada

Cultivo recto-vaginal para EGB (-)

JAZ
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Algoritmo 3: prevencion de la infeccion por EGB en neonatos utilizando
el screening prenatal entre las 35-37 semanas de gestacion

Hisopado recto-vaginal y cultivo

para EGB en embarazadas >35 _@_. :qut:alcg|rr:2
semanas de gestacion P

Q

Factores de riesgo

. Penicilina
Fiebre >38°C .
intraparto

Ruptura de membranas >18 hs

\ 4

v

SIN NECESIDAD DE PROFILAXIS

Algoritmo 4: prevencion de la infeccion por EGB en neonatos utilizando
factores de riesgo

¢ Factores de riesgo presentes?
Hijo previo con enfermedad invasiva por EGB

Bacteriuria (EGB) durante la gestacion Q .| Penicilina
N intraparto

Nacimiento con <37 semanas de gestacion

Ruptura de membranas >18 hs
Fiebre intraparto >38°C

O,

v

SIN NECESIDAD DE PROFILAXIS
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