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troduccidén

... La.mujer embarazada;estd;sujetala;ina:serie’’de. cambios de ’
20 nutriciona{, bioquimico, metabdlicc ly endocrinolégico. Du-
ite el embarazo, ecstos procesos pueder ermanecer'sin alteraciér
>ien ser aumentados o suprimidos (5). Eor;otra parteg una_in;
:cién produce muchas respuestas Qappg@ficas en el hoapedéré:(4;}
1,8,46,51,58). Cuando la infeccién se desarrolla en una mujer’
>arazada, los procesos mater.os pueden no ser altetadpa o bien

itrar respuestas de tipo sinergistico o antggonicq,qomo.conse-

'ncia de la combinacién de ambos est%nqua (sf. El resultado

1al, puede tener efectos perjudiciales{pa:q.ia madre, el feto o
:a ambos.

Se conoce muy poco sobre los mécaniégog que_éonllévanra.la
»duccién del dafio fetal, a consecuencia de los procesos infeccio-
)} durante el embarazo. La mayorfa de iosuesgudioaiorieptados a

:udiar las causas del bajo peso al nacer como.conafcuencia de la
.-t . l- . . -

sxivacién fetal; han sido orientados a.estudiSrldiﬁerentes va-
o !

tbles maternas, en especial el estado nu?ricional (43). Entre

y variables ambientales que‘afectan a lalﬁﬁjef embarazada, la

leccibén durante el embarazo ha sido poco:egtgdiada y a la fecha

cuenta dnicamente con informacién“afqlada sobre-la incidencia

intéccionen intrauterinas en pafses industrializados. Se acepta



que la infeccidén en la mujer embarazada.?qedé afectar al producto
de la concepcién por medio de.tres:mocanismdsz~:l).en£ermedad mﬁ-
terna; 2) infeccién severa de'la'placenﬁa bcaaionanéo defectos
en el intercambio materno-fetal, interfi%iendo de esta manera con
el desarrollo fetal normal; 3) invasién|di:ecta dél feto ocasio-
nando malformaciones, anomalfas, defecto en el crecimiento y muerte
fetal (29).

El presente trabajo tiene por objef:o, hacer una revisién:de
los mecanismos involucrados en la infeccién congénita asf{.como su

relacién con el bajo peso al nacer.

Infeccién materna

Ciertas infecciones en la mujer embardzaé&, pueden causar dafio
fetal sin que haya infeccién en el fe;o.n_Lga camLios'bioquImicos,
fisiolégicos y hormonales que ocurren du;ante,el embarazo, aumentan
la susceptibilidad de la embarazada a'la; infecciones. La asocia-
cién de infeccién en un hospedero mal nutiido pﬁgde ;niciar una

serie de procesos que actdan sinergistica d.antaquicamente, los
cuales pueden ser dafiinos al feto (5). Se ha ;cportado que en-
fermedades tales como la virgela, hepatitis y poliomielitis, tienen
mds complicaciones y alta mortalidad en mujeres .embarazadas (10,
19,33,55,62). La infecci6én provoca en el hospedero una serie de

respuestas metabdlicas no espec{ficas, las cuales tienen conse-

cuencias nutricionales adversas., Estos cambiog suceden aun en


http:revisi6n.de

el hospedero bien nutrido. Los dafios pxoducidos por la infucci@n
nonsr reduccién en la ingesta de nutrimentos,, disminucién en la’
absorcién intestinal, aumento en las perhidas de nitrégeno, se-
cuestracién de nutrimentos y desviacién Pe los productos biosin-
téticos normales (5,45,58). Estos daﬂc# pueden ser audn mayores
en regiones en donde el hospedero es Qgsnutrido‘o bien egtf}sujgpo
a regimenes dietéticos marginales, observédndose entonce&ldnkechgq
sinerg{stico entre la infeccién y ellmal estado nutricidn&l (58).

Otro mecanismo por el cual la iqfeccié?‘pgede ﬂfggtar al feto
indirectamente, es a través de productos de baéterias, tales como
las endo y exotoxinas. Se ha mostrado jue las'infecciones de las
vias urinarias durante el embarazo,-e§ﬁié égééiddaa{a.prematuridad
y alta mortalidad perinatal (37). Laa'bgcterias'prodpctoras de
enterotoxinas, en la luz intestinal (di:gréas toxigénicas), pueden
disminuir la absorcién intestinal de_loainut;imentés, o bien dis-
minuir el flujo sanguineo a los tej}dps yiacer?}es Yy pélQicos (5).
Tambié:: las endotoxinas bacterianaaltienen'efeé#os vasculares al’
igual que otros efectos en el metabolisio intermediario del hospe-
dero (71).

En todas estas enfermedades, se acapta que hay una disminu-
cién en el paso de nutrimentos de la madr;';l feto, como conse-
cuencia de las alteraciones que afectan al flujq y la ;omposicién

de la sangre materna a nivel de las vellosidades plicentarias.



A la fecha se conoce TMuy poco sobre la patofisiologta de esta mer
caﬁismo. Ademds es probable que existan |otros mecénismos meiiados
por quininas, prostglandinas, linfotoxiu4s Y otras sustancias biOf‘
l6gicamente activas, que son descargadas len los fluidos intrace-
lulares, durante los estados de 1nflamav;6n o 1nfecc16n‘(5) De
esta manera podrfa esperarse que esta doprlvac16n .@ nivel de la
madre, afecte al producto de la concepci.én causando una deprlvacldn
fetal inespecifica cuya Principal manifestacién serfa el retardo

en el crecimiento.

Infeccién fetal

Hipotéticamente existen pPor lo menos cincq puntos a nivel de

los cuales el feto Puede ser infectado 1/52):

i

1. Huevo no fertilizado o epitelio germinal
Se sospecha que el virus de las paperas y los yvirus Coxsackie B
pueden infectar los ovarios; sin embargo, a la fecha no se ha esta-~

blecido que este mecanismo ocurra en humanos (52),

2. Huevo fertilizado o blastocisto

El huevo fertilizédo es muy susceptible.al}a infecci6n viral.
Se han demostrado partfculas. de tipo C asodigdés a leucemia en
células de blastocistos de embriones de rdtén'fsg) Y en placentas
humanas (35). También se ha encontradpfiqfeccidn del blastocisto

pbr el virus Parainfluenéa l (66). Serd muy diffcil demostrar
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este tipo de infeccién, ya que la muertgldel'enbkiéh afectado
ocurre en una época en que es pnco prqbaplelgue se practique el

diagnéstico del embarazo (52).

3. Endometrio intrauterino

Existe la posibilidad de que un ab3¢eso bacteriano o..un quiste
toxopldsmico pueda romperse a nivel de, la placenta; sin embargo.

esto no ha sido demostrado (52).

4. Infeccién a través de la placenta

Antes de que un agente logre alcan:ar al feto debén ocurrir
| ] .
varios eventos. En primer lugar se neéuait§ una efectiva exposi-
cién al agente, para que éste logre multipliga;se!y.estqblecer un

28tado de viremia, bacteremia o parasithmig. lSe necesita ademds,
jue el agente infecte la placenta; sip uhba;go, ;o eaﬁneceaario
jue haya placentitis, ya que se ha demougrado-quelpuede haber in-
feccién intrauterina transplacentaria en p;esgnpia de membranas
Janas (29) . Después que el agente pasa la_barréfa blacentaria, el

‘eto puede ser infectado ya sea directamente por medio de la cir-

ulacién fetal, o bien por una diseminacién contigua a través de

.a8 membranas,

Yo Infeccién ascendente

*La infeccién fetal por medio de este mecanismo, puede ocurrir

or contaminacién del recién nacido durante su paso'por el canal



del parto. Un segundo mecanismo es por invasiéhide'la cavid;d
amniética por los agentes infecciosos localizados en'la vagiaa .
cuando hay ruptura prematura de las:memh#anés,'o tamﬁién a través
de las membranas intactas cuando el parté es prolongado.'

El evento crftico en el desarrollo 1e este sindrome, es la
ruptura de membranas. Cuando sucede 24 horas antes del'pé¥tp, el
riesgo de infeccién aumenta del 6 al 24.por cignt04(9).‘-§¢n em;:
bargo, en no todos los casos resulta una infeccidn bacteriana.

Se ha sugerido que el liquido amnibtico contiene factores.que pre-
vienen que las bacterias produzcan enfermed;b'(gz)J ’Eg.probable
que estas sustancias sean lisozima, tgénéferriéa,-inmunoglpbulinas‘
y'Beta-lisinas. La neumonfa es la resultaqu.@és’éomﬁn asociada

a este sindrome, a consecuencia probablemente de la aspiracién de

lfquido amni6tico.

Agentes infecciosos que pueden infectar al feto

Los agentes que pueden infectar a; feto son bastante numero-

sos. En el Cuadro I se muestran los microorganismos que causan

" infeccién fetal tanto por via transplacentaria como por vfa ascendentz.

Patogenia de la infeccién fetal

1, Infecciébn por bacterias

.El mecanismo m&s comdn, por medio del cual las bacterias in-

fectan al feto, es el paso del agente de la circulacién materna a



las vellosidades placentarias. . Las bacﬁegiaé §At§ficas, en|e8p¢_
cial Escherichia coli al‘qausa;_pie;onef:itis,;son los agent.es, mds,
cominmente involucrados'en:la"infeccién Eetﬁl por la'vié heniatégena.
Aln no se ha demostrado 2l mecanismo por| el cual estas bgcterias
dafian al feto. Se ha postulado, que el haﬁp;puede'ser.indirectg,
mediado por endotoxinas, las cuales pueﬂén altera; la perﬁeqpilidad_
placentaria (47) o bien producir contracciones‘uterinas'queison
capaces de iniciar un trabajo prematuro dei parto (36,72). Ademés,
se ha postulado que las bactérias que:producen'pielonef?itis, pua-

. 1 |
len producir bacteremia y de esta maperu.alqanzgn al feto (70).

N ¥
Lysteria monocytogenes es mis comiiumente, transmitida al feto

or via ascendente; también sucede infecciqnﬂppanéplacentaria con
>lacentitis., Si la infeccién ocurre durgnte la primera mitad del
'mbarazo, la resultante es aborto, pero si 6curre,durante la se-

'unda mitad, puede haber muerte fetal, rarto brematuro o enfermedad

leonatal (52).

La ipfeccién congénita por Treponema Ea;lidum, é través de la
\lacenta, ocurre durante el estado secundario de ‘la sifilis cuando
e presenta espiroquetemia, A pesar de que lés;treponemas‘infectan
1l feto a cualquier edad del embarazo en que -ocurra la enfermedaé
aterna, la enfermedad fetal se presgqta,cﬁandé la infeccién en la
adre ocurre después del quinto mes de ehbarazo; esto es a conse-~

uencia de que el cambio patolégico de la sffilis congénita es el



de una respuesta inflamatoria, relacionada .al desarrollo de célu-
las fetales productoras de anticuerpos-(18;50,52,63)2
La infeccién fetal por Vibrio jggggLVsé ha ;epo;tadd er. pocos
casos. Se supone que el hombre adquiere| la infeccién de material
animal infectado y' que la transmite a lalmujer por'via.venérea'(zo):
hay evidencia de infeccién de la pPlacenta por via hematdgena, siendo
1

ésta la manera en que se infecta el feto (32)

Rara vez se infecta el feto con M Mycobacterium tuberculosis,

aln en los casos de tuberculosis materna en que la placenta con-
.' 1 | . ’

tiene dreas caseosas. Se asume que esta resigtencla relativa es
l‘;, ,

a consecuencia de la baja tensién del ongeho ée la sangre fetal.
Mycoplasma hominis y las cepas T. de gzcoglasma se han aso-

ciado causalmente con abortos (40) y con prema*unldad (11,38), Sé

ha especulado que la infecciédn fetal sucede por via hematdgena (40)

Ademds se ha encontrado una correlacldn negatlva entre la presencia

de Mycoplasma en las madres Yy el peso del,reciéh nagido (1l1,38).

2. Infeccién por protozoos

La infeccién fetal por Toxoplasma géndii, solamente puede

t

ocurrir en mujeres que son infectadas por primera vez por este

L4 i !

protozoo durante el embarazo (1,54). L mayo;;a de los casos de
toxoplasm051s en la mujer embarazada son asintomdticos (21).
Cuando la infeccldn primaria en la madre ocurre durante el primero

Y segundo fﬂmeuna . el 25 por ciento de los fetos son infectados;
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el porcentaje de infeccién fetal aumenta a .40 por ciento durante

el tercerLﬁﬁméﬂﬁihf?“S%ngmba:qg,gq&édaﬁo_feyg;,se observa mas:
frecuentemente duranteilos primeros 6 meses de' embarazo, cu:ndo
la infeccién éel producto tiene mayor opPrtunidad de dafiar el sis-
tema nervioso centxal (52). El dafio fetFl por toxbplaamggis puede -
explicarse en relacién a la respuesta inflamatoria pqr'l%;prgsepv
cia del Toxoplasma en el cerebro; ingldso se sugiereiquélgste pro-
ceso continGa después del nacimiento (52,56).:

El dafio fetal por los pardsitos Qe la. malaria en especial

! )

P. falciparum es mediado principalmente por dafio eh la placenta
[ oot

(34,44). A pesar de la alta frecuencié de la malaria placentaria
. L ‘: 1 .

en las dreas paiﬁdicas, la infeccién pongénifa}por malaria es

dnicamente de 0.3 por ciento (3,16).

3. Infeccidén por virus

Para que los agentes virales infect:en al feto es necesario

la madre. ' Por ‘consiguiente

+

Jue exista una prolongada viremia en

el riesgo de infecci6n fetal existe principglméﬁte en los casos de

infecci6n primaria materna.

El 90 por ciento de los fetos expuestos a viremia materna por

2l virus de la rubeola resultan infectados,(53}§5). 'Sin embargo,
la presencia del sindrome de rubeola corngénita depende de la edad
lel feto, el nivel de la viremia y la respuesta Felular a la in-

¢

feccién, Basado en lo anterior puede concluirse que la rubeola
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congénita es el resultado de la viremia materhé'éue'sucede eh la‘
ausencia de anticuerpos humorales. Adengs 'se ha sugerido qu2 la
inmunidad celular a la rubeola esté‘dieninuida,duranﬁe el embarazo
Y que esto puede contribuir a la dieeminécién del virus al feto, |
precedida por infeccién de la placenta (ﬁz).. Después qué el virus
ha infectado al feto, se establece una infecci6n crdn}ca,hé_}itiqa.
El mecanismo de la teratogenia del virus de la rubeola.es;pripcf-;
palmente el resultado de una infeccién clirecta con destruccién de
células durante un perfodo crftico de la organogénesis.

Existe evidencia para asumir que'ia infgcg%én,fet&l por cito-
megalovirus sucede uUnicamente durante ia'infeccién primaria en la
madre, la cual estd asociada con una tata-de infeccién fetal de
aproximadamente 50 por ciento (17,27,39;?8). Al fgual.que en el
caso de la rubeola, se necesita que previo a la infecéién fetal,
haya infeccién placentaria (49). El mecanismq de dafio fetal ain
no estd claramente definido. Ya que el citémegglovi}us'es 1ftico,
el dafio fetal puede ser por destruccién de pélu%as. " Se ha demos-

trado que los nifios con infeccién congénita por CMV tienen menos

células que los nifios normales (59).

La mayorfa de las infecciones neonatales por Herpes virus
hominis Tipo 2 son adquiridas, ya sea comoﬂunafinfeccidn ascenden-
te después de la ruptura de las membranas,, o durante el paso del

feto por el canal del parto. Recientemente se ha reportado la
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transmisién transplacentaria de este agente causandd malformaciones
fetaies tales como microcefalia;ucalcifi?aqunqg,cgrgb;ales, mg{
croftalmia, y displasia retiniana (59).

La poliomielitis durante el primer trimestre del embarazo
puede resultar en aborto o muerte fetal {62). La infeccién por
este virus en la fase final del embarazo puede ocasionar parto pre-
maturo, o bien enfermedad clinica manit:.esta en el recién pacido.
Ademds, se ha encontrado una alta incidpncia de nifios .con bajo peso
al nacer en madres que tuvieron poliomiuli;is du;ante loéipriﬁeros
meses del embarazo. La mortalidad feﬁgl porzpo}iomiélitis se ha
reportado entre 19 a 22 por ciento (55}6?);

La infeccién congénita por los.virus'COxsdckie'p se manifiesta
por meningoencefalitis, miocarditis y bépatitis g12,14):'8é Cree
que hay una patogenicidad mayor por estous’ virus especialmente en
los dltimos meses del embarazo. Los tipoé;3.y34 de los virﬁs
Coxsackie B son los que se han asociado m&s frecuentbmente con
anomalfas congénitas. -

Se ha demostrado que hay transmisién placentaria dgl virus
de la influenza (73). La infeccién severa'dg;apte el prinéiéio
del embarazo puedé resultar en aborto; ademés,,hqy evidencia de que
este agente puede producir anogglias delveistgma nervioso central

(25,41). Recientemente, se ha reportadc una asociacién entre el
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virus de la influenza del tipo asidtico de‘la eﬁidemia de 1957 y
desarrollo subsecuente.de leucemia en nifios'gue -nacieron de maares'
que sufrieron.la influenza durante el embaraz6:(26). Sin.embargd;
no se ha aclarado si ésta es una relaciéh directa con el virus de
la influenza o bien es a consecuencia_dellas'droga; utiliquas'en
el tratamiento de la‘enfermedad.kIS).

Aunque las paperas durante el embarazq seihah_relaéiénadq
causalmente con abortos y con fibroelastosis endocardidﬁf(23); su
teratogenicidad no ha sido comprobadastutalqente'(28);

Se ha reportado que la varicela dgrapteflaé pfimeras semanas
del embarazo puede producir abortps. Sn emba:go)'la muerte fetal
pugde ser secundaria a la morbilidad maregﬁa#(;o);}'No hay. evidencia
que la varicela durante el embarazo prodqzca.éaﬂob congéﬁigos.

La infecci6n transplacentaria pof.el.virus de la viruelé
ocurre con frecuencia y resulta en abort&s y:gnfermefad congénita (19).

Adn no se ha dilucidado si el antfgeno asééiad& a la hepatitis
pasa la barrera placentaria, a pesar de que’se'hh? reportado le-

siones placentarias, compuestas de dep6ésitos de pigmentos de bili-

rrubina (2,57).

Dentro de la patogenia de las infecciénesfintrauterinas adn
no se ha dilucidado su efecto en el crecimiento intrauterino.

Reportes previos, han mostrado una asociacién entre bajo peso al
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nacer e infgcci6n ccngénita por rubeola. toxopldsmosiis y cit:omes
galovirus (6l). Sin_embargo, .en. un estudio,reciente,!Sever analizé
la relacién entre bajo peso al nacimientk'de nifios de'una scociedad
industrializada y 1l agentes infecciososI(00xsackie virus B3 y By,

Influenza A, Paperas, Rubeola, Sarampiénr Varicelq} Citomegalovirus,

Herpes virus hominis Tipo 1 y 2, y Toxoplasma gondii),'sip.qnconr

trar ninguna relacién causal (60). 'En la actualidad dnicamente
se ha aceptado una asociacién causal entre infeccién durantelel-
embarazo y bajo peso al nacer, con infecciones urinarias de la

madre y con infeccién fetal por las cepas T:dgrhycbplasma (11,37).

Incidencia de enfermedades infecciosas en la embarazada en pafses

subdesarrollados y su influencia en el ‘crecimiento fetal

A la fecha se conoce muy poco sobre’ la frecuencié.de infec-~
cién en la mujer embarazada, tanto en-pa;seo.Qesaprollados como
en los subdesarrollados. A continuacién sésé:gséntg la incidencia
de enfermedades infecciosas en 209 embarazadas'y su.influencia en
el crecimiento intrauterino. El estudio se realiz6 en Santa Marfa
Cauqué, comunidad indfgena de 1500 habitantgpi_localizada'en'el
altiplano de Guatemala a 1960 metros de alt;tud (45). La informa-
cién se obtuvo prospectivamente en mujeres embarazadas, estudiadas
desde el inicio al final delembarazo. Lalmorbilidadhﬁue recopilada

por un médico, quien visité semanalmente a las mujeres para
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determinar su estado de salud. Las, visitas a ;és mujeres eﬂferﬁas
e repitieron cada'dos o tres dias para detérminar 1a duracién y -
la severidad de los episodios de enfermeﬁad. Las visitas se ipj-
ciaron alrededor de la octava semana de bestacidn, tan pronto se .
diagnosticé el embarazo; 1la informacign Fobre las enfermedades que
ocurrieron entre la fecha del dGltimo periodo menstrual yﬂig“de la
identificacién 'del embarazo, se obtuvo an forma rétrospectiva.
Ademds se practics una vigilancia especial para.deterﬁihéf la'idci-
dencia real de las infecciones urinariaa, Por medio gé:la'identifi-
cacién de las bacteriuriag significatiyaa.‘;cOn{esée Propésito se
cultivé orina ge las mujeres, obtenida por'él'método del.especimen
limpio, siguiendo métodos estdndares (39);5}osfcﬁitivos se. practi-
caron cada 4 semanas, considerdndose positivos \nicamente aquellos
casos que demostraron tener 100, 000 6:mas péc?erias gram negativo
por mililitro de orina. Todos los casoszpositivos fPeron confir-
mados con un Segundo cultivo de orina practicad

. o}
del primero, Para el anglisis qe los datos que’se presentan se

El Cuadro I, muestra la incidencia de;enf?rmedad durante el
[} l .

embarazo.¢ Llama la atencién la alta incidencia de los procesos

infecciosos. 1as infecciones respiratorias fueron las mds frecuen-
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mds que el inférior, La enferme-lad diarreicaif¢e la §egund£ en
frecuencia. Los sfntomas de infeccién urinaria se encontrajon en
la cuartg parte de las embarazadasfﬁmieqtras que las' bacteriurias
significativas se identificaron en el 21|pqr ciento de los. emba-
¥razos. Es interesante observar que la ibcidencia de las enferme-
dades fue mayor durante el segundo y tercer trimestre, indicando
una mayor susceptibilidad.durante los 'Gltimos meses de Ld,gestacién.

La duracién de las enfermedades se présepﬁan en el,andrp-LIIL
La duracién mayor correspondi6é a las inifecciones del tracto respi-
ratorio. Aunque las diarreas fueron freguentesf sy apfgcidn fue
corta. La duracién de las infeccionesiurinérias fue determinada -
clinicamente por la duracién de los sintomap; la, duracién @e las
bacteriurias fue mucho mayor; los datos'preliminafes han mostrado

T N

que la duracién promedio de ellas fue;de alrededor de'8 semanas (67).
Al igual que en la incidencia, se encontré gue'la duraciédn fue
mayor conforme aumenté el tiempo de gestacidn,-:En pfomedio, las
mujeres mostraron un total de 21 dias de enferm?gad infecciosa
durante el embarazo.

Se determiné el porcentaje de mujeres.que estuvieron libres
de enfermedad durante el embarazo, el cual fue_del 17 por ciento.
Por el otro lado, el 52 por ciento tuvieron'gntre l y 2 episodios

le enfermedad; el 22 por ciento entre 3 y 4 Y el 9 por ciento entre

> Y 6 episodios de enfermedad.
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Lo anterior muestra que la mujer emparazada en el &rea rural
estd sujeta a una fuerza de infeccidn muy gﬁqp@q Y que en promedio:
la mujer embarazada estd enferma durante|8 por'ciento de la dura--
cién del embarazo., Ademds se ha encontr%do que la frecuencia de
infeccibén vaginal y de infeccién intestipal. es muy alta; también

se ha encontrado que la seroconversién a citomegalovirua,”ncrggg-

virus hominis y Toxoplasma gondii durante el enbarazo es nds alta’'
que lo reportado para pafses industrializados' (68).

Con el objeto de estudiar la relaci6n.entre. la fuerza de in-
! , .

)

feccién y su efecto sobre el producto d: la concepéién, se estudié
la incidencia de enfermedades infecciosis en relacién al peso de

los recién nacidos, los cuales se agrupnrog'arbitrar%amente en
S \ : .

tres categorfas. Estos resultados se muestran en el Cuadro IV.
Unicamente se encontraron diferencias s:gnificativas en la inci-

dencia de bacteriurias, encontr&ndose que el 27 por ciento de las

embarazadas que produjeron nifios con un peso menor de 2300 g tuvieron
bacteriuria significativa en el curso del embarazo...En el Cuadro V
se presenta la frecuencia de madres sanas y epferﬁas que se obser-
varon para cada categorfia de recién nacidos. De nuevo, Unicamente,

se encontraron diferencias significative.s para bacteriurias, encon-

trdndose que el 29 por ciento de las mujeres Euvie;on por lo menos

una infeccién urinaria durante el embarazo.
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Lo anterior demuestra que las intuegeiones urinarias son las
Unicas enfermedades infecciosas .que pueden incriminarse directa-
mente como responsables en la causalidad del retardo del crecimien-
to intrauterino. Sin embargo, la importancia de las otras infec-
ciones no puede descartarse. Es probablp que la alta carga de
infecciones que soportan las embarazadas, tenga efectos~negaiivos
sobre su estado nutricional. Como se explicé al principid'de este.
capitulo, en la seccién de infeccidn'materna,'la infeccibh produce
dafios especf{ficos. El hecho de que la incidencia y duracién de las
2nfermedades sea mayor durante el terce): trimestte'de'la gestacioén,
derfodo que coincide con la época del mayor‘incremento en el peso
lel producto de la concepcién, indica gue lé'enfermedad puede tener
In efecto negativo sobre el crecimiento y desarrollo del feto. En
1 drea del estudio, se ha encontrado que.el 30 por ciento de los
‘ecién nacidos a término tienen un peso al nacer por'debajo de
500 g, y que el 42 por ciento de los nifos naéén coh niveles ele-
‘ados de IgM, como resultado de la estimzlacién’éntigénica in utero
45,67). Ademds debe considerarse que las embarazadas tienen una
ngesta dietética deficiente. La aeociauién.sinérgistica de ambos

actores, debe producir un dafio adn mayos. . Es indudable que la.

. . :
ontribucién de las infecciones en el desarrollo fetal no puede

studiarse independientemente de otros factores ambientales en

special la nutricién. Sin embargo, la informacién que se presenta,



}9
N .
debe ser motivo suficiente, para permitixy que %a planificacién de
la atencioén prenatal en los pafses squepa#féliqdos'se haga en’ base
a la patologia prevalente'én el &rea y que se génsidere a lzs en-
fermedades infecciosas como uno de los f?ctores que interfieren ne-

gativamente con la reproduccién.
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Cuadro I -

Microorganismos que producen infeccidn intrauterina

Infeccién trasplacentaria

Infeccién por via ascendente

Agentes Comprobada Probable

Bacterias Escherichia coli y otras Vibrio cholerae Enterobacterias
Enterobacterias Mycobacterium leprae S taphylococcus aureus
Listeria monocvtogenes Borrelia recurrentis S taphvlococcus epidermidis
Treponema pallidum Leptospira, Estafilococo Streptococcus faecalis
Vibrio fetus Estreptococo, Neumococo Estreptococo del grupo A y B
Mycobacterium tuberculosis Listeria monocytogenes
Brucella melitensis Neisseria gonorrhoeae

Mvcobacterium tuberculosis

Hongos Candida albicans :
Coccidicides immitis Candida albicans

Protozoos Plasmodium spp. Pneumocystis carinii
Toxoplasma gondii Schistosoma spp.
Trypanosoma cruzi

Mycoplasmas Mycoplasma hominis Cepas T de Mycoplasma | .
Cepas T de Mycoplasma -

Virus Citomegalovirus Virﬁs_céxséckiejg Ci tomegalovirus _

Rubeola . —
Herpes virus homihis ti
Varicela

Viruela

. Vaccinia

Poliovirus
Encefalomielitis equina
del oeste

po 2

Eepatitis B.

Paperas

Sarampidn - -
Influenza - .
Coriomeningitis lin-
focitica - -
Encefalomielitis -
equina venezolana

Herpes virus hominis tipo 2




Cuadro IT
Incidencia de enfermedades infecciosas durante el embarazol

Santa Maria Cauqué, enero 1972-octubre 1975

Trimestre "Infeccién respiratoria Enfermedad Otras Infeccién urinaria
del _ Superior Inferior diarreica enfermedades?2 Clinica Bacteriuria3
embarazo -
- 4 ) \(qi
1 58(28) 11(5) 12(6) a(4) 7(3) 12(5.8)
2 78(38) 21(10) 20(10) 9(4) 16(8) 15(7'};'2)
3 83(40) 30(15) 41(20) 18(9) 28(14) 17(8.2)
Incidencia
por 100 219(106) 62(39) 73(36) 36(17) 51(25) 44(21.2)
embarazos
1

Informacidén obtenida de 209 mujeres estudiadas longitudinalmente desde 1la
concepcidn hasta el nacimiento.

2 Conjuntivitis, otitis media,‘éstomatitis, infécciones cuténeas.
3 > 100,000 bacterias por mililitro de orina.
4

NGmero de episodios (porceniaje redondeado) .



Cuadro III
Duracibén de las enfermedades infecciosas durante el embarazo1

Santa Maria Cauqué, enero 1972-octubre 1975

Trig:itre Infeccibn respiratoria S?gfermgg:dmgizrreica Otras Infeccibn
embarazo - Superior Inferior moco y/o sangre Total enfermedades2 urinaria3
1 2.84 .9 .2 - .0 .2 .4 .4
2 3.5 1.3 .5 .0 .5 .4 .8
3 4.0 2.3 -9 .3 1.2 1.1 1.5

Promedio 3.2 1.5 | .6 _. .1 .7 .6 .9

1 1Informacién obtenida de 209 muJeres estudlaoas ‘ongltudlnalmente desde la concepciébn-
hasta el nacimiento. > _—

2 cConjuntivitis, otitis media, estomatitis, rnfecciones cuténeas. -

3 Duracién de sintomatologia.

4 Dpfas promedio de enfermedad por 100 Gfas de embarazo.



Cuadro IV

Incidencia de enfermedades infecciosas durante el embarazolt en relacién al peso
de los recié&n nacidos
Santa Maria Cauqué, enero 1972-octubre 1975

Pes9‘de lo§ No. Infeccibn respiratoria Enfermedad Otras i 3
recien naci- de Superior Inferior diarreica enfermedades2  Bacteriurias
dos (gramos) madres

Z 2300 44 36(82)4 14 (32) 11 (25) 9(21) 12(27)5
2301-2700 78 89(114) 20(26) 26(33) 12(15) 10(13)

> 2701 . 75 86(115) 23(31) 28(37) 15(20) 9(12)
Total 197 211(107). .. 57(29)  65(33) 36(18) 31(16)

1 Informacién obtenida de 197 mujeres estudiadas longitudinalmente desde la concepcién
hasta el nacimiento. i :

2 CAAjuntivitis, otitiéhmedia, estomatitis, infecciones cuténeas.

3 >100,000 bacterias po; mililitro de orina.

4 Nimero de episodios (porcentaje redondeédo).

s .

Diferencias estadisticamente significativas (Ji cuadrado = 3.89 P <0.05).



Cuadro V

Frecuencia de madres sanas y enfermas durante el embarazo1 en relacién al peso de
los recién nacidos
Santa Marfia Cauqué, enero 1972-octubre 1975

Peso de NGmero Infeccibn Infeccibn Enfermedad Otiras enfer- Bacte- Total
los recién de - respiratoria respiratoria diarreica medades? riurias

nacidos “madres superior inferior En- En- En- En-
(gramos) Sanas Enfermas Sanas Enfermas _Sanas fermas Sanas fermas Sanas fermas Sanas fermas
Z 2300 44 414 59 77 23 80 20 82 18 71 29 16 84
2301-2700 78 36 64 72 21 74 26 86 14 87 13 21 79
=2701 75 31 69 76 24 - 73 27 83 17 88 12 14 86
Ji cuadrado 1.32 0.27 1.11 0.31 6.25° 1.03

1 Informacién obtenida de 197 mujeres estudiadas longitudinalmente dese la concepcién hasta el .

nacimiento.

2 Conjuntivitis; otitis media, estomatitis, infecciones cutéaneas.
=100,000 bacterias por mililitro de orina.

Porcentaje redondeado.
P <0.05.





