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troducci6n
 

,.La.mujer embarazadajestd ,.sujeta'a i' a id. 
.4.- a.qeiie de. cambios de 

3o nutricional, bioqufmico, metab6licc. V endocrinol6gico. Du­

ite el embarazo, estos procesos puede. Iermanecer sin alteraci6r
 

ien ser aumentados o suprimidos (5). Iorlotra parte, una in­

:ci6n produce muchas respuestas espeqi.ficas en el hospedero (4-,
 

7,8,46,51,58). Cuando la infecci6n se desarrolla en una mujer
 

arazada, los procesos mater.ios pueden no ser alterados o bien
 

3trar respuestas de tipo sinergistico o antag6nico,,como conse­

mncia de la combinaci6n de ambos estxylOs (5). El resultado 
I I 

ial, puede tener efectos perjudiciales para..14 madre, elfeto o
 

:a ambos.
 

Se conoce muy poco sobre los mecanismos que conllevan a la 

)ducci6n del dafto fetal, a consecuencia de los procesos infeccio­

j durante el embarazo. La mayorla de los'estudios orientados a 

:udiar las causas del bajo peso al nacer como.consecuencia de la 
.1 

)rivaci6n fetal, han sido orientados a estudiarldiferentes va­

ibles maternas, en especial el estado nutricional (43). Entre
 

i variables ambientales que afectan a la mujer embarazada, la
 

.ecci6n durante el embarazo ha sido poco:estdiada y a la fecha
 

cuenta dnicamente con informaci6n aislada sobre-la incidencia
 

infecciones intrauterinas en pals.s industrializados. Se acepta
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que la infecci6n en la mujer embarazada pued affctar al producto
 

de la concepci6n por medio de tresmecasmosa:, 1) enfermedad ma­

ternar 2) infecci6n severa de la place;Ia ocasionando defectos
 

en el intercambio materno-fetal, interfiriendo de esta manera con
 

el desarrollo fetal normal; 3) invasi6nildirecta del feto ocasio­

nando malformaciones, anomallas, defecto en el crecimiento y.muerte
 

fetal (29).
 

El presente trabajo tiene por objel:o, hacer una revisi6n.de
 

los mecanismos involucrados en la infecc:i6n cong~nita asl como su
 

relaci6n con el bajo peso al nacer.
 

Infecci6n materna
 

Ciertas infecciones en la mujer emtarazada, pueden causar dafto
 
I I 

fetal sin que haya infecci6n en el feto. Los cambios bioqulmicos,
 

fisiol6gicos y hormonales que ocurren dranteel embarazo, aumentan
 

la susceptibilidad de la embarazada a-las infecciones. La asocia­

ci6n de infecci6n en un hospedero mal nutrido puede iniciar una
 
.! 

aerie de procesos que actdan sinerglstica oantag6nicamente, los
 

cuales pueden ser daflinos al feto (5). Se ha rcportado que en­

fermedades tales como la viruela, hepatitis y poliomielitis, tienen
 

m~s complicaciones y alta mortalidad en mujeres embarazadas (10,
 

19,33,55,62). La infecci6n provoca en Al hospedero una aerie de
 

respuestas metab6licas no especificas, las cuales tienen conse­

cuencias nutricionales adversas. Estos cambios suceden adn en
 
4 
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el hospedero bien nutrido. Los daflos pkoducidou por la infocci6n
 

son: reducci6n en la. ingesta de nutrnimcntob,., isminucidn on la
 

absorci6n intestinal, aumento en las pdridas ae nitr6geno, se­

cuestraci6n de nutrimentos y desviaci6n 'e los productos biosin­

t6ticos normales (5,45,58). Estos dafic8pueden ser adn mayores
 

en regiones en donde el hospedero es desnutrido o bien estt.sujpto
 

a regimenes diet6ticos marginales, observ~ndose entonceb.un:'efecto
 

sinergistico entre la infecci6n y el mal estado nutricional (58).
 

Otro mecanismo por el cual la infecci6n puede afectar al feto
 

indirectamente, es a travs de productos de-bacterias, taled como
 

las endo y exotoxinas. Se ha mostrado que las'infecciones de las
 

vlas urinarias durante el embarazo,-estln asooiadap'a prematuridad
.1 

y alta mortalidad perinatal (37). Las bacterias'productoras de
 

enterotoxinas, en la luz intestinal (diirreas toxig6nicas), pueden
 

disminuir la absorci6n intestinal de 103 nutrimentos, o bien dis­

minuir el flujo sangulneo a los tejidos viscerales y p lvicos (5).
 

Tambi6:i las endotoxinas bacterianas tienen'efeclos vasculares al
 

igual que otros efectos en el metabolismno intermediario del hospe­

dero (71).
 

En todas estas enfermedades, se acepta que hay una disminu­

cidn en el paso de nutrimentosde la madre al feto, como conse­

cuencia de las alteraciones que afectan al flujo y la composici6n
 

de la sangre materna a nivel de las vellosidades placentarias.
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A la fecha se conoce muy poco Sobre la patofisiologia de esta me­

canismo. 
Adem~s es probable que existanjotros mecan~smos mediados
 

por quininas, prostglandinas, linfotoxii,4s y otras sustancia3 bio­

l6 gicamente activas, que son descargadanlen los fluidos intrace-


Lulares, durante los estados de inflamac:6n,o infeccin, (5). 
 De
 

esta manera podr~a esperarse que esta d(privaci6n a nivel de.la
 

madre, afecte al producto de la concepc.6n causando una 'degrivac 6n
 

fetal inespec~fica cuya principal manifstaci6n serla 'el'retardo.
 

en el crecimiento.
 

Infecci6n fetal
 

Hipotdticamente existen por lo menos cipcq puntos a nivel de
 

los cuales el feto puede ser infectado f,52):
 

1. Huevo no fertilizado o epitelioge.inpl
 

Se sospecha que el virus de las paperas y los virus 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 fertilizado es muy susceptible.a la infecci6n viral.
 

Se han demostrado particulas de tipo C ELsociadas a leucemia en
 

c6lulas de blastocistos de embriones de rat6n (69) y en placentas
 

humanas 
(35). Tambidn se ha encontrado'infecci6n del blastocisto
 

par el virus Parainfluenza 1 (66). 
 Serj muy dificil demostrar
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este tipo de infecci6n, ya que la muerte del embri6n afectado
 

ocurre en una dpoca en que es poco probiple que so practique .el
 

diagn6stico del embarazo (52).
 

3. 	 Endometrio intrauterino
 

EListe la posibilidad de que un ab34eso bacteriano'o..un quiste
 

toxopl~smico pueda romperse a nivel de La placenta; sin enbargo,
 

esto no ha sido demostrado (52).
 

4. 	 Infecci6n a trav6s de la placenta
 

Antes de que un agente logre alcan::ar al feto deben ocurrir
 

varios eventos. En primer lugar se ne6,%ita una efectiva exposi­

:i6n al agente, para que 6ste logre multliplicarse,y establecer un
 

astado de viremia, bacteremia o parasittuia. Se necesita ademAs,
 

jue el agente infecte la placenta; sin timbargo, no es'necesario
 

jue haya placentitis, ya que se ha demotitrado, que puede haber in­

!ecci6n intrauterina transplacentaria en presencia de membranas
 

ianas (29). Despuds que el agente pasa la barrera placentaria, el
 

!eto puede ser infectado ya sea directanlente pOr medio de la cir­

:ulaci6n fetal, o bien pOr una diseminaci6n contigua a travds de
 

.as membranas.
 

i. 	 Infecci6n ascendente
 

-La infeccidn fetal pOr medio de este mecanismo, pUede ocurrir
 

)or contaminaci6n del reci6n nacido durante su paso-por el canal
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del parto. 
Un segundo mecani3mo us por invasi6nlde'la cavidid
 

amni6tica por los agentesinfecciosos loqalizados en.'la vaqiaa.
 

cuando hay ruptura prematura de las memzanas, ,o tambi6n a trav.s
 

de las membranas intactas cuando el part 
es prolongado.
 

El evento critico en el desarrollo 1e este sirdrome, es la
 

ruptura de membranas. Cuando sucede 24 hnras antes del parto, el
 

riesgo de infecci6n aumenta del 6 al 24 por ciento (9). 
 Sill Im­

bargo, en no todos los 
casos resulta una infecci6n bacteriana.
 

Se ha sugerido que el liquido amni6tico contiene factoresque pro­

vienen que las bacterias produzcan enfermedad (?2)., Es probable
 

que estas sustancias sean lisozima, trazisferrina, .inmunoglobulinas
 

y Beta-lisinas. 
 La neumonia es la resultant6 mis comdn asociada
 

a este sIndrome, a consecuencia probablepente de 1a aspiraci6n de
 

liquido amni6tico.
 

Agentes infecciosos que pueden infectar al feto
 

Los agentes que pueden infectar al feto son bastante numero­
.1 

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

infecci6n fetal tanto por via transplacentaria como por via ascendente.
 

Patogenia de la infecci6n fetal
 

I. Infecci6n por bacterias
 

El mecanismo mds comdn, por medio del cual las bacterias in­

fectan al feto, es 
el paso del agente de la circulaci6n materna a
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las vellosidades placentarias. Las bacteria .Atdicas, eniespq­

cial Escherichia col, al causar pielonefrits, son ls agentes*Mds, 
- Icomdnmente involucrados enla'infecci6n fet'al por la via hemat6gena.
 

Adn no se ha demostrado el mecanismo porel cual estas bacterias
 

daftan al feto. Se ha postulado, que el aflo. puede'ser indirecto,
 

mediado por endotoxinas, las cuales puelen alterar la pernteabilidad
 

placentaria (47) o bien producir contra:ciones uterinas-que son
 

:apaces de iniciar un trabajo prematuro del parto (36,72).. Ademls,
 

3e ha postulado que las bacterias que p::oducen pielonefritis, pu.-

I I ' 

len producir bacteremia y de esta manera. alcanzan al feto 
(70).
 

Lysteria monocytogenes es mds comdiunente, transmitida al feto
 

)or via ascendente; tambi~n sucede infecci6n,tansplacentaria con
 

)lacentitis. Si la infecci6n ocurre durante la rimera mitad del
 

mbarazo, la resultante es aborto, pero si ocurre durante la se­

[unda mitad, puede haber muerte fetal, Larto prematuro o enfermedad
 

Leonatal (52).
 

La infecci6n cong6nita por Treponema pAllidum, a trav6s de la
 

ilacenta, ocurre durante el estado secundario de'la sifilis cuando
 

e presenta espiroquetemia. A pesar de que 1os:treponemas infectan
 

1 feto a cualquier edad del embarazo en qeocurra la enfermedad
 

aterna, la enfermedad fetalse presenta cuando la infecci6n en la
 

Adre ocurre despu6s del quinta. mes de einbarazo; esto es a conse­

uencia de que el cambio patol6gico de la sifilis congdnita es el
 



de una respuesta inflamatoria, relaclonalda.al ddsarrollo de c6lu­

las fetales productoras ae anticuerpos- (18, 50, 263)'. 

La infecci6n fetal por Vibrio fetusl, se ha reportad er: pocos 
e 
 h
 

casos. 
Se supone que el hombre adquierella,infecci6n de material
 

animal infectado y'que la transmite a la mujer por via ,ven~rea (20);­
hay evidencia de infecci6n de la placenta por via hemat6gena, siendo
 

dsta la manera en que se infecta el feto (32).;
 

Rara vez se infecta el feto con Mvyobacterium tuberculosis,'
 

adn en los casos de tuberculosis materna 
en que la placenta con­

tiene dreas caseosas. 
Se asume que esta resjqtincia reiatilra es
 

a consecuencia de la baja tensi6n del o:xgeno de la sangre fetal:
 
Mvcoplasma hominis y las cepas T. tie Zycoplasma se han aso­

ciado causalmente con abortos 
(40) y con prematugidad (11,38). 
 Se
 

ha especulado que la infecci6n fetal sucede'po; 
via hemat6gena (40).
 

Adem~s se ha encontrado una correlaci6n negativa entre la presencia
 

de Mycoplasma en las madres y el peso dol,.reci~n nacido (11,38).
 

2. Infecci6nporprotozoos
 

La infecci6n fetal por Toxoplasma rondii, solamente puede 
£ 

ocurrir en mujeres que son infectadas par primera vez por este
 

protozoo durante el embarazo (1,54). 
 La. mayoria de los casos de
 

toxoplasmosis en la mujer embarazada sorn 
asintomdticos (21).
 

Cuando la infecci6n primaria en la madre ocurre durante el primero
 
y segundo trimestre el 25 por ciento de los fetos son infectados; 

http:relaclonalda.al


el porcentaje de infecci6n fetal aument 440 pdr ciento duante
 

el tercernrtmestre.' -'Sin, embaro,ielda o ms(e fetal ,se observa 

frecuentemente durante los primeros 6 me~es de'embarazo, cue.ndo
 

la infecci6n del producto tiene mayor op rtunidad de dafiar'el sis­

tema nervioso centxal (52). El dafto fetr 1or toxoplasmosis puede
 

explicarse en relaci6n a la respuesta inflamatoria por la',pxesen
-

cia del Toxoplasma en el cerebro; incluso se spgiere que.ste pro'­

ceso continda despu6s del nacimiento (52,56)., 

El dafto fetal por los pardsitos de la.malaria en especial 
i•I I 

P. falciparum es mediado principalmente pordain eA la placenta 

(34,44). A pesar de la alta frecuencia de 1 malaria placentaria 

en las dreas palddicas, la infecci6n congditi.,por malaria es
 

dnicamente de 0.3 por ciento (3,16).
 

3. Infecci6n por virus
 

Para que los agentes virales infecl:en al,feto es necesario
 

aue exista una prolongada viremia en,la madre., Por'consiguiente
 

el riesgo de infecci6n fetal existe principalmente en los casos de
 

infecci6n primaria materna.
 

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

AI virus de la rubeola resultan infectatos. (53, 65). Sin embargo,
 

La presencia del sindrome de rubeola cortgnita depende de la edad
 

lel feto, el nivel de la viremia y la respuesta celular a la in-


Eecci6n. Basado en lo anterior puede concluirse que la rubeola
 



cong~nita es el resultado de la viremia materna'que'sucede eh la
 

ausencia de anticuerpos humorales. Adeni4s 'se ha sugerido qu.3 la
 

inmunidad celular a la rubeola estd disritnulda durante el em:arazo
 

y que esto puede contribuir a la diseminqci6n del virus al feto,
 

precedida por infecci6n de la placenta ,*12). Despu~s que el virus
 

ha infectado al feto, se establece una j.nfecci6n cr6njca no~litica.
 

El mecanismo de la teratogenia del viru, de la rubeola es princi-.
 

palmente el resultado de una infecci6n clirecta con des-trucci6n de
 

c~lulas durante un periodo critico de Il organogdnesis.
 

Existe evidencia para asumir que le. infecci6n fetal por cito­

megalovirus sucede dnicamente durante i. infecci6n primaria en la
 

madre, la cual estA asociada con una taEa dajiinfecci6n fetal de
 

aproximadamente 50 por ciento (17,27,39,48).

I 

Al 
I
igual que en el 

caso de la rubeola, se necesita que previo a la infecci6n fetal,
 

haya infecci6n placentaria (49). El mecanismo de daflo fetal adn
 

no estA claramente definido. Ya que el citomegalovirus es litico,
 

el dafto fetal puede ser por destrucci6n de c~luas. Se ha demos­

trado que los niflos con infecci6n cong~nita por CMV tienen menos
 

c6lulas que los niflos normales (59).
 

La mayorla de las infecciones neonatales por Herpes virus
 

hominis Tipo 2 son adquiridas, ya sea como'una infecci6n ascenden­

tq despu~s de la ruptura de las membranas, o durante el paso del
 

feto por el canal del parto. Recientemente se ha reportado la
 



12
 

transmisi6n transplacentaria de este ag,ntecaut1nd6 malformhciones
 

fetales tales como microcefalia.. calcif:Lyacines cerebrales, mi­

croftalmia, y displasia retiniana 
(59).
 

La poliomielitis durante el primer 4rimestre del embarazo
 

puede resultar en aborto o muerte fetal 162). 
 La infecci6n por
 

este virus en la fase final delembarazo puede ocasionar parto pre­

maturo, o bien enfermedad clinica manit:.esta en el reci6n nacido."
 

Adem~s, se ha encontrado una alta incidencia de niflos ,con bajg peso
 

al nacer en madres que tuvieron poliomielitis durante losprimeros
 

meses del embarazo. 
La mortalidad fetal. par :poionielitis se ha
 

reportado entre 19 a 22 .por ciento (55 62).
 

La infecci6n cong6nita por los virus'coxsackle'B se manifiesta
 

por meningoencefalitis, miocarditis y hepatitis (12,1 4 );,se cree
 

que hay una patogenicidad mayor por estcisvirus especialmente en
 

los dltimos meses del embarazo. Los tipos 3 y"4 de los virus
 

Coxsackie B son los que se han asociado m~s frecuentemente con
 

anomallas congdnitas.
 

Se ha demostrado que hay transmisid-n placentaria del virus
 

de la influenza (73). La infecci6n seve ra durante el principio
 

del embarazo puede resultar en aborto; a.demds, hay evidencia de que
 

este agente puede producir anomallas del d stema nervioso central
 

(25,41). Recientemente, se hareportad6 una asociaci6n entre el
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virus de la influenza del tipo asidticode la epidemia de 1957
 

desarrollo subsecuente de leucemia en nipos'.qu .nacieron de madres'
 

que sufrieron la influenza durante el en4arazo.(26). 
 Sin enbargo,.
 

no se ha aclarado si dsta es una relaci6 
directa con el.virus de
 

la influenza o bien es a consecuencia dellas drogas utiliadas en
 

el tratamiento de la enfermedad (15).
 

Aunque las paperas durante el embarazo sehan relacionado
 

causalmente con abortos y con fibroelastosis endocrdicA (23), 
su
 

teratogenicidad no ha sido comprobadatotalmente (28?.
 

Se ha reportado que la varicela durante'las primeras semanas
 

del embarazo puede producir abortos. S:.n embargo, la muerte fetal
 

puede ser secundaria a la morbilidad materna (30)., No hay.evidencia
 

que la varicela durante el embarazo produzca dafo's cozg6nitos. 

La infecci6n transplacentaria por el virus de la viruela 

ocurre con frecuencia y resulta en abQrtos y enfermedad congnita (19). 

Adn no se ha dilucidado si el antigeno asociado a la hepatitis
 

pasa la barrera placentaria, a pesar de que se hian reportado le­

siones placentarias, compuestas de dep6sitos de pigmentos de bili­

rrubina (2,57). 

Dentro de la patogenia de las infec-i6neE'intrauterinas adn
 

no se ha dilucidado su efecto ei el crecLmiento intrauterino.
 

Reportes previos, han mostrado una asociaci6n entre bajo peso al
 

http:nipos'.qu
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nacer e infecci6n ccngdnita por rubeola, toxopldsmos'is y ci1:ome
 

galovirus (61). Sin.embargo, ,en.un estudiolreciente, 'Sever analiz6
 

la relaci.6n entre bajo peso al nacimienta de nifios de'una sociedad
 

industrializada y 11 agentes infecciososl coxsackie virus _3 y g_4,
 

Influenza A, Paperas, Rubeola, Sarampi6n, Varicela, Citomegalovirus,
 

Herpes virus hominis Tipo 1 y 2, y Toxoplasma gondii), sin encon­

trar ninguna relaci6n causal (60). 'En la actualidad dnicamente
 

se ha aceptado una asociaci6n causal entre infecci6n dutante .el
 

embarazo y bajo peso al nacer, con infecciones urinarias de la 

madre y con infecci6n fetal por las cepas T de ;nycbplasMa (11,37). 

Incidencia de enfermedades infecciosas en la eiabagazada en palses 

subdesarrollados y su influencia en el.'crecimiento fetal 

A la fecha se conoce muy poco sobre',la frecuencia de infec­

ci6n en la mujer embarazada, tanto en-piLses .desarrollados como
 

en los subdesarrollados. A continuaci6n se presenta la incidencia
 

de enfermedades infecciosas en 209 embacazadas y su.influencia en
 

el crecimiento intrauterino. El estudio se realiz6 en Santa Maria 

Cauqud, comunidad indigena de 1500 habitantes, localizada en el 

altiplano de Guatemala a 1969 metros de altitud (45). La informa­

ci6n se obtuvo prospectivamente en muje:ces embarazadas, estudiadas 

desde el inicio al final delembarazo. ;.a morbilidad fue recopilada 

por un mddico, quien visit6 semanalment,3 a las mujeres para 

http:relaci.6n


determinar 
su estado de salud. 
Las,visitas 
a las mujeres enfer'as
 se repitieron cada'dos 0 tres d~as para 
 ieterminar
la duraci6n y

la severidad de los episodios de enfermeoad. 
Las visitas se ini­ciaron alrededor de la octava semana de festaci6n, tan pronto se.
 
diagnostic6 el embarazo; la informaci6n Oobre las enfeemdades que

ocurrieron entre la.fecha del dltimo perodo menstrual y Ia'de la
identificaci6n'del 


embarazo, se obtuvo an forma retrospectiva.

Adem~s se practic6 una vigilancia especial para determinar la inci­dencia real de las infecciones urinaria,3 
 por medio de la identifi­caci6n de las bacteriurias significatiy 
s. 
Con'este prop6sito se
cultiv6 orina de las mujeres, obtenida por el'rnttodo del especimen

limpio, siguiendo m~todos estdndares (36) 
1:los. cultivos sepracti-


I 
caron cada 4 semanas, considerndose Pos'itivos ''camente 
 aquellas
casos que demostraron tener 100,000 6:mis bacterias gram negativo
por mililitro de orina. 
Todos los casoE. positivos fueron confir­
mados con un segundo cultivo de orina practicado 24 horas despu6s

del primero. 
Para el andlisis de los datos que"se presentan se
incluyeron dnicamente mujeres que fueron estudiadas desde la con­
cepci6n hasta el final del embarazo.
 

B1 Cuadro 11; 
muestra la incidencia de:enfermedad durante el
embarazo. 
Llama la atenci6n la alta incidencia de los procesos

infecciosos. 
Las infecciones respiratorias fueron las mis frecuen­tes estandao afectado el tracto respiratorio superiar tres veces 
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mds que el inferior. 
La enfermelad die.rreica'f4e la segund 
en
 

frecuencia. 
Los sintomas de infecci6n urinaria se encontraron en
 
la cuarta parte de las embarazadas, mientras que las bacterj~urias
 

significativas se identificaron en el 21 por ciento de los emba­
razos. Es interesante observar que la icidencia de las enferme­

dades fue mayor durante el segundo y terber trimestre, indicando
 

una mayor susceptibilidad durante los 'dLtimos 
meses de la ,gestaci6n.
 

La duraci6n de las enfermedades se presentan en el.Cuadro III.
 

La duraci6n mayor correspondi6 a las in:ecciones del tracto respi­
ratorio. 
Aunque las diarreas fueron frcecuentes, s4 duraci6n fue
 
corta. 
La duraci6n de las infeccionesiurlnarizs fue determinada.
 

clinicamente por la duraci6n de los sintomas;. lajdpraci6n de las
 
bacteriurias fue mucho mayor; 
los datos'preliminares han mostrado
I I , 
que la duraci6n promedio de ellas fuede alrededor de 8 semanas (67).
 

Al igual que en la incidencia, se encontr6 que la duraci6n fue
 
mayor conforme aument6 el tiempo de gestaci6n....En promedio, las
 

mujeres mostraron un total de 21dias de enfermedad infecciosa
 

durante el embarazo.
 

Se determin6 el porcentaje de mujeras qv 
estuvieron libres
 
de enfermedad durante el embarazo, el cual 'fue del 17 por ciento.
 

Por el otro lado, el 52 por ciento tuvieron en~re 1 y 2 episodios
 

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

5 y 6 episodios de enfermedad.
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Lo anterior muestra que la mujer eqibarazada en el Area rural 

estA sujeta a una fuerza de infecci6n muy ggande, y que en promedio: 

la mujer embarazada estd enferma durantel8 por'ciento de la dura­

ci6n del embarazo. AdemAs se ha encont4do que la frecuencia de 

infecci6n vaginal y de infecci6n intestioal.es muy alta; tambi~n 

se ha encontrado que la seroconversi6n i citomegaoviru,..nwrpes. 

virus hominis y Toxoplasma gondii durante el eribarazo es ids.alta' 

que lo reportado para palses industrializados, (68). 

Con el objeto de estudiar la relac.L6n. entre.la fuerza de in­

fecci6n y su efecto sobre el producto de la concepdi6n, se estudi6
 

la incidencia de enfermedades infecciosas en relaci6n al peso de
 

los reci6n nacidos, los cuales se agruptro arbitrariamente en
 

tres categorfas. Estos resultados se mtiestran en el cuadro IV. 

Unicamente se encontraron diferencias s:.gnificativas en la inci­

dencia de bacteriurias, encontrdndose que el 27 por ciento de las 

embarazadas que produjeron niflos con un peso menor 4e 2300 g tuvieron
 

bacteriuria significativa en el curso dal embarazo. En el Cuadro V
 

se presenta la frecuencia de madres sanad y enfermas que se obser­

varon para cada categoria de reci~n nacidos. De nuevo, dnicamente,
 

se encontraron diferencias significative.s para bacteriurias, encon­

tr~ndose que el 29 por ciento de las mujeres tuvieron por lo menos
 

una Infecci6n urinaria durante el embarazo.
 



Lo anterior demuestra que las inteqciones.urinarias son las
 

dnicas enfermedades infecciosas que putden incriminarse directa­

mente como responsables en la causalida 
 del retardo del cr(!cimien­

to intrauterino. 
Sin embargo, la importoncia de las otras infec­

ciones no puede descartarse. Es probabl que la alta carga de
 

infecciones que soportan las embarazadas, tenga efectos negativos
 

sobre su estado nutricional. 
Como se e:plic6 al principio'de este.
 

capitulo, en la eecci6n de infecci6n materna, la infecci6n produce
 

daflos especificos. 
El hecho de que la aincidencia y duraci6n de las 

anfermedades sea mayor durante el tercer trimestre de ld gestacidn, 

?eriodo que coincide con la 6poca del matyor incremento en el peso
 

lel producto de la concepci6n, indica qe la elifermedad puede tener
 

in efecto negativo sobre el crecimiento y desarro~lo del feto. 
En
 

!larea del estudio, se ha encontrado que el 30 por ciento de los
 

-eci6n nacidos a t6rmino tienen un peso aI nacer por debajo de
 

!500 g, y que el 42 por ciento de los niftos nacen con niveles ele­

'ados de IgM, como resultado de la estimilacifntantigfnica in utero
 

45,67). Ademds debe considerarse que l.is embarazadas tienen una
 

ngesta diet~tica deficiente. 
La asociati6n sinergistica de ambos
 

actores, debe producir un dafto adn mayo:. 
Es indudable que la
 

ontribuci6n de las infecciones en el devarrollo fetal no puede
 

studlarse independientemente de otros fictores ambientales en
 

special la nutrici6n. Sin embargo, la informaci6n que se presenta,
 



debe ser motivo suficiente, para permitir que la planificaci6n de
 

la atenci6n prenatal en los palses subdepartoQiados 'se haga en'base
 

a la patologia prevalente en el drea y qpe se c6nsidere a 1.ss 
en­

fermedades infecciosas como uno de los fpctores que interfieren ne­

gativamente con la reproducci6n.
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Cuadro I --


Microorganismos que producen infecci6n intrauterina
 

Agentes 


Bacterias 


Hongos 


Protozoos 


Mycoplasmas 


Virus 


Infecci6n trasplacentaria
 

Comprobada 


Escherichia coli y otras 

Enterobacterias 

Listeria monocytogenes 

Treponema pallidum 

Vibrio fetus 

Mycobacterium tuberculosis 

Brucella melitensis 


Candida albicans
 
Coccidioides immitis 


Plasmodium spp. 

ToxoDlasma gondii 

Trypanosoma cruzi
 

Mycoplasma hominis 


Cepas T de Mycoplasma
 

Citomegalovirus 

Rubeola _. 

Herpes virus homihis tipo 2 

Varicela 

Viruela 


•Vaccinia 

Poliovirus 

Encefalomielitis equina 

del oeste 


Probable 


Vibrio cholerae 

Mycobacterium leprae 

Borrelia recurrentis 

Leptospira, Estafilococo 

Estreptococo, Neumococo 


Virus.cOxsackieB 

Hepatitis B. 

Paperas 
Sarampi6n -
Influenza
 
Coriomeningitis lin­
focitica
 
Encefalomielitis
 
equina venezolana
 

Infecci6n por via ascendente
 

Enterobacterias
 
Staphylococcus aureus
 
Staphvlococcus epidermidis
 
Streptococcus faecalis
 
Estreptococo del grupo A y B
 
Listeria monocytoqenes
 
Neisseria gonorrhoeae
 
Mycobacterium tuberculosis
 

Candida albicans
 

Pneumocystis carinii
 
Schistosoma spp. 

-Cepas T de Mycoplasma
 

Citomeqcalovirus 
_
 
Herpes virus homjinis tipo 2
 



Cuadro II 

Incidencia de enfermedades infecciosas durante el embarazo1 

Santa Maria Cauqu6, enero 19 72-octubre 1975 

Trimestre Infecci6n respiratoria Enfermedad 
 Otras Infecci6n urinaria
del Superior Inferior diarreica enfermedades2 Clinica Bacteriuria3 
embarazo 

1 58(28)4 11(5) 12(6) 9(4) 7(3) 12 (5-.8-Y 
2 78(38) 21(10) 20(10) 9(4) 16(8) 15(71.2) 

3 83(40) 30(15) 41(20) 18(9) 28(14) 17(8.2) 
Incidencia 
por 100 

embarazos 

219(106) 62(30) 73(36) 36(17) 51(25) 44(21.2) 

1 
Informaci6n obtenida de 209 mujeres estudiadas longitudinalmente desde la
 
concepci6n hasta el nacimiento_ 

2 Conjuntivitis, otitis media, estomatitis, infecciones cutfneas. 

3 100,000 bacterias por mililitro de orina.
 

4 
Nmero de epizodios (porcentaje redondeado).
 



Cuadro III
 

Duraci6n de las enfermedades infecciosas durante el embarazo 1
 

Santa Maria Cauqu6, enero 1972-octubre 1975
 

Trimestre Enfermedad diarreica 
del Infecci6n respiratoria Sin Con moco Otras Infecci6n 

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 Informaci6n obtenida de 209 mujeres estudiadasi1ongitudinalmente desde la concepci6n­

hasta el nacimiento. -

2 Conjuntivitis, otitis media, estomatitis, infecciones cutAneas."
 

3 Duraci6n de sintomatologia.
 

4 Dias promedio de enfermedad por 100 dias de embarazo.
 



Cuadro IV
 

Incidencia de enfermedades infecciosas durante el embarazo1 
en relaci6n al peso
 
de los reci~n nacidos
 

Santa Maria Cauqu6, enero 1972-octubre 1975
 

Peso de los No. 
 Infecci6n respiratoria Enfermedad Otras
 
recign naci- de Superior Inferior diarreica enfermedades2 Bacteriurias3
 
dos (gramos) 
 madres
 

:e 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)
 

3 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 
Informaci6n obtenida de 197 mujeres estudiadas loncritudinalmente desde la concepci6n" 
hasta el nacimiento. 

2 Conjuntivitis, otitis media, estomatitis,. hnfecciones cutfneas. 

!300.,000 bacterias por mililitro de orina.
 

4 
Nfmero de episodios (porcentaje redondeado).
 

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



Cuadro V
 

en 	relaci6n al peso de
 Frecuencia de madres sanas y enfermas durante el embarazo
I 


los reci~n nacidos
 
Santa Maria Cauqu&, enero 1972-octubre 1975
 

Peso de Nfmero Infecci6n Infecci6n Enfermedad Otras enfer- Bacte-3 Total 
riurias3
diarreica medades2 


los reci6n de - respiratoria respiratoria 
En-En- En- En-

nacidos madres superior inferior 

Sanas fermas Sanas fermas Sanas fermas
 

Sanas Enfermas Sanas Enfermas Sanas fermas
(gramos) 


16 84
20 82 18 71 29 

?2300 44 414 59 77 23 80 


86 14 87 13 21 

36 64 79 21 74 26 	 79
 

2301-2700 78 


14 86
17 88 12
24 73 27 83 

m2701 75 31 69 76 


6.255 1.031.11 	 0.31 
Ji 	cuadrado 1.32 0.27 


obtenida de 197 mujeres estudiadas lorngitudinalmente dese la concepci6n hasta el ­
1 	 Informaci6n 

nacimien to. 

2 	 Conjuntivitis, otitis media, estomatitis, infecciones cut~neas. 

-1i00,000 bacterias por mililitro de orina. 

Porcentaje redondeado.
 

P 40.05. 




