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Infeccion en la mujer embarazada
y su influencia en el producto
de la concepcion!

Juan José Urrutia® y Leonardo J. Mata **®

INTRODUCCION

La mujer embarazada estd sujeta a una serie de cambios de tipo nu-
tricional, bioquimico, mectabdlico y endocrinolégico, Durante el embarazo,
estos procesos pueden permanecer sin alteracion o bien ser aumentados
o suprimidos %, Por otra parte, una infeccién produce muchas respuestas
especiticas en el hospedero4.7. 8 48,561,588  Cpando la infeecién se de-
sarrolla en una mujer embarazada, los procesos maternos pueden no al-
terarse o bien mostrar respuestas de tipo sinérgico o antagdnico, como
consecuencia de la combinacién de ambos estimulos 3, El resultado final
puede tener efectos perjudiciales para la madre, para el feto'o para ambos.

Se conoce muy poco acerca de los mecanismos que conllevan a la
produccién del dafio fetal, @ consecuencia de los procesos infecciosos
durante el embarazo. La mayoria de los estudios orientados a estudiar
las causas del bujo peso al nacer como consecuencia de la deprivacién
fetal han sido orientados a estudiar diferentes variables maternas. en es-
pecial el estado mutricional #3. Entre las variables ambientales que afectan
a la mujer embarazada, la infeccién durante el embarazo ha sido poco
estudiada, y hasta 'la fecha se cnenta unicamente con informacién aislada
sobre la incidencia de infecciones intrauterinas en paises industrializados.
Se acepta que la infeccién en la mujer embarazada puede afectar al pro-
ducto de la concepeién por medio de 3 mecanismos: 1) enfermedad ma-
terna; 2) infeccion grave de la placenta que ocasiona defectos en el
intercambio materno-fetal e interfiere de esta manera con el desarrollo fe-
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‘tal normal; 3) invasion directa del feto que provoca malformaciones, ano-
malias, dcfecto en el crecimiento y muerte fetal 2".

El presente trabajo tiene por objeto hacer una revision de los mecanis-
mos involucrados en la infeccién congénita, asi como su relacién con el
bajo peso al nacer.

INFECCION MATERNA

Cicrtas infecciones en la mujer embarazada pueden causar daiio fetal
sin cque haya infeccion en ¢l feto. Los cambios bioquimicos, fisiologi-
cos y hormonales que ocurren durante el embarazo, aumentan la suscep-
tibilidad de la embarazada a las infecciones. La asociacion de infeccidn
en un hospedero mal nutrido pucde iniciar una serie de procesos que ac-
toan sinérgica o antagénicamente, los cuales pueden ser c]laﬁinos al feto .
Se ha informado que enfermedades tales como la virucla, la hepatitis y la
boliomiclitis tienen mas complicaciones y alta mortalidad en mujeres em-
})arazadas 10, 10, 33, 85, 42 T.a infeccién provoca en el hospedero una serie
de respucstas metabolicas no especificas, las cuales tienen consecuencias
nutricionales adversas, Estos cambios se producen aun en el hospedero
bien nutrido. Los daiios causados por la infeccion son: reduccién en la
ingestion de alimentos, disminucién en la absorcién intestinal, aumento
en las pérdidas de nitrégeno, secuestracion de principios nutritivos y des-
viacion de los productos biosintéticos normales * 1% 5%, Estos datos puecden
ser ain mayores en regiones en donde el hospedero es desnutrido o estd
snjeto a regimenes dietéticos marginales; se observa entonces un efecto
sinérgico entre la infeccion y el mal estado nutricional ¥,

Otro mecanismo por el cual la infeccion puede afectar al feto indirecta-
mente ¢s a través de productos de bacterias. como endotoxinas v exotoxinus.
Sc ha demostrado que las infecciones de las vias urinarias en ¢l emba-
razo, cstin asociadas con premadurez y alta mortalidad perinatal”. Las
bacterias productoras de enterotoxinas, en la luz intestinal (diarreas toxi-
génicas), pueden disminuir la absorcidén intestinal de principios nutritivos
o bien disminuir el flujo sanguineo a los tejidos viscerales y pélvicos ", Tam-
bién las endotoxinas bacterianas tienen efectos vasculares, al igual que
otros cfectos en el metabolismo intermedio del hospedero 7.

En todds estas enfermedades se acepta que hay una disminucion en
cl paso de principios nutritivos de la madre al feto, como consccuencia
de las alteraciones que afectan al flujo y la composicion de la sangre ma-
terna a nivel de las vellosidades placentarias. Hasta ¢l momento se conoce
muy poco ‘sobre la fisiopatologia de este mecanismo. Ademds es probable
que cxistan también mecanismos mediados por quininas, prostaglandinas,
linfotoxinas y otras sustancias hiolégicamente activas, que son liberadas
cn los liquidos intracclulares, durante los estados de infLunaci«')n o infee-
cion®. De esta manera podria esperarse que esa carencia a nivel de la
madre, afecte al producto de la concepeion y cause una deprivacion fetal
inespecifica, cuya principal manifestacion seria el retardo en el creci-
miento. '
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INFECCION FETAL

Hipotéticamente existen por lo menos 5 puntos a nivel de los cua-
les el feto puede ser infectado *2:

1. Huevo no fecundado o epitelio germinal. Se sospecha que el
virus de la parotiditis y los viras Coxsackie B pucden infectar los ova-
rios; sin embargo, no se ha establecido que este mecanismo ocurra en el
hombre 2.

2. Huevo fecundado o blastocisto. El huevo fecundado es muy
susceptible a la infeccién viral. Se han demostrado particulas de tipo C
asociadas a leucemia en células de blastocistos de embriones de ratdén ©°
y ¢n placentas humanas #*3, También se comprobé infeccion del blas-
tocisto por el virus parainfluenza 1", Serd muy dificil demostrar este
tipo de infeccidn, ya que la muerte del embrién afectado ocurre en
una época en que es poco probable que se practique el diagndstico del
embarazo 2,

3. Endometrio intrauterino, Existe la posibilidad de que un absceso
bacteriano o un quiste toxoplismico pueda romperse a nivel de la pla-
centa; sin embargo, esto no ha sido demostrado 2,

4. Infeccién a través de la placenta. Antes de que un agente logre
llegar al feto deben ocurrir varios procesos. En primer lugar, se necesita
una efectiva exposicidn al agente para que éste logre multiplicarse y os-
tublecer un estado de viremia, bacteremia o parasitemia. Se nccesita, ade-
mnds, que el agente infecte la placenta; sin embargo, no es necesario (ue
haya placentitis, ya que se ha demostrado que puede haber infeccion in-
trauterina trasplacentaria en presencia de membranas sanas *. Después
que ¢l agente pasa la barrera placentaria, el feto puede ser infectado
sea directamente por medio de la circulacién fetal, sea por una disemi-
nacion contigua a través de las membranas. '

5. Infeccién ascendente. La infeccion fetal por medio de este meca-
nismo pucde ocurrir por contaminacion el recién nacido durante su paso
por el canal del parto. Un segundo mecanismo es por invasion de la ca-
vidad amniética por los agentes infecciosos localizados en la vagina cuan-
do hay ruptura prematura de las membranas, o también a través de las
membranas intactas cuando el parto es prolongado.

El proceso fundamental en el desarrollo de este sindrome es la rup-
tura de membranas. Cuando sucede 24 horas antes del parto, ¢l riesgo de
infeecion aumenta del 6 al 24 %", Sin embargo, no en todos los casos se
produce una infeccién bacteriana. Se ha sugerido que el liquido amnidtico
contiene factores que previenen la produccién de enfermedad por las
bacterias 2%, Es probable que estas sustancias sean lisozima, trasferrina, in-
munoglobulinas y betalisinas. La neumonia es la resultante més comin aso-
ciada a este sindrome a consecuencia probablemente de la aspiracion
de liquido amniético.



Tabla 16.1. Microorganismos que producen infeccién intrauterina

Infeccién trasplacentaria

Agentes Infeccién por via ascendente
Comprobada Probable
Bacterias Escherichia coll y otras Vibrio cholerae Enterobacterias
enterobacterias Mycobacterium leprae Staphylococcus aurcus
Listeria monocytogenes Borrelia recurrentis Staphylococcus epidermidis
Treponema pallidum Leptospira, estafiloceco Streptacoccus faecalis
Vibrio fetus estreptococo, neumococo Estreptococo del grupo A y B
Mycobacterium tuberculosis Listeria monocytogenes
Brucclla melitensis Neisseria gonorrhoeae
Mycobacterium tuberculusis
Hongos Candida albicans Candida albicans
Coccidioides immitis
Protozoos Plasmodium spp. Pneumocystis carinit
Toxoplasma gondii Schistosoma spp.
Trypanosoma cruzi
Micoplasmas Mycoplasma hominis Ccpas T de Mycoplasma

Virus

Cepas T de Micoplasma

Citomegalocirus

Rubéola

Herpes virus hominis tipo 2
Varicela

Viruela

Vacuna

Poliovirus

Encefalomielitis equina

del oeste

Virus coxsackie B
Hepatitis B

Paperas

Sarampion

Influenza

Coriomeningitis linfocitica
Encefalomielitis

equina venezolana

Citomegalovirus
Herpes virus hominis tipo 2

{4
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AGENTES INFECCIOSOS QUE PUEDEN INFECTAR AL FETO

Los agentes que pueden infectar al feto son bast.inte nmmucrosos. En
la tabla 16-1 se muestran los microorganismos que cuusun infeceidn fetal,
tanto por via trasplacentaria, como por via ascendente.

PATOGENIA DE LA INFECCION FETAL

Infeccion por bacterias, El mecanismo mds comin 'por medio del
cual las bacterias infectan al feto es el paso del agente de la circulacién
materna a las vellosidades placentarias. Las bacterias entéricas, en espe-
cial Escherichia coli al causar pielonefritis son los agentes mis comun-
mente involucrados en la infeccién fetal por la via hematégena. Adn no
se demostré el mecanismo por el cual estas bacterias daiian al feto. Se ha
pensacdo que el dafio puede ser indirecto, mediado por endotoxinas, las
cuales son susceptibles de alterar la permeabilidad placentaria? o bien
de producir contracciones uterinas capaces de iniciar un trabajo prema-
turo del parto 372, Ademés, se ha considerado que las bacterias que pro-
ducen pielonefritis pueden ocusionar bacteremia y de esta manera alcan-
zan al feto 7,

Lysteria monocytogencs es mis comunmente trasmitida al feto por via
ascendente; también ocurre infeccion trasplacentaria con placentitis. Si la
infeccion tiene lugar durante la primera mitad del embarazo, el resultado
es el aborto, pero si se produce durante la segunda mitad, puede haber
muerte fetal, parto prematuro o enfermedad neonatal 52.

La infeccion congénita por Treponema pallidum, a través de la pla-
centa, ocurre durante el estado secundario de la sifilis cuando se presenta
espiroquetemia, A pesar de que los treponemas infectan al feto a cualquier
edad del embarazo en que se instale la enfermedad materna, la enferme-
dad fetal aparece cuando la infeccién en la madre sobreviene después del

uinto mes de embarazo; esto es a consecuencia de que el cambio pato-
16gico de la sifilis congénita es el de una respuesta inflamatoria, relacio-

nada con el desarrollo de células fetales productoras de anticuer-
POS 18, 50, 52, 63.

La infeccién fetal por Vibrio fetus se ha reportado en pocos casos. Se
supone que el hombre adquiere la infeccién de material animal infectado
que la trasmite a la mujer por via venérea?’; hay evidencia de infec-
cion de la placenta por via hematégena, y csta es la manera en que se in-
fecta el feto 32, ' |
Rara vez se infecta el feto con Mycobacterium tuberculosis, aun en
los casos de tuberculosis materna en que la placenta contiene 4reas caseo-
sas. Se presume cjue esta resistencia relativa es a causa de la baja tensién
del oxigeno de la sangre fetal.

El Mycoplasma hominis y las cepas T. de Mycoplasma se han aso-
ciado causalinente con abortos*® y con premadurez!"38, Se ha pensado
que la infeccién fetal ocurre por via hematégena *'. Ademis se encontré
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una correlacion negativa entre la presencia de micoplasmas en las ma-
dres v el peso del recién nacido 17 3%,

Infcecién por protozoos. La infeccion fetal por Toxoplasma gondii
solamente puede ocurrir en mujeres que son infectadas por primera vez
por este protozoo durante ¢l cm{mruzo 1.3, La mavorfa de los casos de to-
xnplasmosis en la mujer embarazada son asintomidticos ®'. Cuando la in-
feccion primaria en Ta madre ocurre durante ¢l primero y ol segundo tri-
mestre el 25% de los fetos resultan infectados, el porcentaje de infeccidn
fetal aumenta a 40 % durante ¢l tercer trimestre. Sin em rargo, ¢l dano
fetal se observa mis frecuentemente durante los primeros 6 mneses de em-
barazo, cuando la infeecién del producto tiene mayor oportunidad de da-
fiar ¢l sistema nervioso central *2. El dafio fetal por toxoplasmosis puede
explicarse en relacién con la respuesta inflamatoria por lla presencia del
toxoplasma en el cerchro: incluso se sugiere que este proceso continia
después del nacimiento 2. 58, '

El dafo fetal por los pardsitos de ln malaria, en especial P. Falcipa-
rim. es mediado principalmente por daiio en la placenta®-11, A pesar de
la alta frecuencia del paludismo placentario en las dreas endémicas, la in-
feccion congénita por malaria es vinicamente de 0.3 % 3 16,

Infeccidn por virus. Para que los agentes virales infecten al feto
es neeesario que exista una prolongada viremia en la madre. Por consi-
Fuientv, ¢l riesgo de infeceidn .fetaF existe sobre todo en los casos de in-
ceeion primaria materna.

El 90 % de los fetos expuestos n viremin materna por ¢l virus de Tn
rubcola resultan infectaclos *+ 93, Sin embargo ln presencin del sfndrome
de rubéola congénita depende de In edad del feto, el nivel de Tn viremiu
v la respuesta celular a la infeceién, Sobre la buse de lo anterior puede
conelairse que la rubdéola congénita es el resultado de ln viremin maternn
en wusencfn de anticuerpos humorales. Ademds se ha sugerido que la in-
munidad celular a la ruﬂu"nln estd disminuidn durante ¢l embarnzo y que
esto puede contribuir a ln diseminacion del virus en el feto, precedicda por
infeeeton de Tn placenta 2, Después que el virus ha infectado al foto, se
estublece unit infeeeldn erdnfen no ltiea, El meeanismo do la teratogenia
del virus de In rubdola es principalmente el resultado de una infeceidn
direeta con destruceién de eélulns durante el perfodo critico de la orga-
NOZENCesis.

Existen  pruchas para pensar que la infeccion fetal por citomegalo-
virns (CMV) sueede tnicamente durante In infeceion primarfa en ln madre
Lt cual estd asocinda con una tasn de Infeecion fotal “de nproximadamento
B0 % 17 2180 CAL jgnal que en el easo de la rubdéola se necesita que antes
de Ta inteceion fetal haya infeeeion placentaria ™, El mecanismo “de dafio
fetal adn no estd claramente definido. Ya que el citomegalovirus es lftico,
¢l dafio fetal puede ser por destrueeidn de” célulus, Se ha demostrado que
los nifios con infeceion congénita por CMV tienen menos células que
los nifios normales 5,

La mayorfa de las infecciones nconatales por Herpes virus hominis
tipo 2 son adquiridas ya sea como una infeccitn ascendente después de



INFECCION EN LA EMBARAZADA 205

la ruptura de las membranas, o durante el paso del feto por el canal del
pirto. Recientemente se ha mencionado la trasmision  trasplacentaria de
este agente y la produccion de malformaciones fetales como microcefalia,
calcificaciones cerebrales, microftalmia y displasia retiniana 5,

La poliomiclitis durante ¢l primer trimestre del embarazo puede can-
sar aborto o muerte fetal %, La infeecion por este virus en la fase final
del embarazo s susceptible de ocasionar parto prematuro o enfermedad
clinica mamifiesta en ¢} recién nacido. Ademds, se ha encontrado una alta
incidencia de nifos con bajo peso al nacer en madres que tuvieron polio-
miclitis durante los primeros meses del embarazo, Se ha informado ue la
mortalidad fetal por poliomielitis es de 19 a 22 % 53. ¢2,

La infeccion congénita por los virus Coxsackie B se manifiesta por
meningoencefalitis, miocarditis y hepatitis ** '; se cree que hay una pa-
togenicidad mayor por estos virus especialmente en los tltimos meses del
embarazo, Los tipos 3 y 4 de los virus Coxsackie B son los que se han
asociado mds frecuentemente con anomalias congénitas.

Se demostrd que hay transmisién placentaria del virus de la influen-
za ™, La infeccién grave al principio del embarazo puede causar aborto;
ademds, hay evidencia de que este agente produce en ocasiones anoma-
lias del sistema nervioso central 2341, Recientemente, se ha informado
acerca de una asociacion entre el virus de la influenza del tipo asidtico
de la epidemia de 1957 y el desarrollo subsecuente de leucemia en nifios
cuyas madres sulrieron influenza durante el embarazo *%. Sin embargo,
no se ha aclarado si ésta es una relacién directa con el virus de la influen-
za 0 se trata de una consecuencia de las drogas utilizadas en el trata-
miento de la enfermedad 17,

Aunque la parotiditis durante el embarazo se ha relacionado casual-
mente con abortos y con fibroelastosis endocdrdica *3, su teratogenicidad
no ha sido comprobada totalmente 28,

Se ha informado que la varicela durante las primeras semanas del
embarazo puede producir abortos. Sin embargo, la muerte fetal puede ser
secundaria a la morbilidad materna 3, No hay evidencia de que la vari-
cela durante la gestacion provoque dafios congénitos.

La infeccién trasplacentaria por el virus de la viruela es frecuente y
da lugar a abortos y enfermedad congénita .

Ain no se ha dilucidado si el antigeno asociado con la hepatitis pasa
la barrera placentaria, a pesar de que se mencionaron lesiones placentarias
constituidas por depésitos de pigmentos de bilirrubina * 7,

Dentro de la patogenia de las infecciones intrauterinas aGn no se ha
esclarecido su efecto en el erecimiento intrauterino. Informes previos han
demostrado una asociacién entre el bajo peso al nacer y la inf[z'ccién con-
génita por rubéola, toxoplasmosis y citomegalovirus ¢!, Sin emburgo, en un
estudio reciente, Sever analizé la relacion entre el bajo peso al nacimiento
de nifios de una sociedad industrializada y 11 agentes infecciosos (Cox-
sackic cirus B, y B,, influenza A, parotiditis, rubéola, sarampién, varicela,
citomegalovirus, Herpes cirus hominis tipo 1 y 2, y Toxoplasma gondii),
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sin encontrur ninguna conexién causal ™, En la actualidad se acepta una
asociacion causal entre infeccion durante ¢l embarazo y bajo peso al na-
cer, unicamente con infecciones urinarias de la madre y con infeccién fetal
por las cepas T de micoplasma 1% 87,

INCIDENCIA DE ENFERMEDADES INFECCIOSAS EN LA EMBARAZADA EN
PAISES SUBDESARROLLADOS Y SU INFLUENCIA EN EL CRECIMIENTO FETAL

Hasta el momento se conoce muy poco sobre la frecuencia de infec-
cion en la mujer embarazada, tanto en paises desarrollados como subde-
arrollados. A continuacién se presenta la  incidencia de enfermeda-
des infecciosas en 209 embarazadas y su repercusion en el credi-
miento intrauterino. El estudio se realizd en Santa Marfa Cauqué,
comunidad indigena de 1500 habitantes, localizada en el altiplano de Gua-
temala, a 1960 metros de altitud 45, La informacién se obtuvo prospecti-
vamente en mujeres embarazadas, estudiadas desde el inicio hasta el final
del embarazo. La morbilidad fue recopilada por un médico, quien visitd
scmanalmente a las mujeres para determinar su cstado de salud. Las visi-
tas o las mujeres enfermas se repitieron cada 2 6 8 dfas a fin de establecer
la duracién y la seriedad de los episodios de enfermedad. Las visitas se
iniciaron alrededor de la octava semana de gestacién, tan pronto como se
diagnosticd el embarazo la informacién sobre las afecclones que se pro-
dujeron entre la fecha del altimo perfodo menstrual y la de la identifica-
ciin del embarazo, se obtuvo en forma retrospectiva. Ademds se practicd
unu vigilancia especial para determinar ln incidencin real de las infeccio-
nes urinarfas, por medio de la identificacién de las bacteriurias signifi-

Tabla 16-2. Incidencin de enfermedades infeccinsas durante el embarazo!
Santn Maria Cauqué, encro 1972 - octubre 1973

Trimestre Infeccion respiratoria Enfer- Otras Infeccién urinaria
del medad  enferme- bact
embarazo superior inferior diarreica  dades? clinica e,

riuria
1 58 (28) 11 (3) 12 (6) 9 (4) 7(3) 12 (5,8)
2 78 (38) 21 (10) 20 (10) 9 (4) 16 (%) 15(7,2)
3 83 (40) 30 (15) 41 (20) 18 (9) 28 (14) 17 (8.2)

Tncidencia
por 100 219(106) 62 (30) 73 (36) 36(17) 51(253) 44 (21.2)

cembarazos

1 Informacion obtenida de 209 mujeres estudiadas longitudinalmente desde la con-
cepeion hasta ¢l nacimiento,

2 Conjunlivilis, otitis media, estomatitis, infecciones cutdneas.

3 = 100.000 bacterias por mililitro de orina.
Entre paréntesis: numero de episodios (porcentaje redondeado).
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cativas. Con este propdsito se cultivé orina de las mujeres, obtenida por el
método del espécimen limpio y siguiendo métodos estindares 3¢; los cul-
tivos se realizaron cada 4 semanus, y Unicamente se consideraron positivos
los casos que demostraron tener 100.000 o mis bacterias gramnegativas por
milimetro de orina. Todos los casos positivos fueron confirmados con un
segundo cultivo de orina efectuado 24 horas después del primero. Para el
andlisis de los datos (ue se presentan se consideraron Gnicamente mujeres
estudiadas desde la concepeidn hasta el final del embarazo.

La tabla 16-2 mucstra la incidencia de enfermedad durante el emba-
razo. Llama la atencién la alta incidencia de los procesos infecciosos. Las
infecciones respiratorins fueron las més frecuentes, y entre ellas predomi-
naron las de las vias respiratorias superiores tres veces mis que las del tracto
respiratorio inferior. La enfermedad diarreica fue la segunda en frecuen-
cia, Los sintomas de infeccién urinaria se cncontraron en la cuarta parte
de las embarazadas, mientras que las bacteriurias significativas se icll’enti-
ficaron en el 21% de los embarazos. Es interesante observar que la inci-
dencia de las enfermedades fue mayor durante ¢l seguudo y el tercer tri-
mestre, lo cual indica mayor susceptibilidad durante los tltimos meses de
la gestacion,

La duracién de las enfermedades se presenta en la tabla 16-3. La
duracién “mayor correspondié a las infecciones de las vias respiratorias,
Aunque las diarreas fueron frecuentes, tuvieron corta duracion. La dura-
cién de las infecciones urinarias se determiné clinicamente por la persis-
tencia de los sintomas. El mantenimiento de las bacteriurias fue mucho
mayor; los datos preliminares revelaron que su duracién promedio fue de
alrededor de 8 semunas 67, Al igual que en la incidencia, se encontré que

Tabla 16-3. Duracién de las enfermedades infecciosas durante el embarazol
Santa Marfa Cauqué, enero 1972 - octubre 1973

Trimestre Infeccién respiratoria Enfermedad diarreica Otras Infeccitn
gel rerio inferior Sin ~ Con moco .y e:li:flre':g- urinaria 8
embarazo  superior e moco o sangre
1 2,84 0,9 0,2 0 0,2 0.4 0,4
2 3,5 1,3 0,5 0 0,5 0,4 08
3 4,0 2,3 09 03 1,2 1,1 1,5
Promedio 3,2 15 0,8 0,1 0,7 0,6 0.9
1 Informacidn obtenida de 209 mujeres estudindus longitudinalinente desde la con-
cepeion hasta ¢l nacimiento.
2 Conjuntivitis, otitis media, estomatitis, infecciones cutdncas.
8 Duracién de sintomatologia.
4+ Dias promedio de enfermedad por 100 dias de embarazo.
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Tabla 16-4. Incidencia de enfermedades infecciosas durante el embarazo?l en relacion
con el peso de los recién nacidos

Santa Mavia Canqué, enero 1972 - octubre 1975

Peso de los  Numero Infeccion respiratoria Enfer- Otras Bacte-
recién naci- de medad enferme- rit;rinq 4
dos (g) maclres superior inferior diarreica dades '
= 2300 44 36(82)  14(32) 1125 9@l  12@N*
2301-2700 78 SO (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}
1T Informacion obtenida de 197 mujeres estudiadas longitudinalmente desde la con-

cepeion hasta ¢l nacimiento,
2 Conjuntivitis, otitis medla, estomatitis, infecciones cutdneas,

4 = 100,000 hacterfas por mililitro de orinn,
Entre paréntesis: o] nimero de episodios (poreentaje redondendo).

4 Diferencing  estadisticamente  signifieativas (JI cnadrado = 3.89 P < 0,05),

medio, las mujeres mostraron un total de 21 dias de enfermedad infec-
ciosa durante oi embarazo.

Se deterinind ¢l porcentaje de mujeres que estuvieron libres de enfer-
medad durante el embarazo, el cual fue del 17 %. Por otro lado, el 52 % tu-
vicron uno o dos cpisodios de enfermedad; el 22 %, entre tres v cuatro, y
¢l 9%, entre cinco V 5Cis.

la duracion fue mayor conforme aumentd el tiempo de gestacién. En ]f)ro-

Lo unterior muestra que la mujer embarazada en el drea rural esta
sujeta a una fuerza de infeecion muy grande y que, en promedio, Ta mu-
jer embarazada permancee enferma durante 8% de la duracion del em-
barazo. Ademds se ha encontrado que la frecuencia de infeecion vaginal
v de inteccién intestinal es muy alta; tanbién se comprobd que la sero-
comersion a citomegalovirus, Herpes virus hominis v Toxoplasma gondii
durante el embarazo es mds alta que lo informado para paises industria-
lizados ™,

Con el objeto de estudiar la relacion entre la fuerza de infeccion y su
cfecto sobre o{ producto de la concepeidn, se estudid la incidencia de en-
fermedades infeeciosas en relacion con el peso de los recién nacidos, los
cuales se agruparon arbitrariamente en tres cutogorins. Estos resultados se
muestran en la tabla 16-4, Unicamente se encontraron diferencias  signifi-
cativas en la incidencia de bacteriurias, ya que ¢l 27 % de las embarazadas
que tuvieron nifios con un peso menor ({v 2300 ¢ experimentaron hacteriu-
rin significativa en el curso. del embarazo. En la tabla 16-5 se presenta la
frecuencia de madres sanas y enfermas que se observaron para cada cate-
goria de recién nacidos. De nuevo, tnicamente se encontraron diferencias



Tabla 16-5. Frecuencia de madres sanas y enfermas durante el embarazo ' en relacién

con el peso de los recién nacidos
Santa Maria Cauqué, encro 1972 - octubre 1975

) Infeccién Infeccion
l:;es:; c(ilg n Numero respiratoria respiratoria E::::“;‘i“d o:::sda;::?:- r?u‘:_l‘f:':'s Total
nacidos s superior inferior
. ma
& .Sanas Enfermas Sanias Enfermas Sanas Enfermas Sanas Enfermas Sanas Enfermas Sanas Enfermas
= 2300 4 4] 4 39 71 23 80 20 82 18 71 29 16 84
2301-2700 78 36 64 79 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 6,253 1,03

(]

[ N L]

Informacién obtenida de 197 mmjeres estudiadas longitudinalmente desde Iz concepeion
Conjuntivitis, otitis media, estomatitis, infecciones cutineas.

= 100.000 bacterias por mililitro de orina.

Porcentaje redondeado.

P < 0,05.

hasta el nacimiento,

td
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significativas para bacteriurias, puesto que el 29% de las mujeres tuvieron
por lo menos una infeccién urinaria durante el embarazo.

Lo anterior demuestra que las infecciones urinarias son las tnicas en-
fermedades infecciosas que pueden relacionarse directamente con la cau-
salidad del retardo del crecimiento intrauterino. Sin embargo. no es posi-
ble descartar la importancia de las otras infecciones. Proli'mb]vnwnte, la
alta carga de infecciones que soportan las embarazadas tiene efectos ne-
gativos sobre su estado nutricional. Como se explicé al principio de este
capitulo en la seccién de infeccion materna, la infeccion produce dafios
especificos. El hecho de que la incidencia y la duracion de las enferme-
dades scan mayores durante ¢l tercer trimestre de la gestacion, periodo
que coincide con la época del mayor incremento en el peso del producto
de la concepcidn, indica que Ia enfermedad puede tener un efecto nega-
tivo sobre el crecimiento y el desarrollo del feto, En el drea de estudio,
se ha encontrado que ¢l 30% de los recién nacidos de término tienen un
peso al nacer por debajo de 2500 g y que el 42% de los nifios niucen con
niveles elevados de IgM, como resultado de la estimulacion antigénica
in utero 4% . Ademis debe considerarse que las embarazadas tictien wna
ingestion dlietéticn deficlente, La asoclacion sinérglea de ambos factores
debe producir un dafio atin mayor, Es indudable que la contribucién de
las intecciones en el desarrollo fetal no puede estudiarse independiente-
mente de otros factores ambientales, en especial la nutricion. Sin embargo,
la informacion que se presenta debe ser motivo suficiente para permitir
cue la planiticacion de Ya atencion prenatal en los paises subdesarrollados
se haga sobre la base de la patologia prevalente en ¢l drea, y que se con-
siderc a las enfermedades infecciosas como uno de los factores que inter-
fieren negativamente con la reproduccion.

BIBLIOGRAFIA

1. Allord, C. A,, Jr.. Folt, J. W,, Blankenship, W, J. y col.: Subclinical central ner-
vous system discase of nconates: A prospective study of infants born with increa-
sed levels of IgM. J. Pediatr.,, 75: 1167, 1989.

2. Aziz, M. A, Khan, G., Khanum, T. y col.: Transplacental and postnatal trans-
mission of the hepatitis associated antigen, J. Infect. Dis,, 127: 110, 1973

3. Baroff, L.: Congenital malaria. Morbidity and Mortality, 24: 322, 1975,

4. Beisel, W, R.: Nutrient wastage during infection. En: Proceedings of the IX Inter-
national Congress of Nutrition, México, 1972, 153, 1975.

5. Beisel, W. R.: Synergistic effccts of maternal malnutrition and infection on the
!Snfant. Rgcommendntions for prospective studics in man. Am. J. Dis. Child., 128:
571, 1975.

8. Beisel, W. R, Goldman, R. ., Joy, R. J. T.: Mctabolic halance studies during
induced hyperthermin in man. J. Appl. Physiol, 24: 1, 1968,

7. Beisel, W R., Rapoport, M. L: Interrelationships between adrenocortical functions
and infections illness. N. Engl. J. Med,, 280: 541, 1964,

8. Beisel, W, R,, Sawyer, W, D., Ryll, 5. D. vy col.: Mectaholic effects of intracellular
infections in man. Ann. Intern. Med., 67: 744, 1967.

9. Blanc, W. A.: Pathways of fetal and carly nconatal infections, 1. Pediatr. 59: 473,

1961.
10. Borhanmancsh, F., Ilaghighi, P., Hekmat, K. y col.: Viral hepatitis during preg-
nancy: Severity and effect of gestation. Gastroenterology, 64: 304, 1973,



11.
12.

13.

14..

13.

16.
17.

18.

19.

20.
21.

22,
23.
24,

25.
28.
27.

28.
29,

30.

31.
32.
33.
34.

35.

36.
37.

INFECCION EN LA EMBARAZADA 211

Braun, P., Lee, Y.-H., Klein, J. O. y col.: Birth weight and genital mycoplasmas
in pregnancy. N. Engl. J. Med., 284: 167, 1971.
Brightman, V. J., Scott, T. I°,, Westphal, M. y col.: An outbreuk of Coxsackic B-5-
virus infection in 2 newborn nursery, J. Pediatr.,, 69: 179, 19686.
lliéggcll, P. A:: Placental transfer of varicella-zoster antibody, Pediatries, 38: 1034,
Burch, G. E., Sun, 8, C,, Chu, K. C. y col.: Interstitinl and Coxsackie B myocar-
ditis in infants and children. A comparative histologic and immunofluorescent
study of 50 autopsicd hearts, JAMA 203: 1, 1968,

Butler, N. R.: The epidemiological approach to intrauterine infection. En: Intra-
uterine infections, Ciba Foundation Symposium 10, (uew series), Associated Scien-
tific DPublishers, - 1973, pag, 151,

Covell, Sir G.: Congenitul malaria. Trop. Dis. Bull, 47: 1147, 1950.
Cytomegalovirus infection in the northwest of England: A report on a two-year
study, collaborative study. Arch, Dis, Child.,, 45: 513, 1970.
Digpcl, A. L.: The relationship of congcenital syplilis to abortion and miscarriage

the mechanism of intrauterine protection. Am, J. Obstet. Gynecol.,, 47: 369,

1944,
Dixon, C. W.: Smallpox in Tripolitania, 1946; epidemiological and clinical study
of 500 cases, including trials ot1 penicillin treatment. J. Hyg., 46: 351, 1948.
Eden, A, N.: Perinatal mortality caused by Vibrio fetus, J. Pediatr,, 68: 297. 1966.
Frenkel, J. K., Ruiz, A.: Toxoplasmosis Inmiana. Una revision. Acta Médica Cost.,
16: 5, 1973.

Calask, R. P., Suyder, 1. S.: Antimicrobial factors in ammiotic fluid. Am. J. Obstet.
Gynecol., 106: 59, 1970,

Greenberg, M. W,, Beilly, J. S.: Cougenital defects in the infant following muamps
during pregnancy. Am, J. Obstet. Gynccol.,, 57: 805, 1949,

Gruenwald, P.: Pathology of the deprived fetns and its supply line, en “Size at
Birth”, Llsevier-Excerpta Medica, North Ifolland. Associated Scientific Publishers,
Amsu)-rdnm, Oxford, New York, 1974, pdg. 3 (Ciba Foundation Symposium 27, new-
series),
Hakosulo, J., Saxen, L.: Influenza epidemic and congenital defects, Lancet, 2:
1346, 1971. :

Hakulinen, T., Hovi, L., Karkinen-Jiiiiskeliiinen, M.: Association between influenza
during pregnancy and childhood leukaemia, Br. Med. J., 4: 265, 1973.

Hanshaw, J. B., Schultz, F. W., Mclish, M. M. y col.: Congenilal cytomegalovirus
infection: Ciba Foundation Symposium, n® 10 (new serics), Amsterdam, Elsevier
Publishing Co., 1973.

Ilardy, J. B.: Viral infection in pregnancy: a review. Am. J. Obstet. Gynecol., 93:
1052, 1965, :

Harris, R. E.: Virul teratogenesis: A review with experimental and clinical pers-
pectives. Am. J. Obstet. Gynecol., 119: 996, 1975.

Harris, R. L., Rhoades, E. R.: Varicella pncumonia complicating pregnancy. Re-
ort of a case adl review of literuture, Obstet, Gynecol., 25: 734, 1965.

Inshimii, A., Carruthers, M. M, Wolf, P. y col.: Congenital infections with reo-
virus, J. Exp. Med.,, 124: 33, 19686.

Hood, M., Todd, J. M.: Vibrio fetus: A cause of human abortion. Am. J. Obstet.
synecol,, 80: 506, 19860,

Horne, P.: Poliomyclitis in pregnancy; 20-year report from Los Angeles County,
California. Obstet. Gynecol.,, 6: 121, 1955’:

Jellife, E. F, P.: Placental malaria and foetal growth failure, en “Nutrition and
Infection”, editado por Wolstenholiwe, G. E. W, & O'Comnor, M., London, Great
Britain, J. C. A. Churchill, Ltd., 1967, pig. 18.

Kulter, 8. 8., Ielmke, R, J., Heberling, R, L, y col: C-lype particles in normal
hunum plicentas, J. Natl, Cancer list., 50: 1081, 1973,

Kass, 1%, [L: Pyclouephritis and bacteriuria. A major problem in preventive medi-
cine. Amn. Intern, Maed,, 56: 46, 1962,

Kass, k. 11, Zinner, S, 11.: Bacteriuria and pyelonephritis in pregnaney, en “Obstetric



212

38.

39.

40.
41.

40.

47,
48,

4"-
50.

59.
60.

61.

FACTORES ASQCIADOS CON EL PARTO PREMATURO

and  Perinatal Infection”™, editado por Charles, D. Finland, M., Philudelphia, Lea
& Febiger, 1973, Capitulo 21,

Klein, J. O, Buckland, D., Finland, M.: Colonization of newborn infants by myco-
plasmas. N, Fngl. J. Med., 280: 1025, 1969.

Kriel, R. L., Gates, G. A., Wulff, 1. y col.: Cytomegalovirus isolations associated
with pregnaney wastage. Am. J. Obstet. Gvnecol,, 106: 885, 1970,

Kundsin, R, B., Driscoll, 8. ., Ming, P. A, L.: Strain of Mycoplasma associated
with human reprodnetive failure, Science, 157: 1573, 1967.

Lapinleimu, K., Koskimies, Q., Cantrell, K. y col: Viral antibodies in mothers of
dvllocti\'c children. Teratology, 5: 343, 1972,

Larsen, B., Snyder, 1. S., Balask, R. P.: Bacterial growth inhibition by amniotic
fluid. I. Tn vitro cvidence for bacterial growth inhibiting activity. Am. J. Obstet.
Cynecol., 119: 492, 1974,

3. Lechtig, A, Delgado, IL, Lasky, R. y col.: Maternal nutrition and fetal growth in

developing countries. Am. J. Dis. Child., 129: 571, 1975.

. Macegraith, B. C.: Pathological process in malaria and Black-Water fever. Oxford,

Blackwell Scientific Publication, 1948,

. Mata, L. J., Urrutia, J. J.. Giceres, A, y col: The biological emvironment in a

Guatemalan rural community, En: “Procecdings of the Western Hemisphere Nutri-
tion Congress ITL7, Miami, Florida, Agosto-Setiombre, pig, 357, 1971,

Mata, L. J.. Urrutia, J. )., Garcia, B.: Malnutrition and infection in o rural villa-
ge of Guatemala. En: Proccedings of the IX International Congress of Nutrition,
Mdxico, 1972, 2: 175, 1975,

Mckell, W, M., Helseth, IT. K., Brunson, J. G.: Influence of endotoxin on the
placentul-fotal barrler, abstracted, Fod. Proc,, 19: 246, 1060,

Monlf, G, R, G, Egan, B, A 1L [eld, B y col: The correlution of maternul
evtomegnlovins Anfection during varying stages in gestations with neonatal invol-
veroent, . Pedintr, 800 17, 1972,

Naeye, Ry L Cytomegalie tnelusfon disense, Am, J. Clin, Pathol,, 471 738, 1067.

()rpvnlwlnwr. E. IL, Hardy, J. Ba Congenital syphilis in the newborn infant:
Clinfeal andd Pathologieal observations In recent cises, Johng Iopking Med. .,
12t 63, 1971,

Peharek, R, 8§, Belswel, W, Re Redistritbotion and  sequestering of  ossentfal traee
clements during acute infeetlon, En: Proveedings of the IN International Congress
of Nutrition, Mddeo, 1072, pig 183 (1975),

Plothin, 8. At Roules of fetal infection and mechandsms of fetal damoge, Am. J.
Dis. Chikl., 120: 444, 1075,

Rawls, W, L., Dvsm(tvr. J.. Melnick, J. Lo Serologie dingnosis and fetal involve-
ment v maternal rabella: Criterln for abortion. JAMA, 203: 627, 1968,
Remington, J. A:: Toxoplasmosis, en "Obstetric and Perinatal Infections”, cditado
por Charles D., Finland, M., Philadelphla, Lea & Febiger, 1973, Capitulo 3.

. Rindge, M. E:: Poliomyclitis in pregnancy. A report of 79 cases in Connccticut.

N. Engl. J. Med., 256: 281, 1957,

Saxon, 8. A., Knight, W,, Reynolds, W, y col: Intellectual deficits in children
born with subclinical congenital toxoplasmosis: A preliminary report, J. Pediatr.
82: 792, 1973.

Schweitzer, J. L., Wing. A, McPeak, C, v col.: Hepatitis and hepatitis associated
antigen in 36 mather-infant pairs. JAMA, 220: 1092, 1972,

Serimshaw, N. S, Taylor, C. E.. Gorden, J. E.: Interactions of uutrition and
infection. Geneva, Switzerland, World Tlealth Organization, 1968. (WIIO Mono-
graph Scries n? 57).

Sever, J. T.: Virus infections and malformations. Fed. Proc., 30: 114, 1971,
Sever, J. L., Fuccillo, D. A,, Ellenberg, J. vy col: Infection and low birth weight
in un industrialized society. Am. J. Dis. Child., 129: 557. 1975.

Sever, J. L., Hardy, J. B.. Nelson, K, B, v col.: Rubella in the collaborative peri-
natal research study: II. Clinical and [aboratory findings in children through
3 years of age. Am. J. Dis. Child.,, 118: 123, 1969.



63.

64.
4s.
66.
67.
68.

69.

70.
71.

INFECCION EN LA EMBARAZADA 213

2. Sicgel, M., Greenberg, M. Incidence of poliomyclitis in pregnancy. N. Engl. J.

Mcd., 253: 841, 1935,

Silverstein, A, M.: Lhamunological maturation in the foctus, in ontogeny of acqui-
red immunity. A Ciba Foundation Symposium, Amsterdaw, Elsevier l’uhﬂshing, Co.,
1972, pag. 17. '

Stern, 1L, Tucker, 8. M.: Prospective study of cytomegalovirus infection in preg-
nuncy, Br, Med, J., 2: 268, 1973.

Thompsou, K. M., Tobin, J. O Jsolation of rubellii viras from aboption naterial,
Br. Med. J., 1: 264, 1970,

Tuffrey, M., Zisman, B., Barnes, R, D.: Sendai (parainfluenza 1) infection of
mouse cggs, Br. J. Lap. Pathol,, 53: 638, 1972

Urrutin, J. J..: lnlccciones urinarias en mujeres  embarazadis de un drea rural
de Guatemala, (Datos no publicados.)

Urrutin, J, J., Mata, L. ]J., Trent, F, y col; Infection and low birth weight in
a developing country, A study in un Indian village of Guatemala, Am, J. Dis, Child,,
129: 558, 1975.

Vernon, M. L., Lance, V. M., Hucbner, R, J.: Prevalence of type C particles in
vi.ﬁ;:gml tissues of embryonic and newborn mice. Jo Natl, Cancer Inst, 51: 1171,
1973.

Wallach, E. E,, Brady, J. L., Oski, F, A.: Fetal immunization as a consequence of
bacilluria during pregnancy, Obstet. Gynecol., 33: 100, 1969,

Wannemacher, R, W,, Jr,, DuPont, H. L., Pckarck, R. S. y col.: An endogenous
mediator of depression of amino acids and trace metals in serum during typhoid
fever. J. Infect, Dis., 128: 77, 1972,

Wren, B. G.: Subclinical wrinary infection in pregnancy. Med. J. Aust, 1: 1220,
1969.

. Yawn, D. H., Pyeatte, J. C,, Joseph, ]. M, y col.: Transplacental transfer of

influenza virus., JAMA, 216: 1022, 1971.

Direccién Postal:

Dr. Juan J. Urrutia

Instituto de Nutrlelon de Centroumérica y Panund
Carretern Roosevelt, Zona 11

Guatemaly, C. A,

Guatemala



