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Repercusiones perina tales de las infecciones cervicovaginales
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Las infecciones cervicovaginales constituyen una patologia
frecuente en todos los grupos de edad pero afectan
principal mente a las mujeres con vida sexual activa. Estas
infecciones ticnen una sintomatologfa muy amplia y
rcpercusiones locales y sisternicas. En este articulo vamos a
describir algunos de los microorganismos causantes de las
infecciones cervicovaginales y las rcpcrcusiones perinatales
que estas pueden tener.

La infecci6n de la vagina y el cervix por microorganismos
patogenos produce una secreci6n mucopurulenta, con aumento
de los leucocitos polimorfonucleares. Este proceso altera el
pH local y causa una alteraci6n de los Iisosomas de las
membranas del corioamni6n adyacente; estos lisosomas
contienen fosfolipasa A2, enzima que inicia la case ada del
acido araquid6nico presente en los componentes fosfolipfdicos
de lamembrana, 10 cual conduce a la sintcsis de prostaglandinas
y al inicio de las contracciones uterinas. Tambien contribuyeu
a la sintcsis de prostaglandinas la interleuquina I maternay las
endotoxinas bacterianas. Los neutr6filos producen estearasa
de granulocitos,la cual degrada el colageno de tipo Ill, de las
membranas ovulares. Se ha demostrado que este tipo de
colageno es deficiente en el sitio de la ruptura. En estas
infecciones ademas, hay producci6n de per6xido
antimicrobiano que aumenta la hidr6lisis de las protein as de
la membrana. Todos estos mecanismos llevan a un
debilitamiento de las membranas ovulares y a una ruptura
prematura de las mismas (RPM) (Figura I).

Durante el embarazo hay una frecuencia alta de cervicovagini tis
algunas de las cuales se asocian con patologia perinatal. Aqui
haremos referencia unicarnente a las entidades mas frecuentes
en nuestro media.

Vaginosis bacteriana. La vaginosis bacteriana (VB) se puede
definir como una alteraci6n debida a la asociaci6n entre
Gardnerella vagina/is y los microorganismos anaerobios
corresidentes en la vagina. Este fenomeno produce un

desbalance microeco16gicocon laconsecuente disminucion 0
incluso desaparici6n de la flora normal lactobacilar. Los
agentes etiologicos son: C. vaginalis (anaerobio facultativo),
Mobiluncus curtisii y M. mulieris (anaerobios estrictos).

La VB se encuentra en 15 a 20% de las mujeres embarazadas
(I). Se ha podido comprobar su participaci6n en patologra
perinatal, tal como infeccion puerperal, septicemia, fiebre
posparto 0 posaborto, salpingitis y endomiometritis. Por otro
lado, en el recien nacido puede producir septicemia, semejante
en sus manifestaciones a la producida por otras bacrerias tales
como: Streptococcus del grupo B, gonococo, listeria y
clamidia.

La RPM antes de la semana 37 de gestaci6n tarnbien esta
asociada significativamente con VB (I). De las pacientes con
trabajo de parto preterrnino y membranas integras, a quienes
se les realizaamniocentesis, 15% tienen cultivos positivos, de
estos 37% tienen anaerobios y 49% germenes asociados con
VB (Bacteroides sp., M. hominisy G. vaginalis). La infecci6n
del liquido amni6tico,Ia presencia de productos bacterianos 0
la de.citoquinas, podrfan iniciarel trabajode parto 0 aumentar
la probabilidad del parto en pacientes que ya presenten
amenaza de parto pretemino. Los estudios de Watts OW y cols
(2) y Siver HM y cols (2) demuestran que las pacientes que
tienen VB durante el embarazo presentan un riesgo
significati vamente mayor de presentar corioarnnionitis que las
pacientes con flora normal (Tabla I).

Tabla 1. Coniparocion de to frecuencia de corioamnionuis ell pacienses
embararadas COil VBY conflora normal.

Corioamnionitis Vaginosis Flora Normal
Bacteriana % %

Watts OW. 1990 23 * 4

Silver HM. 1989 69 ** 46

* = Odds ratio: 6.8. ** = Odds ratio: 2.6
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Figura I.Mecanismo deRPMpar infeccion.

I RPM

Las mujeres con VB a quienes se les realiza cesarea tienen un
riesgo 5.8 veces mayor de prescntar cndometritis poscesarea,
comparadas con las pacientes que tienen flora normal (3)
(Tabla 2). En algunos cstudios tam bien se ha encontrado
mayor frecuencia de recien nacidos (RN) de bajo peso en
madres con VB en comparaci6n con los RN de madres sin VB
(4).

Tabla 2. Frecuencia de endometritis poscesarea en pacientes con VBy
pacientes canflora vagina! normal.

Endometritis Vaginosis Flora normal
poscesarea bacteriana % %

Watts DM. 1990 31 * 8

* = Odds ratio: 5.8

El tratamiento de elecci6n de la VB son los 5-nitroimidazoles
por su excelente acci6n contra la flora anaerobia. Sin embargo,
estos medicamentos no se recomiendan durante el embarazo
especialmente en el primertrimestre. En su lugar se recomienda
administrar clindarnicina 300 mgtres veces al dfadurante siete
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dfas, 0 en aplicaci6n intravaginal. Se ha usado tarnbien la
amoxacilina, pero se ha demostrado que no es muy efectiva
(5).

Tricomoniasis . La T. vaginalis esta presente en el 12 a 30%
de las mujeres embarazadas. EI parasite se ha asociado con
parto pretermino y con disminuci6n del peso promedio al
nacimiento. Tambien se ha encontrado relaci6n con RPM en
el embarazo a termino (RR: 1.4), yen el embarazo prctermino
(RR: 1.4) (6). La T. vaginalis nose haaisladodelcorioamni6n
de pacientes con parto pretermino y su relaci6n con este puede
ser confundida con la VB, porque estas dos entidades tienen
caracterfsticas clinicas similares (7).

Un 5% de los neonatos pueden adquirir la infecci6n en el
momenta del parto. En la nina RN este parasite puede
colonizar la vagina debido a la estrogenizaci6n temporal de
la mucosa, efecto que desaparece a las tres a seis semanas
haciendo inh6spito el ambiente para las tricomonas y
conduciendo a la curaci6n espontanea.

EI metronidazol es el medicamento de elecci6n para esta
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enfermedad. La via oral (2 g en una sola dosis) produce
concentraciones adecuadas no s6loen la vagina sino tarnbien
en la uretra y en la vejiga. Este medicamento debe serevitado
duranteel primer trimestre del ernbarazo. El clotrimazol, tiene
unefecto inhibitorio, in vitro sabre T. vaginalis; sin embargo,
las infecciones sintornaticas recurren rapidamente y las
curaciones microbiol6gicas son raras. Tarnbien se recomienda
el tratamiento del cornpafiero sexual (8).

Infeccion gonoc6ccica

Lagestaci6n ocasiona cambios fisiol6gicos y anat6micos que
modifican las manifestaciones de 1ainfecci6n gonoc6ccica.
Cuando la infecci6n ocurre antes de 1a12a semana de gestaci6n,
se puede presentar endometritis, salpingitis y/o aborto. La
infeccion despues de la 16' semana de gestacion produce
corioamnionitis. Esta infecci6n es una causa importante de
RPM y parto preterrnino.

Unestudio comparativo de pacientes can rupturaprematurade
membranas en el embarazo prctermino (RPPM), encontro N.
gonorrhoeae en seis de 45 pacientes con esta patologia
comparada con cero de 44 del grupo control (9).

En las pacientes can infeccion gonococcica durante el
embarazo, se observa una elevada incidencia de infeccion
diseminada y fiebre posparto, Handsfield y cols en un grupo
de 12 pacientes con culti vo cervical positi vo para gonococo,
observaron una incidencia de 75% de RPM y 65% de parto
preterrnino (10).

EI riesgo que tiene el neonato de adquirir la infeccion al pasar
porel canal del parto infectadoes de 30 - 50%. En el RN ocurre
principalrnente oftalmia neonatorum. Pero, cualquier supcrficie
epitelial que se infecte puede constituirse en un foco de
diseminacion hernatogcna, cuya manifestacion fundamental
es la artritis septica. Para el tratamiento de 1a infecci6n
gonococcica, se recomiendan los siguientes esquemas (II).

Gonorrea no complicada: amoxacilina por via oral en dosis
unica de 3.0 g 0 penicilina G-procainica 4.8 millones de
unidades por via intramuscular, mas un g de probenecid oral,
30 minutos antes del antibiotico. Cuando se demuestra la
presencia de cepas producloras de penicilinasa, se debe
administrar ceftriaxona por via intramuscular en una dosis
unica de 500 mg, adicionando preferiblemente 1.0 g de
Probenecid oral. Una alternativa terapeutica reciente son las
quinolonas administradas en dosis unica por vfa oral (400 a
800 mg).

Gonorrea complicada: ceftriaxona 500 mg par via
intramuscular cada 24 horas durante Ires a cinco dfas 0
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Infeccion por clarnldia. La infecci6n por Clamydia
trachonunis es actual mente la enfermedad de transrnision
sexual mas frecuente en Estados Unidos. Su prevalenciaen el
embarazo varia desde un 2 a un 47%.

Ademas del mecanismo de lesi6n a las membranas ovulares
causado por el efecto de la reaccion inflamatoria y de las
enzimas lisosomales, las clarnidias pueden producirun efecto
citopatico y citot6xico directo en las celulas del corioamni6n
porque su ciclo de vida implica una replicaci6n intracelular la
cual se haobservadoen las celulas amni6ticas humanas. En las
celulas amnioticas se produce muerte celular cuando el
organisma es liberado para diserninarse a otras celulas; esto
debilita las membranas y produce ruptura de las mismas.

Se ha observado que la c1amidia causa: parto preterrnino,
RPM, inflarnacion placentaria, infeccion posparto, enfermedad
pelvica inflamatoria (EPl) y podrfa causar aborto y muerte
neonatal temprana, perc esto no esta confirmado.

En un estudio comparative donde se realiz6 cultivo para
c1amidiasen ellfquido amniotico de pacientes con RPM en el
embarazo preterrnino, comparadas con mujeres control
embarazadas sin RPM, los cultivos fueron positivos en44.2%
de las pacientes con RPPM y solo en 15.5% de las mujeres del
grupo control (p=O.OOI) (9). Laedad promedio de las pacientes
concultivos positivos paraclamidia fue: 20.7 afios: los autores
observaron queel grupo de pacientes men ores de 21 anos con
infeccion por clamidia tuvo mayor riesgo de RPM en el
embarazo pretermino (69.6%) (9).

En otros estudios, Harrison y cols (12) Y Sweet y cols (13)
hallaron RPM en embarazo preterrnino solamente en pacientes
que adernas de cultivos positivos para C. trachomatis ten ian
anticuerpos IgM anti-clamidia. Esto puede retlejar infeccion
primaria, mayor carga antigenica, diseminaci6n reciente 0

enfermedad mas invasiva (12,13) (Tabla 3).

Tabla 3. Resul/ado peril1(J/(I1 de fa illJeccioll pOl' cfamidia.

Resultado Mujeres Mujeres Mujeres
perinaltal clamidia (+) clamidia (+) c1amidia (-)

IgM (+)('!'o) IgM (-) ('!'o) ('!'o)

Harrison y cols.
1984 n = 17 n ~ 53 n = 793
RN de bajo peso 24' 2 6.6
RPM 41' 8 9
Sweet y cols.1897 n = 67 n = 99
Parto pretermino 19.4' 8
* _ diferencia estadisticamellte significativa.
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Danders GG Y cols (14) realizaron un estudio prospectivo
para investigar los resultados perinatales en II mujeres
ernbarazadas, con cervicitis porclamidia las cuales compararon
con mujeres embarazadas de control. Los autores observaron
una asociacion significativa entre la infecci6n porclamidia y
corioamnionitis, recien nacido de bajo pesoe infeccion neonatal
severa (P<0.05) (14). Hardy y cols (15) estudiando un grupo
de adolescentes encontraron que aquellas con infecci6n
cervico-vaginal par clarnidia y tricornonas ternan una
prevalencia cuatro veces mayor de nifios con bajo peso al
nacer, comparadas can adolescentes no infectadas.

En dos estudios prospecti vas sabre el efecto del tratamiento de
la infecci6n por clamidia en el embarazo, se compararon
grupos de pacientes con infecci6n que recibfan tratamiento
can gupos de pacientes que no 10 recibian. Cohen (16)
encontr6 mayor incidencia de RPM y parto pretermino en el
segundo grupo de pacientes y, Ryan (17) rambien encontr6
mayor incidencia de RPM, RN de bajo peso y menor sobrevida
neonatal en el grupo de pacientes no tratadas, La transrnision
a1neonato es vertical, a partir de colonizaci6n cervical.

EI riesgo de colonizaci6n del RN es 20 - 50%. De los nifios
que adquieren la clamidia durante su paso par el canal del
parto, 50% presentan conjuntivitis y 20% neumonia. Sin
embargo, se ha sugerido la posibilidad de rutas de infecci6n
transmembrana a transplacentaria (18). EI esquema de
tratamiento para la infecci6n por clamidia consiste en la
adrninistracion de tetraciclinao doxiciclina (IOOmgc/l2horas
durante 10 elias), las cuales estan contraindicadas durante el
embarazo. EI medicamento de elecci6n en la gestaci6n es la
eritromicina a dosis de 500 mgc/seis horas durante siete elias(I9).

Infecci6n por micoplasmas genitales

La presencia de los micoplasmas en la vagina y el cervix es un
hallazgo frecuente; la incidenciade U. urealyticumen Mexico
DF es de 21.5% en embarazadas, 16.5% en no embarazadas
y 36.5% en la consulta de enfermedades venereas (20). Los
micoplasmas son importantes agentes etiol6gicos en una
amplia gama de procesos patologicos.

Se han registrado casas de infecci6n par Ureaplasmas y M.
hominis, relacionados can aborto espontaneo habitual. Los
germenes han sido aislados como pat6genos unicos en el
corion, el amnios y la decidua. Igualmente se han aislado los
mismos agentes en los organos internos de fetos abort ados
espontaneamente, mientras que no se han aislado de fetos
obtenidos en abort as inducidos. Por otro lado, cuando se
administra tratamiento a pacientes can colonizaci6n
cervicovaginal par micoplasmas yean antecedentede aborto
habitual, se ha observado disminuci6n en la frecuencia de
abort as (21). Los micoplaslllas constituyen un riesgo potencial
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de corioamnionitis y deciduitis, 10cual se relaciona con RPM,
parto pretermino y recien nacidos de bajo peso. La infecci6n
prolongadaque invade las membranas fetales puede interferir
can la nutrici6n fetal y/oiniciarel parto pretermino. M.hominis
se recupera can mayor frecuencia en ellfquido amni6tico de
pacientes con infecci6n intraamni6tica que en mujeres control
(40.7% Vs. 11.3%; p=O.OOI) (22); pero Ureaplasma
urealyticum se encuentra en 50% de Ifquidos amni6ticos de
ambos grupos.Tarnbien se encuentracon mayorfrecuencia un
aumento de los anti cuerpos anti-M. hominis en pacientes can
infecci6n anmi6tica y cultivo positi vo comparado can pacientes
sin infecci6n amni6ticay cultivo positivo (85% Vs, 67%) (22)
(Tabla 4).

Tabla 4. Seroconversion 0 aumenfo de anticuerpos anti-M, hominis de
acuerdo con/a presencia de infeccion anmiotica.

Seroconverskin 0 Infeccion No infeccion
aumento de anticuerpos amniotica amniotica

Cultivo M. hominis
positivo 85 % * 67 % *
Cultivo M. hominis
neaativo 30% 20%
* : p=O.Ot

Sweet y cols (13) encontraron una asociaci6n entre la presencia
de M. hominis y el hallazgo de recien nacidos con peso menor
de 2.500 g (RR: 1.4) y la presencia de U. urealyticum con RN
pequefios para la edad gestacional (RR: 1.4). Los autores
encontraron que ambos microorganismos estaban asociadas
can endometritis (RR: M. hominis 2.2, RR: U. urealyticum
1.8) (13). Los micoplasmas presentes en el area cervicovaginal
a urogenital duranteel partoy despues de este pueden sercausa
de fiebre posaborto a pas parto. En estos casas se ha demostrado
su presencia en cinco a ocho par ciento de las pacientes
infectadas, comparado can ningun aislamiento en embarazos
norm ales.

Aproximadamente el 60% de los Ifquidos amni6ticos estan
colonizados por M. hominis cuando este microorganismo se
encuentra en la vagina y uno de cada cuatro neonatos son
colonizados. Alga similar sucede can U. urealyticum. En el
neonato estos gerrnenes pueden representar una de las cinco
primeras causas de neumonia (20).

Tratamiento. EI tratamiento recomendado durante la gestaci6n
es la eritromicina a dosis de 500 Illgcada seis horas durante 14
dias. Otra opci6n es la clindamicina 300mg cada seis horas
durante 14 dias, aunque el ureaplasma es resistente a este
antibi6tico (20). Los alllinogluc6sidos lambien son eficaces
para el tratamiento de la infecci6n par estas dos especies de
microorganismos.
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