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Las infecciones cervicovaginales constituyen una patologia
frecuente en todos los grupos de edad pero afectan
principalmente a las mujeres con vida sexual activa. Estas
infecciones tienen una sintomatologia muy amplia y
repercusiones locales y sistémicas. En este articulo vamos a
describir algunos de los microorganismos causantes de las
infecciones cervicovaginales y las repercusiones perinatales
que estas pueden tener.

La infeccion de la vagina y el cérvix por microorganismos
patégenos produce una secrecion mucopurulenta, con aumento
de los leucocitos polimorfonucleares. Este proceso altera el
pH local y causa una alteracién de los lisosomas de las
membranas del corioamnidn adyacente; estos lisosomas
contienen fosfolipasa A2, enzima que inicia la cascada del
dcido araquidénico presente en los componentes fosfolipidicos
delamembrana, lo cual conduce alasintesis de prostaglandinas
y alinicio de las contracciones uterinas. También contribuyen
alasintesis de prostaglandinas lainterleuquina 1 maternay las
endotoxinas bacterianas. Los neutréfilos producen estearasa
de granulocitos, la cual degrada el coligeno de tipo 11, de las
membranas ovulares. Se ha demostrado que este tipo de
coldgeno es deficiente en el sitio de la ruptura. En estas
infecciones ademds, hay producciéon de peréxido
antimicrobiano que aumenta la hidrélisis de las proteinas de
la membrana. Todos estos mecanismos llevan a un
debilitamiento de las membranas ovulares y a una ruptura
prematura de las mismas (RPM) (Figura 1).

Durante el embarazo hay una frecuenciaalta de cervicovaginitis
algunas de las cuales se asocian con patologia perinatal. Aqui
haremos referencia nicamente alas entidades mds frecuentes
ennuestro medio.

Vaginosis bacteriana. La vaginosis bacteriana (VB) se puede
definir como una alteracién debida a la asociacion entre
Gardnerella vaginalis y los microorganismos anaerobios
corresidentes en la vagina. Este fenémeno produce un

desbalance microecolégico con la consecuente disminucion o
incluso desaparicién de la tlora normal lactobacilar. Los
agentes etioldgicos son: G. vaginalis (anaerobio facultativo),
Mobiluncus curtisii y M. mulieris (anaerobios estrictos).

La VB seencuentraen 15a20% de las mujeres embarazadas
(1). Se ha podido comprobar su participacién en patologia
perinatal, tal como infeccién puerperal, septicemia, fiebre
posparto o posaborto, salpingitis y endomiometritis. Por otro
lado, en el recién nacido puede producir septicemia, semejante
en sus manifestaciones a la producida por otras bacterias tales
como: Streptococcus del grupo B, gonococo, listeria y
clamidia.

La RPM antes de la semana 37 de gestacién también esta
asociadasignificativamente con VB (1). De las pacientes con
trabajo de parto pretérmino y membranas integras, a quienes
se les realizaamniocentesis, 15% tienen cultivos positivos, de
estos 37% tienen anaerobios y 49% gérmenes asociados con
VB (Bacteroides sp., M. hominisy G. vaginalis). Lainfeccion
del liquido amnidtico, la presencia de productos bacterianos o
lade citoquinas, podrianiniciar el trabajo de parto o aumentar
la probabilidad del parto en pacientes que ya presenten
amenaza de parto pretémino. Los estudios de Watts DW y cols
(2) y Siver HM y cols (2) demuestran que las pacientes que
tienen VB durante el embarazo presentan un riesgo
significativamente mayor de presentar corioamnionitis que las
pacientes con flora normal (Tabla 1).

Tabla 1. Comparacion de la frecuencia de corioamnionitis en pacientes
embarazadas con VB y con flora normal.

Corioamnionitis Vaginosis Flora Normal
Bacteriana Yo %
Watts DW. 1990 23 % 4
Silver HM. 1989 69 ** 46

* = Odds ratio: 6.8. ** = Odds ratio: 2.6
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Figura 1. Mecanismo de RPM por infeccion.

Las mujeres con VB aquienes se les realiza cesdrea tienen un
riesgo 5.8 veces mayor de presentar endometritis poscesdrea,
comparadas con las pacientes que tienen flora normal (3)
(Tabla 2). En algunos estudios también se ha encontrado
mayor frecuencia de recién nacidos (RN) de bajo peso en
madres con VB en comparacion con los RN de madres sin VB
(4).

Tabla 2. Frecuencia de endometritis poscesdrea en pacientes con VB y
pacientes con flora vaginal normal.

Endometritis Vaginosis Flora normal
poscesidrea bacteriana % %o
Watts DM. 1990 31 8

* = Odds ratio: 5.8

El tratamiento de eleccion de la VB son los 5-nitroimidazoles
por suexcelente accién contralaflora anaerobia. Sin embargo,
estos medicamentos no se recomiendan durante el embarazo
especialmente enel primer trimestre. En su lugar se recomienda
administrar clindamicina 300 mg tres veces al diadurante siete
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dias, o en aplicacién intravaginal. Se ha usado también la
amoxacilina, pero se ha demostrado que no es muy efectiva

(5).

Tricomoniasis . La 7. vaginalis estd presente en el 12 a 30%
de las mujeres embarazadas. El parisito se ha asociado con
parto pretérmino y con disminucién del peso promedio al
nacimiento. También se ha encontrado relacién con RPM en
elembarazo atérmino (RR: 1.4), yenel embarazo pretérmino
(RR:1.4) (6).LaT. vaginalis no se haaislado del corioamnion
de pacientes con parto pretérmino y su relacion con éste puede
ser confundida con la VB, porque estas dos entidades tienen
caracteristicas clinicas similares (7).

Un 5% de los neonatos pueden adquirir la infeccion en el
momento del parto. En la nifia RN este pardsito puede
colonizar la vagina debido ala estrogenizacién temporal de
la mucosa, efecto que desaparece a las tres a seis semanas
haciendo inhéspito el ambiente para las tricomonas y
conduciendo a la curacién espontdnea.

El metronidazol es el medicamento de eleccidn para esta
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enfermedad. La via oral (2 g en una sola dosis) produce
concentraciones adecuadas no s6lo en la vagina sino también
enlauretrayenla vejiga. Este medicamento debe serevitado
durante el primer trimestre del embarazo. El clotrimazol, tiene
unefecto inhibitorio, in vitro sobre T. vaginalis; sinembargo,
las infecciones sintomdticas recurren rdapidamente y las
curaciones microbiologicas sonraras. También se recomienda
el tratamiento del compaiiero sexual (8).

Infeccion gonocéccica

Lagestacion ocasiona cambios fisioldgicos y anatémicos que
modifican las manifestaciones de la infeccién gonocécceica.
Cuando lainfeccién ocurre antes de la 1 2° semana de gestacién,
se puede presentar endometritis, salpingitis y/o aborto. La
infeccion después de la 16" semana de gestacion produce
corioamnionitis. Esta infeccion es una causa importante de
RPM y parto pretérmino.

Unestudio comparativo de pacientes con ruptura prematura de
membranas en el embarazo pretérmino (RPPM), encontré N.
gonorrhoeae en seis de 45 pacientes con esta patologia
comparada con cero de 44 del grupo control (9).

En las pacientes con infeccién gonococcica durante el
embarazo, se observa una elevada incidencia de infeccién
diseminada y fiebre posparto. Handsfield y cols en un grupo
de 12 pacientes con cultivo cervical positivo para gonococo,
observaron una incidencia de 75% de RPM y 65% de parto
pretérmino (10).

Elriesgo que tiene el neonato de adquirir la infeccion al pasar
porel canal del parto infectadoes de 30- 50%. Enel RN ocurre
principalmente oftalmianeonatorum. Pero, cualquier superficie
epitelial que se infecte puede constituirse en un foco de
diseminacion hematégena, cuya manifestacion fundamental
es la artritis séptica. Para el tratamiento de la infeccion
gonocdccica, se recomiendan los siguientes esquemas (11).

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

Gonorrea complicada: ceftriaxona 500 mg por via
intramuscular cada 24 horas durante tres a cinco dias o
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Penicilina G-cristalina’en dosis de 500.000 a un millén de
unidades cada cuatro horas durante cinco-dias.

Infeccion por clamidia. La infecciéon por Clamydia
trachomatis es actualmente la enfermedad de transmision
sexual mds frecuente en Estados Unidos. Su prevalenciaen el
embarazo varia desde un 2 a un 47%.

Ademads del mecanismo de lesion a las membranas ovulares
causado por el efecto de la reaccién inflamatoria y de las
enzimas lisosomales, las clamidias pueden producir unefecto
citopdtico y citotoxico directo en las células del corioamnion
porque su ciclode vidaimplicaunareplicacién intracelular la
cual se haobservadoen las células amnidticas humanas. En las
células amnidticas se produce muerte celular cuando el
organismo es liberado para diseminarse a otras células; esto
debilita las membranas y produce ruptura de las mismas.

Se ha observado que la clamidia causa: parto pretérmino,
RPM, inflamacién placentaria, infeccién posparto, enfermedad
pélvica inflamatoria (EPI) y podria causar aborto y muerte
neonatal temprana, pero esto no estd confirmado.

En un estudio comparativo donde se realizd cultivo para
clamidias enel liquido amnidtico de pacientes con RPMenel
embarazo pretérmino, comparadas con mujeres control
embarazadas sin RPM, los cultivos fueron positivosen44.2%
delas pacientes con RPPMy séloen 15.5% de las mujeres del
grupocontrol (p=0.001)(9). Laedad promedio de las pacientes
con cultivos positivos para clamidia fue: 20.7 anos; los autores
observaron que el grupo de pacientes menores de 21 afios con
infeccién por clamidia tuvo mayor riesgo de RPM en el
embarazo pretérmino (69.6%) (9).

En otros estudios, Harrison y cols (12) y Sweet y cols (13)
hallaron RPM enembarazo pretérmino solamente en pacientes
que ademas de cultivos positivos para C. trachomatis tenian
anticuerpos IgM anti-clamidia. Esto puede reflejar infeccién
primaria, mayor carga antigénica, diseminacién reciente o
enfermedad mas invasiva (12,13) (Tabla 3).

Tabla 3. Resultado perinatal de la infeccion por clamidia.

Resultado Mujeres Mujeres Mujeres

perinaltal clamidia (+)| clamidia (+) | clamidia (-)
IgM (+)(%) | 1gM (-) (%) (%)

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 pretérmino 19.4* 8

* = diferencia estadisticamente significativa.
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Donders GG y cols (14) realizaron un estudio prospectivo
para investigar los resultados perinatales en 11 mujeres
embarazadas, con cervicitis porclamidia las cuales compararon
con mujeres embarazadas de control. Los autores observaron
unaasociacion significativaentre la infeccién por clamidiay
corioamnionitis, recién nacido de bajo peso e infeccion neonatal
severa(P<0.05)(14). Hardy y cols (15) estudiando un grupo
de adolescentes encontraron que aquellas con infeccion
cervico-vaginal por clamidia y tricomonas tenian una
prevalencia cuatro veces mayor de nifios con bajo peso al
nacer, comparadas con adolescentes no infectadas.

Endosestudios prospectivos sobre el efectodel tratamiento de
la infeccién por clamidia en el embarazo, se compararon
grupos de pacientes con infeccién que recibian tratamiento
con gupos de pacientes que no lo recibian. Cohen (16)
encontro mayor incidencia de RPM y parto pretérmino en el
segundo grupo de pacientes y, Ryan (17) también encontré
mayor incidenciade RPM, RN de bajo pesoy menor sobrevida
neonatal enel grupo de pacientes no tratadas. Latransmisién
al neonato es vertical, a partir de colonizacion cervical.

El riesgo de colonizacién del RN es 20 - 50%. De los nifios
que adquieren la clamidia durante su paso por el canal del
parto, 50% presentan conjuntivitis y 20% neumonia. Sin
embargo, se ha sugerido la posibilidad de rutas de infeccion
transmembrana o transplacentaria (18). El esquema de
tratamiento para la infeccién por clamidia consiste en la
administracion de tetraciclina o doxiciclina (100mgc/12horas
durante 10 dias), las cuales estdn contraindicadas durante el
embarazo. El medicamento de eleccion en la gestacion es la
eritromicina a dosis de 500 mgc/seis horas durante siete dias (19).

Infeccion por micoplasmas genitales

Lapresenciadelos micoplasmasenlavaginayelcérvixesun
hallazgo frecuente; laincidenciade U. urealyticumen México
DF es de 21.5% en embarazadas, 16.5% en no embarazadas
y 36.5% en la consulta de enfermedades venéreas (20). Los
micoplasmas son importantes agentes etioldgicos en una
amplia gama de procesos patolégicos.

Se han registrado casos de infeccion por Ureaplasmas y M.
hominis, relacionados con aborto espontdneo habitual. Los
germenes han sido aislados como patdgenos Unicos en el
corion, el amnios y la decidua. Igualmente se han aislado los
mismos agentes en los érganos internos de fetos abortados
espontidneamente, mientras que no se han aislado de fetos
obtenidos en abortos inducidos. Por otro lado, cuando se
administra tratamiento a pacientes con colonizacién
cervicovaginal por micoplasmas y con antecedente de aborto
habitual, se ha observado disminucién en la frecuencia de
abortos (21). Los micoplasmas constituyen un riesgo potencial
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de corioamnionitis y deciduitis, lo cual se relaciona con RPM,
parto pretérmino y recién nacidos de bajo peso. La infeccion
prolongada que invade las membranas fetales puede interferir
con lanutricién fetal y/o iniciar el parto pretérmino. M. hominis
se recupera con mayor frecuencia en el liquido amnidtico de
pacientes coninfeccién intraamnidtica que en mujeres control
(40.7% Vs. 11.3%; p=0.001) (22); pero Ureaplasma
urealyticum se encuentra en 50% de liquidos amniéticos de
ambos grupos.También se encuentra con mayor frecuenciaun
aumento de los anticuerpos anti-M. hominis en pacientes con
infecciénamnidticay cultivo positivo comparadocon pacientes
sininfeccién amnidticay cultivo positivo (85% Vs. 67%) (22)
(Tabla 4).

Tabla 4. Seroconversion o aumento de anticuerpos anti-M. hominis de
acuerdo con la presencia de infeccion amniética.

Seroconversion o Infeccion No infeccion
aumento de anticuerpos] amniotica amniética
Cultivo M. hominis

positivo 85 % * 67 % *
Cultivo M. hominis

negativo 30 % 20 %

*: p=0.01

Sweety cols (13) encontraron una asociacién entre la presencia
de M. hominis y el hallazgo de recién nacidos con peso menor
de 2.500 g (RR: 1.4) y la presenciade U. urealyticum con RN
pequefios para la edad gestacional (RR: 1.4). Los autores
encontraron que ambos microorganismos estaban asociados
con endometritis (RR: M. hominis 2.2, RR: U. urealyticum
1.8)(13). Los micoplasmas presentes en el drea cervicovaginal
ourogenital durante el parto y después de éste pueden ser causa
de fiebre posaborto o posparto. En estos casos se hademostrado
su presencia en cinco a ocho por ciento de las pacientes
infectadas, comparado con ningiin aislamiento en embarazos
normales.

Aproximadamente el 60% de los liquidos amnidticos estdn
colonizados por M. hominis cuando este microorganismo se
encuentra en la vagina y uno de cada cuatro neonatos son
colonizados. Algo similar sucede con U. urealyticum. En el
neonato estos gérmenes pueden representar una de las cinco
primeras causas de neumonia (20).

Tratamiento. El tratamiento recomendado durante la gestacion
es laeritromicinaadosis de 500 mg cada seis horas durante 14
dias. Otra opcién es la clindamicina 300mg cada seis horas
durante 14 dias, aunque el ureaplasma es resistente a este
antibidtico (20). Los aminoglucdsidos también son eficaces
para el tratamiento de la infeccién por estas dos especies de
Microorganismos.
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