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FPRIMERA PARTE

Durante la vida intrauterina, desde el
momento de la amfimixis o copulacién
de los doz gametos, con la formacién
de] huevo feeundade o zigote, se han
distinguide convencionalmente 3 perio-
dog consceutivos: ¢l periodo del zigote,
de unos 15 dias de duracién; el periodo
del embridn, que se extiende hasta el fi-
nal del tercer mes, v finalmente el pe-
riodo del feto, que se prolonga hasta el
momento de]l nacimiento. Para que el
feto, en el momento del nacimiento, pue-
da considerarse normal, es necesario que
se realicen algunas condiciones, como
son las siguientes: Es necesario que los
gameto: posean una carga nuclear nor-
mal en sus cromosomas, gue No presen-
ten aberracciones cromosdmicas, como
por ejemplo, las que producen las ano-
malias econocidas con los términos de
mongolismo, sindrome de Turner, sin-
drome de Klinefelter, ete., ¥ que no
presenten tampoco deficiencias proto-
plasmicas, Pero ademis de las mutacio-
nes hereditarias, los elementos sexuales
pueden alterarse por diversas causas am-
bientales en el curso de su maduracidn,
de modo que, va antes de la fecunda-
cién, las perspectivas de desarrollo del
nuevo organismo pueden hallarse com-
prometidas.

Es especialmente delicado el periodo
que va desde la formacién del zigote
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hasta la formacién de la blastula y a la
diferenciacion de las primeras hojas em-
brionarias. Este periodo dura unas des
semanas ¥ se llama periodo de blasto-
geénesis; esti sujeto a numerosas posi-
bles acciones desfavorables ambienta-
les, todavia no bien eonocidas, las eua-
les pueden actuar de modo irreparable
sobre la modalidad de crecimiento ¥
dezarrollo del nuevo organismo. No es
menos delicado el periodo siguiente, el
de la organogénesiz, que coincide poeo
mis o menos con la fase embrionaria,
Es en este periodo cuando los factores
anormales que en €l actian pueden dar
lugar a anomalias cuantitativas y cuali-
tativas del crecimiento y de] desarrollo,
las enales, aunque graves, no raras ve-
ces son compatibles con la vida. No se
trata Unicamente en este periodo de
monstruosidades tan solo, sino también
de anomalias y malformaciones congé-
nitas, a mennde aisladas en un solo 6r-
gano o aparato, pero también, otras ve-
ces, de localizaciones miiltiples en érga-
nes pertenccientes a las diversas hojas
embrionarias,

Relativamente menos importante en
este campo de las alteraciones del des-
arrollo aparece la patologia del periodo
fetal, va que al final del tercer mes de
la vida intrauterina los érgancs mds im-
portantes del organismo estin ya cons-
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tituidos. Sin embargo, los agente: noci-
vos que ejercen su accion durante el
periodo fetal o de perfeccionamiento,
pueden producir detenciones o retardos
del desarrollo, ya global o va pareial,
que pueden comprometer el futurn es-
tado de salud del niio.

El periodo de la blasrogénesiz puede
subdividirge en dos fases, cada una de
las euales dura una semana. El momento
de conjuncion de estaz dos fases estd
congtituide por la nidacidn de] zigote,
o sea la implantacién de la bldstula en
el endometrio materno. Por consizuien-
te, pueden distinguirse una fase pre-ni-
dativa ¥ una fase post-nidamtiva. De la
fase pre-nidativa no se sahe prictica-
mente nada. Lo tinico que se sabe es
que para que la nidacién se realiee nor-
malmente es precizo gue exista una con-
veniente receplividad del endometrio, la
cual se halla condicionada, no solamen-
te por factores de orden local, sino tam-
hién por factorves zenerales de eardcter
hormonal. La wvidacion puede ser difi-
cil o hasta imposible s existen previa-
mente procesos inflamatorios (endome-
tritis) o traumiticos (abortos previes,
especialmente si fueron segnidos de ras-
pado de la cavidad uterina) : asi mismo,
laz  deficiencias hormonales maternas
pueden ser causa de que no s= formen
aquellas modificaciones de la  mucosa
uterina indispensables para una buena
implantacién del hueve. Pero ademas
de la receptividad del endometrio es
ignalmente indispenzable la invasividad
del zigote.

La nidacion tiene normalmente eomo
sede el endometrio de la parte posterior
del ditere, en su parte superior, muy po-
co por debajo del plano que pasa por
loz dos orificios tubdricos; pero en con-
diciones anormales, la blastula puede
implantarze en otras partes del endome-
trio, por ejemplo: junto al estium ute-
rino, en cuyo caso ze produce una pla-
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centa previa, eventualidad relativamen-
te frecuente. Menos frecuente es el em-
barazo tubarico, que generalmente ocu-
rre hacia la mitad de la trompa. Gene-
valmente el embarazo tubdrico da lugar
a la ruptara de la trompa, con muerte
del embridn y gravisima hemorragia pe-
vitomeal materna, pere en easos raros el
embrién puede sobrevivir, implantindo-
s¢ en el peritoneo ¥ dando lugar a un
embarazo abdominal seeundario. Tam-
bién se han deserito casos en que la ni-
dacién oeurve en el ovario (embarazo
ovirico} o directamente en el peritoneo
(embarazo abdominal primitive), aun-
que existen dudas sobre la veracidad de
estos dos iltimos casos. Todas estas for-
mas se hallan reunidas en ¢l grupo de
embarazos extrauterinos, cuva [recuen-
cia es relativamente considerable (cerea
del 0.25% de todos Jos embarazos), Las
cangas del pmbarazo extranterine pue-
den atribuirse a una escasa actividad
molriz del zigote a una insuficiencia de
las ecorrientes linfaticas intratubaricas,
a procesos inflamatorios de la trompa
(salpingitis, espeeialmente la gonoedei-
eal, capaces de obstaculizar el camino
del huevo, ete. Cuando la nidacién se
verifica en un sitio anormal se produce,
en la mavoria de las veces, la interrup-
cién del embarazo con aborto precos.
Si ello no se produce, el embridn pue-
de desarrollarse v legar a la faze fetal,
pero es muy posible gue luego se pro-
duzcan anomalin: del desarrollo. Por
conzigniente, si se dedicara mds aten-
cién al tratamiento de las endometritis
v de las anexitiz, se evitarian probable-
mente  muchas nidaciones andmalas,
Ademis, la prictica del raspado uteri-
no, practicada con excesiva facilidad ¥
no siempre por personas competentes,
deberia ser revisada de nuevo. La pro-
filaxia del aborto, tanto accidental co-
mo habitual, tiene una gran importan-
¢la para evitar errores en la nidacidn.
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Una vez llegado ¢l levo a la fuse em-
brionaria (desde el 15? dia de la gesta-
eidn hasta el final del 3er. mes) v trons-
formado, por lo tanto, en embridn, o
encuentra viviendo en un medio total-
mente liguido, formado en su inmensa
proporcion por liquide amnidtice. El es.
pacio ocupado por el lignide ammidtico
se encuentra atravesado por el corddn
umbilical, que representa la diniea cone-
xién entre el organizmo fetal v el ma-
terno. En el cordén umbilical no exis-
ten fibras merviozas; por eso, el sistema
nervioso del embrién es totalmente in-
dependiente del de Ja madre. La tiniea
conexion existente entre ambos organis-
mos es de naturaleza civeulatoria, Ta,
por consigniente, evidente, que las alte-
raciones del eordin wmbilical, junta-
mente con las de la placenta, tendrin
graves repereusiones zobre el embridn,
tanto en su drganogénesis como en su
crecimiento global,

El liquido amniético s¢ renueva con
notable velocidad: es decir, la parte
acuosa del liguido se renueva totalmen-
te en menos de tres horas. En condicio-
nes patoldgicas se puede verificar un an-
mento del lignido ammnidtico (hidram-
nioz) o una disminucion del mismo
{oligahidramnios). El hidramnios es
relativamente frecuente ya que, segiin
Macafee, se halla en el 1.25% de todas
las gestaciones. Exeepeionalmente ¢l 1i-
quido amnidtico puede aumentar de un
modo agndo; sin embarge, easi siempre
su aumento es gradual. El hidramnios
va acompafiade, con extraordinaria fre-
cuencia de malformaciones congénitas
{46%). En algunos casos se puede ad-
mitir que la malformacién congénita sea
la causa de] hidramnios; por ejemplo,
en la anencefalia el liguido segregado
por los plexos coroideos pasa directa-
mente a la cavidad amnidtica, anmen-
tando la cantidad del liguide amniéti-
co. En otros casos, enando existe una
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atresia esofdgica o duodenal, puede fal-
tar la deglucién del liquide ammidtico y
producirse también un hidrammios en
consecuencia; pero contra esta hipéte-
siz hay los numerosos casos de anoma-
lias esofdgicas v duodenales sin coexis-
tencia de hidramnios, Ello no obstante,
la existencia de un hidramnios debe ha-
cer pensar siempre en primer lugar en
una atrezia esofagics o duodenal. En ta-
les cazos, In mejor prueba diagnéstica
de confirmacién es la prueba de Farber,
que eonsiste en el andilisis del meconio,
va que en cazo de atresia no se hallan
en é] células epiteliales corneas ni pe-
los de lanugo. Avin prescindiendo de la
coexistencia de malformaciones, laz con-
secuencias del hidramnios sobre la vida
intrautering pueden zer miltiples: se
caleula que el hidramnios es responsa-
ble de un 3% de las prematuridades y
tamhién se admite que el hidramnios
aumenta el peligro de muerte del feto,
antes del pacimiento, por anoxia,

Al oligohidramnios se atribuyen bue-
na parte de los trastornos de crecimien-
to del feto, entre ellas las posiciones
valgas o varas de las extremidades la
incurvacion de las tibias, la plagiocefa-
lia, lIa micrognatia, la atrefia cutdnea,
ete. En estos casos son las partes fetales
las que se comprimen reciprocamente o
que sufren la compresion de las pare-
des uterinas. Es cierto, asi mismo, que
las adherencias v las bridas amniéticas
se observan con mayor frecuencia en
los casos de oligohidramnios, Es dudoso,
no ohstante, que las amputaciones in-
trauterinas de las extremidades que a
veces se observan cuando existen estas
bridas, sean debidas a un simple fend-
meno de constriceidn; por el contrario,;
parecen ger debidas a un mecanismo cir-
culatorio ¥ nutritive mis complejo. En
algunos casos raros de oligohidramnios
e halla una agenesia-de los rifones fe-
tales, a consecuencia de lo eual falta
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una fuente importante de prodnccidn
del liguide amniético; pero enm el ma-
yor niimero de casos falta esta anomalia.

No hay que sobrevalorar las consc-
cuencias que lag aromalias del corddn
umbilical puedan tener sobre el feto. El
cordén umbilical estd provisto de un es-
troma gelatinoso, muy abundante por
cierto, que le permite soportar torsio-
nes muy complicadas sin que por ello
log vasos sufran compresioncs. En ra-
ras ocasiones, sin embarge, aparcce un
feto muerto a consecuencia de nuodos
del cordén. Mis graves son los efectos
de la procidencia del cordén, pero éstos
[enémenos se realizan ya intrapartum,

Las alteraciones morfolégicas v las
irregularidades funcionales de la pla-
centa son de extraordinaria importan-
cia. Generalmente se considera que la
eficiencia de una placenta es proporcio-
nal a su peso, ya que los recién nacidos
voluminosos tienen placentas wvolumi-
nosas: ¥ a la inversa. Pero en realidad
muche depende del grado de maduresz
aleanzado por ¢] feto, ya que los prema-
turos suelen tener una placenta volumi-
nosa, mientras que £sta parece anor-
malmente pequeiia en los hipermadu-
rog. De todos modos, el peso y las di-
mensiones de la placenta no pueden to-
marse como elementos de juicio respee-
to a su eficacia funcional, ya que pue-
den existir placentas pequefias y muy
eficientes, ¥y a la inversa. En diversas
enfermedades pueden observarse las re-
percusiones nocivas de las alteraciones
placentarias sobre el feto; tal sucede en
la sifilis en la hidropesia placentaria a
consecucneia de una incompatibilidad
materno-fetal, ¥ en la toxemia gravidi-
ca. Estas alteraciones placentarias sue-
len consistir en arteritis o en infartos.
E: interesante hacer notar que estas
mismas lesiones pueden observarse em
Ios procesos de simple senescenciade la
placenta, en el curso de la hipermadu-
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rez fetal, lo que indica la necesidad de
actuar oportunamente para provocar el
parto como medida profilactica.

Cuando una infeecién ataca e] orga-
nizmo materno pueden considerarse cin-
co posibilidades; la. El agente infec-
ciozo pasa la barrera placentaria y pro-
voca la muerte del frute de la concep-
cién, el eual e: seguidamente expulsa-
do (aborto, mortinato) o, en casos ex-
cepcionales, queda retenide, sufriende
una regresidn organica; 2a.: el agente
infeccioso pasa la barrera placentaria
invadiendo el fruto de la concepeidn pe-
ro sin matarlo; sin embargo, dicho fru-
to de la concepcién queda alterade en
su crecimiento y desarrollo en sentido
cualitative [(monstroosidades, anoma-
lias, malformaciones miiltiples o aisla-
das) o cuantitative (auxopatias embrio-
narias © fetales); 3a.: El agente infec-
cioso mo consigue pasar la barrera pla-
centaria, pero la enfermedad materna
repercute isualmente sobre el creeci-
miento v desarrollo del feto: v 5a.: El
agente infeceioso no pasa la barrera pla-
centarias ¥ el organismo embrionario o
fetal contimia normalmente su desarro-
llo y crecimiento, a pesar de la enfer-
medad materna. Entre las enfermedades
infeeciosas que pueden atacar a Ja mu-
jer griavida pueden distinguirse cuatro
grandes grupos: las infecciones proto-
zoarias, las fingicas, las bacterianas y
las viricas.

Entre las infecciones protozoarias
ocupa ¢l primer lngar la sifilis, la enal
invade al fete en la segunda mitad del
embarazo. 3i la mujer es infectada du-
rante la gestacidn, el feto también que-
da, por lo general, infeetado. Unicamen-
te en los casos en que la infeceidn ma-
terna tiene lugar durante las seis 1lti-
mas semanas de la gestacién, el feto
suele salir indemne. Entre las localiza-
ciones de la sifilis fetal, las que tienen
mayor repercusién sobre ¢l crecimiento
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¢on indudablemente las dsteocondritis
de las extremidades. Se pueden aifiadir
a ellas las formas de verdaders epanis-
mo luético, en euya génesiz, las dsteo-
condritis toman parte, pero que también
dependen de trastornos dismetabdlicos
debidos a las alteraciones hepiticas v,
finalmente, asimismo de trastornos en-
docrinos, debidos a alteraciones diree-
tas o indirectas de algunas de las glin-
dulas de secrecién interna (las endoeri-
nides sifiliticas de los antores france-
ses). Pero también se han deserito otros
casos de sifilis congénita en los que el
crecimiento se presenta paradéjicamente
aumentado, tants que los fetos Inéticos
al nacer, pueden aparecer con propor-
ciones gigantescas (gigantismo fetal lué-
tico), o al menos con proporciones no-
tablemente mis elevadas que en los fe-
tos normales (megalosomia fetal luéti-
ca). Probablemente ella ez debido a un
trastorno endoerino provecado por la
infeccién luética.

El diagndstico de paludismo congéni-
to serd seguro si se puede demostrar la
presencia del plasmodio en la sangre del
corddn umbilical, ¢n la sangre periféri-
ca de un reeién nacido o en los drganos
de un feto muerto. En otro caso se pue-
de afirmar la existencia de un paludis-
mo contraido durante la vida fetal cuan-
do: lo.: El parisito que ha dado lugar
a los accesos palidicos maternes duran-
te la gestacidn es de la misma especie
que el que se descubre en la sangre pe-
rifériea de] lactante; 20.: Cnando el re-
cién nacido, ademds de presentar el pa-
risito en sangre periférica, presenta
otros sintomas de paludismo (anemia,
esplenomegalia, ete.): ¥ 30.: Cnando,
demostrada la existencia del parasito en
sangre periférica, se sabe fque ¢l parto
¥ el periodo neonatal tuvieron lugar en
una region no palidica, Segin los auto-
res, la frecuencia del paludismo fetal os-
cila entre un 0,03% ¥ un 109, semin
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ias regiones, Segin Jones, la malaria fe-
tal seria muy rara entre los hijos de
las indigenas de dichas zonas. Las tres
especies del plasmodio patégeno para el
hombre pusden transmitivse de la ma-
dre al feto, pero el plasmodinm falei-
parum es ¢l gue s transmite con ma-
vor frecucneia,

Ha quedado demostrada la transmi-
gion de] protozoario de la toxoplasmo-
sis, de la madre infectada a] feto por
via transplacentaria. Es intercsante ha-
cer notar que cuando la enfermedad se
adgquiere en la edad adulta transcurre
en forma leve y muchas veces inaparen-
te: por consiguiente, no es ficil el diag-
ndstico de esta enfermedad en la mu-
jer gestante, Por ¢] contrario, cuando el
toxoplusma gondii invade el fruto de la
concepeion, las consecuencias som casi
siempre gravisimas y hasta pueden lle-
gar a ser incompatibles con la vida.
Cuando la toxoplasmosis ataca al em-
brién sobreviene la muerte de éste, sin
excepeion, sezuida de su expulsién. Sin
embargo, en los recién nacidos afectos
de toxoplasmosis no se encuentra una
proporeién mayor de malformaciones
que la que se encuentra en los demis
recién nacidos, por otra parte sanos.
Entre los recién nacidos afectos de
toxoplasmosis son frecuentes los easos
de prematuridad, de inmadurez (debili-
dad congénita) ¥ de mortalidad precoz,
en ¢l periodo neonatal o durante los pri-
meros meszes de la vida, Las manifesta-
ciones elinicas de la toxoplasmesis de-
penden prinecipalmente de la localiza-
cién del protozoario en el encéfalo, don-
de provoca una encefalitis necrética di-
seminada, con la consiguiente granulo-
matosis y tendencia a la caleificacion de
los focos necrdticos; se presentan, por
lo tanto, sintomas neuroldgicos de tipo
ya hiperquinético ya hipoquinético, con
hidrocefalia, gensralmente asimétrica,
ete, También son muy importantes las
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localizaciones oculares, en forma prin-
cipalmente de coriorretinitis pigmenta-
ria, microftalmia o atrofia optica. Las
otras eventuales localizaciones son de
mucha menor importancia. La toxoplas-
mosis fetal es, afortunadamente, una en-
fermedad muy poeo frecuente si se tie-
ne en cuenta el mimero elevadisimo de
mujeres afectadas de toxoplasmosis in-
aparente. Como que la parasitemia es
de breve duracidn y la enfermedad deja
una inmunidad permanentes los hijos
nacides después de la fase activa de la
toxoplasmosis no quedan afectados por
ella. Todo ello demuestra lo dificil que
resulta la puerienltura prenatal, respec-
to a la toxoplasmosis. La prueha de Sa-
bin-Feldman permite no s6lo hacer el
diagndstico de la infeceion, sino que ex-
presa el estado de actividad de la en-
fermedad.

La infeccion intrauterina por parte
del trypanosoma gumbiense o por el
schizotrypanum cruzi, cansante este 1il-
timo de la enfermedad de Chagas, son
eventualidades muy raras, ya que nin-
guno de estos tripanosomas son capaces
de pasar una placenta intacta. Tampoco
existen easos deseritos de transmizidn
intrauterina de tricomoniasis, leishma-
niosis, Inmblinsis ni amebiasis. En cam-
bio, en la preumocistosis carinii ya es
mis discutible si la enfermedad tiene
logar intra o extrauterinamente; es muy
posible que una madre portadora de
pneumoeystis contagie al nifio en el mo-
mento del parto. La pnenmocistosis se
presenta casi exclusivamente en nifios
inmaduros y en distréficos, y produce
en ellos neumopatias gravisimas, con
frecuencia mortales.

Con las leptospiras, al revés de lo que
ocurre con los treponemas, sélo excep-
cionalmente ocurre que los parasitos pa-
sen ‘'de la madre al feto. Lo mismo ocu-
rre com las berrelios; debe admitirse
que las borreliaz, en general, no son ca-
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paces de atravesar una placenta normal.

De todas las micosis mdis notables des-
de ¢] punto de vista de la patologia hu-
mana puede decirse que no existe un
solo caso descrito de transmision del
hongo patégeno de la madre al feto.
Ello puede aplicarse, por consiguiente,
a la ecltinomicosis, nocardiosis, eripto-
cocosis, histoplasmosis v candidiasis.

El problema de las infecciones bacte-
rianas del feto yva tiene mucha mayor
importancia. La infeccidn tuberculosa
fetal, hoy dia aceptada ecomo posible,
puede verifiearse segin dos modalida-
des: por via hematdgena, a través de la
placenta ¥ de la vena umbilieal, o por
via amnidtica, & consecuencia de aspira-
cion o deglucién de liquide amnidtico
infectado. En el primer caso preexiste
una tubereulosis placentaria: en el se-
gundo caso tiene que existir una tuber-
culosis de la decidua con ruplura de los
focos tuberculosos en la cavidad amnié-
tica y consiguiente diseminacién. La in-
feeceidn tuberculosa se difunde con ex-
trema vapidez por ¢l organismo fetal, de
modo que resulta dificil determinar
cuil fue la via de procedencia del ger-
men. En la mayoria de los casos se han
hallado las lesiones mis graves ¥ mis
extensas en el higado, lo que permite
suponer que la infeccidn haya tenido lu-
gar por via transplacentaria. Por otra
parte, las infeeciones intrabronquiola-
res es evidente que derivan de la aspi-
racién del lignide amnidtico infectado,
Finalmente, en otros casos se descubren
lesiones primarias principalmente en el
intesting, las cuales derivan, verosimil-
mente, de la ingestion de un liquido
amnidtico bacilifero.

Aunque el micobacterium de la lepra
es muy afin al de la tuberculosis, en la
cuestidn de-la transmisién transplacen-
taria se comporta de un modo diferen-
te, ya que, econtrastando con la gran ra-
reza de dicha transmisién cuando se
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trata de tuberculosis, en la lepra dicha
transmisién  ocurre aproximadamen-
te en el 259 de los casos.

La listeriosis se puede encontrar en el
feto y en el recién nacido, caracterizada
por la presencia de mononucleosis v de
focos necrdticos ¥ granulomatosos, de ti-
po miliar, difusos y abundantes, espe-
cialmenie en el higade, en las suprarre-
nales ¥ en el baxzo, pero también eviden-
tes en los pulmones, en las menin-
ges ¥ en Ja mucosa del aparato diges-
tivo. El diagnéstico puede sospecharse
por la presencia de diminutos nédules
cutanecs o por la existencia de un exan-
tema papuloso, roseoliforme, a veces he-
morrdgico hasta tal punto que puede si-
mular el que aparece en el sindrome de
Waterhouse-Friederischen., El hombre
adulto ez muy reziztente a las infeceio-
nes por listerias, con la ocasional excep-
cion del sistema nervioso central, lo que
explica los raros cazos de meningoence-
falitis por listerias, descritas en el adul-
to; mds receptive parece ser el aparato
urogenital durante el embarazo. En to-
do caso, cnando esto sucede, la mujer
gestante se halla afecta de una verdade-
ra bacteriemia ¥, como consecuencia de
ella, la listeria puede penetrar en el or-
ganismo fetal a través de levisimas le-
siones de la placenta. En el feto, la lis-
teria g¢ multiplica enormemente deter-
minando una infeccién, generalmente
muy grave, que produce su muerte y el
aborto. En ciertos cazos ¢l feto nace to-
davia vivo pero fallece rdpidamente con
una sintomatologia proteiforme (ciano-
#is, disnea, convulsiones, estade comato-
g0, hepatoesplenomegalia, ictericia
exantema y leuncocitosis neutrdfila). Es-
to ocurre al menos en aguellos casos en
que no s¢ ha efectuado oportunamente
el diagndstico y ne se ha podido apli-
car rapidamente el tratamiento apropia-
deo. En general, la listeria es muy sensi-
ble a Ia accidn de las sulfamidas, de la
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penicilina y de la estreptomicina. El
empleo asociado de estos medicamentos
ha hecho que en estos iltimos afios la
mortalidad fetal por listeriosis, que era
del 1009, haya descendido al 40%. Pa-
ra lograr una buena profilaxia prenatal
de la listeriosis se deheria proceder sis-
temiticamente en el ultimo periodo de
la gestacidn a un cultive de la orina v
de las mucosidades vaginales. Estos and-
lisis deberian de ser repetidos especial-
mente en los eazos de aborto habitual
que, a menude, coinciden con una in-
feceidn cronica latente por listerias de
los genitales externos. Todo aborto ha-
bitual debe hacer pensar en la posibi-
lidad de una listeriosis =i no se obzerva
ninguna causa de orden ginecolégico.
En los cazos dudosos se ha propuesto Ia
bisqueda en e] plasma de la gestante de
una posible sensibilizacién a la listeria,
mediante pruchas de aglutinacién o de
desviacién del complemento, pero los
resultados no son siempre veraces.

En las infecciones tifoideas la pla-
centa se inhibe muchas veces en sus
funciones y resulta inzuficiente para las
necesidades vitales del feto, lo que ex-
plica la frecuencia del aborto en dichos
casos de embararzo complicado con fie-
bre tifoidea, que, segin Stevenson, lle-
ga al 70%. Es interesante hacer notar
gue ¢l aborto sohreviene hacia el final
de la infeccidén tifoidea o incluzo duran-
te la convalecencia. También se han
encontrade en los drganos fetales ente-
robacterias, como la salmenelln para-
hyphi B, los bacilos disentéricos o el co-
libacilo, pero la easuistica en tales casos
es mucho mas escaza de lo que sucede
cuando se trata del bacilo de Eberth.

La infeccién del feto por parte del vi-
brién colérico ha sido demostrada sin
ningin género de dudas. Por otra par-
te, Vincent ha indicado la posibilidad
de que la mujer gestante guede infec-
tada por un vibrién que proveca una
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epizootia en los bévidos ¥ en los dvidos,
Se trataria del vibrio fetus, que se ha
podide aislar en la sangre de los fetos
abortados ¥y de los prematures.

Mientras entre los animales domésti-
cos la brucelosis provoea constantemen-
te el aborto, en lo que respecta a la
especie humana se puede considerar co-
mo ravisima la tranamision de la madre
al feto.

En cuanto a las pasteurelosis, la trans-
mision de la peste de la madre al feto
no se ha descrito y la de la tularemia
debe considerarse como excepcional.

Respecto al carbunco no se ha podido
demostrar la transmisién del bacillus
artthrecis de la madre al feto; en cam-
bio no puede decirse lo mismo de los
gérmenes anerobios, que dan lugar a la
gangrena gascosa. En estos casos es po-
sible hacer ¢l diagndstico antes de la
expulsién del feto, por medio de la ra-
dioscopia, la cual pondrd en evidencia
las enormes formaciones gaseosas en ¢l
interior del feto,

El pazo de estafilococos de la cireula-
cion materna a la fetal, con la consi-
guiente estafilococcemia fetal, es una
eventualidad rara, pero bien demostra-
da. Lo mismo puede decirse de los es-
treptococos hemoliticos en casos de es-
carlatina vy especialmente los casos. no
muy raros, de erisipela fetal. También
g¢ han dezerito casos de neumococce-
mie fetal. En cambio no se sabe de nin-
gin cazo de infeccidn fetal por gonoco-
cos o por menringococos. Tampoco se
han deserito casos de infeccion fetal de-
bidos a los haemophilus, el influenzae
v el pertussis. En la difteria v en el té-
tanos, como gue son dos enfermedades
que no producen bacteriemia, es evi-
dente que no habré tampoco infecciones
fetales por su causa.

El descubrimiento de las embriopa-
tias viricas ha hecho una verdadera re-
volucién en el campo de la patologia
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prenatal. La primera y mds importante
de todas ellas es la embriopatia rubedli-
ca, caracterizada por la aparicién de
malformaciones diversas en el embridn,
siendo las mas frecuentes la catarata, las
cardiopatias y la sordomudes, en aso-
cizelén o por separado. El interés des-
pertado por la embriopatia rubeélica ha
traido como conseenencia la investiga-
cién de la posibilidad de aparicién de
otras embriopatias en las demis enfer-
medades de origen virico, como el sa-
rampidn, la virnela, la varicela, el her-
pes simple, la parotiditis epidémica, la
poliomiclitis, la hepatitis epidémica, la
gripe, ete. Hay que temer siempre por
la suerte del embrién en todos los casos
d erubéola materna. Ademas de Jas mal-
formaciones ya reseftadas atribuibles a
la rubéola existen otras como el retraso
del crecimiento somdtico, la asociacién
de catarata con microftalmia, la seudo-
retinitis pigmentaria {que ocurre en los
casos de infeecién rubedlica pasados ya
los tres primeros meses de la gestacidn),
las alteraciones de la formacién de los
dientes, la microcefalia y, més raramen-
te, la hidrocefalia, la oligofrenia, gene-
ralmente leve, ete.

La posibilidad de que el virus del sa-
rampion produzca una embriopatia es
muy dudosza. En ecambio, parece ser que
tanto la wvaricels como la vacuna pue-
den producir embriopatias que general-
mente causan la muerte del feto. Res-
pecto a la virnela no se tienen datos su-
ficientes, Hecientemente se han deseri-
to algunos casos de embriopatia zoste-
riana (un caso de agenesia del cuerpo
calloso, otro de artrogriposis miiltiple ¥
otro de cardiopatia). El herpes simple
puede dar lugar en el feto a lesiomes
muy graves, a menude mortales, carac-
terizadas por un exantema vesicalar di-
fuso, hepatomegalia, esplenomegalia ¥ a .
veces fctericia; a la autopsia se encuen-
tran focos neerdticos en varios drganos,
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con infiltraciones inflamatorias perifo-
cales y presencia de inclusiones nuclea-
res tipicas. No s¢ conocen casos de em-
briopatias causadas por el megaleritema,
¢l exantema eritico, el tifus exantemd-
tico, la enfermedad de Brill, ] tifus mu-
rino o la fiebre botonosa mediterrinea.
De mononucleosis infecciosa se conoce
un solo caso, descrito por Leary, en que
el feto presentaba apnea y cianosis, ¥
fallecié al segundo dia; a la autopsia se
descubrié una hipoplasia del corazén jz-
gquierdo y de la aorta, con hipertrofia
del ventrieulo derecho v endocarditis en
estado cicatricial. No se conocen em-
briopatias debidas a la linforreticulosis
infecciosa, a la linfocitosis infecciosa, ni
al linfogranuloma venéreo.

La hepatitis viral, cuando ataca a la
mujer gravida, al final de]l embarazo,
ticne una gran tendencia a causar un
parto prematuro; aparte de ello da lu-
gar a diversos tipos de embriopatia, la
mds importante de las cuales seria una
hepatitis fetal que evolucionaria rdpida-
mente hacia la cirrosis.

La Nlamada enfermedad citomegdlica
no constituye probablemente una sola
entidad, sino que puede ser consecuen-
cia de diversas infecciones virales, que
tienen como caracteristica comiin la de
dar lugar a la presencia de voluminosas
inclusiones acidéfilas situadas preferen-
temente en el micleo de las células epi-
teliales; a vece: se encuentran también
en el protoplasma algunas inclusiones
baséfilas. La accidén patégena de esta en-
fermedad queda limitada a la época fe-
tal y neonatal. E]l cuadro patolégico de
la enfermedad citomegilica se define
por tres tipos de lesiones: hipertrofia de
las células de algunos organos, presen-
cia de cuerpos de inclusién intranuclea-
res ¥ presencia de enerpos de inclusién
protopliasmicos. Las células hipertrofia-
das tienen unas dimensiones del doble al
cuddruplo de las células normales. La
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inclusién intranuclear es tinica; las in-
clusiones protoplismicas son varias ¥y
pueden llegar a ser hasta una veintena.
Los érganos mis frecuentemente ataca-
dos por la enfermedad citomegilica son,
por orden de frecuencia, las glindulas
salivares, el panereas. el higade, el in-
testino, ia mucosa de] aparato respirato-
rio, los rifiones y el cerebro. El enadro
clinico, en el recién nacido, es muy pa-
recido al de la enfermedad hemolitica
neonatal, con ictericia, eritroblastemia y
hepato-esplenomegalia, pero también se
prescntan en la enfermedad citomegi-
lica formas pulmonares, muy parecidas
a la neumonitis intersticial plasmocelu-
lar, y otras formas cerchrales, renales y
gustrointestinales. Raras veces es posi-
ble el diagndstico durante la vida, por
medio del examen de las células de la
mucosa bueal y del sedimento urinario.
En la especie humana es muy frecuente
la transmisién de la enfermedad al fe-
to, por vin tramsplacentaria, como lo
demuestra ¢] gran nmimero de prematu-
ros ¥ de‘rceién nacidos a término, en
cuya autopsia se hallan las inclusiones
tipicas de la enfermedad citomegilica.
No cabe, pues, la menor duda de que el
organismo humano inmaduro es parti-
cularmente susceptible a esta infeccién
viral. En el adulto la infeecién transcu-
rre de un modo inaparente.

Nada se sabe de la posible transmi-
sion al feto del virns del resfriado co-
miin. En cuanto al virus de la gripes
hay que tener en cuenta que este agen-
te patégeno varia enormemente de una
a otra epidemia y, por lo tanto, la ex-
periencia que pueda tenerse de una de
estas epidemias mo podra aplicarse a
otra. 5i tomame: como ejemplo la epi.
demia de gripe de 1918, encontraremos
que en aproximadamente el 25% de los
casos de gripe en gestantes se produjo
la interrupeién del embarazo. Esto en
los casos no complicados, porque en los
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complicados con neomonia dicha cifra
sobrepasa el 505. En cambio, en la epi-
demia de gripe asidtica de 1937 las
consecuencias no fueron, ni mucho me-
nos, Lan graves comao en la del 1918, Pe-
ro todo ello puede ser simplemente la
consecuencia de la gravedad de la en-
fermedad materna vy nada dice sobre la
transmision del virus al embridén o feto.
Sin embargo, en la epidemia de 1957
se ohserve un 7%  de malformaciones
congénitas en las mujeres que se vieron
atacadas de gripe azidtica durante los
tres primeros meses del embarazo. Estas
malformaciones consistian easi exclusi-
vamente en alteraciones del sistema ner-
vioso ceniral, especialmente la anence-
falia. Cuando la infeccion gripal ataca a
la madre en el 1iltimo periodo de la
gestacion, el virus ataca en el feto el
sistema respiratorio, en Jugar del siste-
ma nervioso central, igual que en el
hombre adulte.

Nada se sabe de la transmisién al felo
de una infeccién materna por adenovi-
ris. Respecto a la orndtosis, Giroud oh-
servé una proporeidn bastante notable
e abortos en las gestantes que se ha-
llaban entre la mitad del segundo mes
vy la mitad del cuarto, en ocasion de
una epidemia de psitacosis., Las investi-
gaciones serolégicas confirmaron la exis-
tencia de un nexo cansal entre ambos
fenémenos. No se sabe nada absoluta-
mente cierto respecto a la fiebre () pe-
ro parece ser qug es posible la transmi-
sién de la riekettsia cansal por via trans-
placentaria.

No parece ser que e] virus de la paro-
tiditis epidémica pueda traspasar la ba-
rrera placentaria, pero a pesar de ello
se han descrito varios casos de malfor-
maciones fetales en los hijos de mujeres
atacadas de parotiditis epidémica duo-
rante los primeros meses de -Ja gesta-
cion. En la mujer gestante afecta de
poliomielitis e produce el aborte en un
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47% de los caszos =i la poliomielitis ha
sido contraida durante el primer tri-
mestre del embarazo, un 119 si cn el
segundo, v un 4% si en el tercero. Por
otra parte, s¢ han deserito casos de em-
briopatia poliomiclitica andlogos a los
de la rubedlica, aunque en mucha me-
nor proporeién que en esta ultima en-
fermedad. Parece ser gue el virus po-
liomielitico puede traspasar la barrera
placentaria v es seguro que el virns de
Coxsaekie la traspasa. Este virus puede
dar lngar en el feto a miositis ¥ mio-
carditis, No se sabe nada de la transmi-
sibilidad al feto de los wvirns ECHO ¥
muy poco vespecto al virus de la ence-
falitis letdrgico, el enal, semin se  des-
:.11'!:“(](,- de lo poco que se sabe, ]}::{l!'ia
ser transmitido al feto. En cuanto a las
diversas neuraxilis por artrépodos (en-
cefalitis japonesa B, enfermedad ans-
traliana X, encefalitis americana de
Saint Louis, encefalitis equina oeciden-
tal, oriental v venerolana, louping-ill,
encefalitis rusa v centro-oriental) sélo
merece mencionarse respecto a las po-
sibilidades de infeccidn prenatal la en-
cefalitis equina occidental. De las otras
se carece totalmente de informacion, El
virus de la corfomeningitis linfocitaria
parece que se puede transmitir por via
diaplacentaria. Y, finalmente, del virus
de la rabia nada se sabe en concreto,

SEGUNDA PARTE

Se ha demostrado que a través de la
placenta humana pasan los anticuerpos
homélogos, pero no los heterdlogos.
Asi, si a una gestante se le administra,
por ejemplo, suero antidiftérico de ori-
gen equine o hovino, no se encuentran
antitoxinas en el feto, mientras que &
Ia madre ha superado la difteria la an-
titoxina elaborada por ella activamente
pasa al feto. También pueden pasar a
travéz  de Ja placenta las antihemolisi-
nas (antiestreptolizina y antiestafiloli-
sina), anticuerpos wviricos (del saram-
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pion, de la poliomielitis v de] herpes
simple) ¥ algunos anticuerpos fijadores
del complemento (de la gripe, de la pa-
rotiditis epidémieca y de la roxoplasmo-
gis). Otros anlieuerpos pasan con cierta
dificultad, como lo: antieuerpos anti-
shigella, anti-hemophilus influenzoe y
antihemophilus  pertussis.  Finalmente,
hay una tercera categoria de anticuer-
pos que, ain estando prezentes en el or-
gﬂﬂi'glﬂﬂ materng no pasan o pasan en
cantidades mucho mavores hacia ¢] fi-
nal de la gestacion. E] tipico ejemplo de
ello lo tenemos en la incompatibilidad
Rh. Incidemtalmente, hay que hacer
notar que de la madre al feto no pasan
nunea anticuerpos contra los alergenos
no infecciosos (pélenes, ete.). En con-
seeuencia, no se puede admitiv la exis-
tencia de una transmisién de la madre
al feto de un estado alérgico. En ¢l feto
no existen estados de sensihilizacion
alérgica; ésta, cuando ocurre, sobrevie-
ne siempre después del nacimiento. Por
otra parte, ¢l feto, por razén de su in-
madurez es ineapaz de produeir anti-
cuerpos naturales,

En la era pre-insulinica las mujeres
diabéticas cran estériles en la propor-
cidn del 949, Desde la introduccion de
la insulina el fendmeno de la esterilidad
de la mujer diabéticas se atenudé muchi-
simo, pero ha quedado sustituide por
la aparicién de una elevada propor-
cién de abortos, de mortinatos, de pre-
materos ¥ de débiles congénitos, mien-
tras que, por otra parte, los nacidos a
término de madre diabética presentan
un elevade indice de morbilidad v de
mortalidad. Por todo ello, Mayer ¥
Kloos hablan de “embriopatia diabéti-
ca” en estos cazos. Desde el punto de
vista clinico, los elementos constituti-
vos de esta embriopatia serian e] peso
vxeesivo del feto (megalosomia}, el ede-
ma del tejido celular subeutineo, la eri-
troblastemia, la hipoglucemia, la hipo-
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potazemia y la hiponatremia. 5élo en
un 129 se presentan verdaderas malfor-
maciones, que pueden interesar a cual-
quicr drzano, pero con preferencia al
corvazon. Varios autores atribuyen la pa-
togenia de la embriopatia diabética a un
trastorno endocrino materno, consisten-
te en una hiposeerecidn de estrézenos,
acoplada a una hiperseerccidn de hor-
monag gonadotropas de origen placen-
tario. Esta nocién tiene una gran impor-
tancia priactiea, va que gracias a un
oportuno tratamiento hormona] duran-
te la gestaridn serfa posible reducir la
mortalidad de los hijos de las diahéti-
cas de un 309 a un 15%. El trastorno
hormonal materno influiria, a través de
la hipéfisis fetal, sobre el erecimiento
(¥ por ello habria una megalosomial,
sobre el péncreas (hiper-insulinismo),
sobre las suprarrenales (hiper-cortieis-
mo), ¥ sobre las gonadas (hiper-folica-
linismo). El hipercorticisme daria Iu-
gar a su vez al edema y a la hipopota-
semin. Sin embargo, estd todavia oseu-
va la patogenia de la eritroblastosis, En
los dos tercios de los recién nacidos, hi-
jos de madres diabéticas, ¥ que mueren
a poco de nacer, se encuentran atelecta-
sias ¥y membranas hialinas pulmonares.
Son particularmente importantes las
gestosis de In segunda mirad del emba-
razo en cuanto pueden tener serias re-
percusiones sobre e] estado del feto, Es-
tas gestosis pueden dividirse en tres ti-
pos: la forma hipertensiva-albuminiiri-
ca-edematosa, el sindrome pre-cclimp-
tico ¥ el sindrome eclamptico. Mien-
tras el prondstico materno se ha reduci-
do actualmente a una benignidad tal
que pricticamente no produce mortali-
dad, en el feto el prondstico sigue sien-
do grave, de modo que la mortalidad
fetal viene a ser atin de un 165, Unica-
mente en el 35% de los casos de ges-
tosis materna se obtiene un parto a tér-
mino. En un tercio de los casos, ademas
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de los sintomas propios de un trofismo
trastornade, se hallan manifestaciones
clinicas graves con sindremes asfieticos
o toxiinfecciozos. El mayor peligro pa-
ra el feto lo constituyen las formas hi-
pertensivas ¥ eclimpticas. Aparte del
tratamiento medicamentoso de la gesto-
sis, la mejor profilaxia para el feto con-
siste en la cesdrea.

Es dudosa la aceién del hipertiroidis-
mo materno sobre el embrién o feto.
Lo mismo puede decirse del hipotiroi-
dismo, excepto en los casos mds graves,
no sujetos a tratamicnto sustitutivo, en
euya circunstancia el prondstico fetal es
también muy grave.

Es interessmte la observacién de que
las madres trotadas con cortisona du-
rante los primeros mezes de la gestacién
pucden tener con relativa frecuencia hi-
jos afectos de paladar hendido. Ello ha-
ce suponer a De Toni que un stress ma-
terno, ya sea sibito, ya gradual, puede
dar Jugar, por medio de una inmediata
o sucesiva liberacién de hormonas cor-
ticoideas, a la aparicion de malforma-
ciones congénitas. Por consiguiente, se
podria admitir gue una fuerte emocién
sufrida por la madre durante los pri-
meros meses del embaraze actuara en
sentido teratégeno, ¥ asi quedaria con-
firmada y revalorizada uma antigua
creeneia popular.

La nocién de que la administracion
de progesterona durante la gestacién
puede provocar la masculinizacién de
los genitales externos de los fetos feme-
ninos es muy reciente. Efectos andlogos
pueden obzervarse con la administracidn
de andrégenos y hasta con la de loz lla-
mados esteroides anabolizantes, aun
cuando se tomen por via oral. Las alte-
raciones observadas en las nifias mas-
culinizadas intrauterinamente son de
varios tipos: Se presenta una fusién de
los grandes labios, que toman un aspec-
to escrota]l enando la madre ha sido tra-
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tada con dichas hormonas antes de la
décimatercera semana de la gestacion. Si
diche tratamiento se realizé mds tarde,
se observa un gran aumento de volu-
men del clitoris, que puede simular un
pene. En ciertos cazos la cosa estd tan
trastornada que sélo la determinacién
del sexo cromatinico permite el estable-
cimiento del sexo exacto de estos seudo-
hermafroditas. Las investigaciones efec-
tuadas eon testostcrona mareada han
demostrado que esta hormona pasaba a
través de la placenta a la circulacién
fetal humana,

Las radiaciones actinicas, ya sean de ti-
po ionizante [particulas radiactivas pro-
cedentes de los rayos X, de elementos
radiactivos, de isétopos radiactives, de
desintegraciones atdmicas industriales o
estratégicas) o de tipo no ionizante (ra-
yos ultravieletas), pueden actuar sobre
el soma materno, sobre las gonadas ma-
ternas, sobre el soma del embridn
v sobre las gonadas del embridn,
Segiin. Rugh, el periodo de mé-
xima radiosensibilidad para el feto es
el comprendide entre el 8% v el 389
dias de la gestacion. Pasado el dia 387
son necesarias dosis mids elevadas para
provocar anemalias fetales o embriona-
rias. Mientras que una neurona adulta
puede tolerar hasta 10,000 r, el neuro-
eetodermo embrionario ¢6lo tolera unas
400 x, y el neuroblasto en vias de trans-
formacién ne tolera mas de 40 r. Lo que
se aplica al neuroblasto puede aplicar-
se ignalmente al mioblasto, al osteohlas-
*o, al eritroblaste, ete. Hay que tener en
cuenta, ademds, que el efecto actinico
de una dosis tvnica v de la misma do-
sis fraceionada es idéntico. Las malfor-
maciones que las radiaciones actinicas
pueden producir en la especie humana
son variadizimas v pueden inecluirse en
los ocho apartados siguientes: 1) Siste-
ma nervioso central: Anencefalia, po-
rencefalia, microcefalia, encefalocele,
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micromielia, atrofia cerebral, debilidad
mental, idiocia, estenosiz del acueducto
de Silvio, hidrocefalia, neuroblastoma-
tozis ¥ hernia cerebral; 2} Ojos: Anof-
talmia, microftalmia, microcérnea, co-
loboma, afaquia, eatarata, estrabismo,
nistagmus, ambliopia, coriorretinitis, hi-
permetropia, retinoblastoma; 3) Esque-
leto: Reiraso uniforme del crecimiento,
malformaciones eraneales diversas, pa-
ladar hendido, odontogénesis imperfee-
ta, espina bifida, deformaciones o age-
nesia. de las extremidades, sindactilia,
bragquidactilia, luxacién de la cadera,
pies zambos; 4) Corazdén: Malformacio-
nes cardiacas diversas; 5) Sistema géni-
tourinario: Hipoplasia renal, agenesia
de uno o de ambos rifones, hipospadias,
malformaciones genitales, microtestes;
6) Oidos: Anomalias de] pabellén de la
oreja, sordera; 7) Sistema hematopo-
yético: Aumento de las probabilidades
de luecemias y 8) Varios: Mongolismo,

Lowe ha estudiado el efecto de la ni-
eofing sobre el feto ¥ en un total de
2,042 gestantes ha podido observar que
los hijos de las fumadoras presentaban
al nacer un peso inferior, por términe
medio, de 170 gr. al de las no fumado-
ras. Las sulfemidaes, la isoniacida v ol
PAS pasan facilmente la barrera pla-
centaria v se hallan en concentraciones
sensiblemente ignales en ambas circula-
ciones; la peniciling, la estreptomicina v
la tetracicling se encuentran en la san-
gre fetal en concentraciones que varian
entre la mitad y el cuarto de las exis-
tentes en la sangre materna. Es intere-
sante hacer notar que ¢l paso diapla-
centario de estos antibidticos ¢s mis fa-
¢i] en las primiparas que en las multi-
paras. Respecto al daflo que estos far-
macog pueden causar al feto se han ob-
servado algunos casos de icteroanemia
neonatal imputables al uso de las sulfa-
midas ¥ un caso de sordera coclear en
un recién nacido cuya madre habia si-
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do tratada durante la gestacién con es-
treptomicina. Segin Warkany y Takaes,
el uso de salicilato de metilo por la ma-
dre produce un 40% de malformaeio-
nes fetales v el del salicilate sédico un
26%. Respecto a las vitaminas, se ha da-
do importancia a la hipervitaminosis 4
en la etiopatogenia de la hiperdstosis
periosteo-endocondral regresiva, deserita
por Roske, De Toni, Caffey y Silver-
man, Sin embargo, recientemente se ha
demostrado que esta enfermedad no tie-
ne relacién alguna con dicha hipervita-
minosiz, Sdlo se ha podido demostrar la
accidn teratégena de la hipervitamino-
sis A en los animales de experimenta-
cién. En lo que haee referencia a la li-
pervitaminosis ), jamis se han encon-
trado en la gestante Jos eunadros clinicos
caracteristicos de dicha hipervitamine-
sig; por el contrario, se¢ han encontrado.
a veces, caleificaciones de la placenta,
con reduceion de los intereambios entre
la madre ¥ el feto, hasta tal punto que
pueden llegar a provocar sufrimiento
fetal. En tales cazos se ha observado en
el feto una caleificacién excesiva de los
huesos del crineo; en algunos casos se
han encontrade también calecificaciones
en otros drganos, especialmente en los
rifiones, No se conocen casos seguros de
hipervitaminosis E pero se supone que
un tratamiento excesivo con esta vita-
mina puede prolongar excesivamente la
duracion del embarazo y dar logar a
una hipermadurez fetal. La hiperdosifi-
cacion de la vitaming K hidrosoluble
puede provocar, especialmente en el
premature, una gravisima anemia hemo-
litiea, a veces mortal, que, en los super-
vivientes puede dar origen a una icteri-
cia muelear. No e conocen daiios feta-
les consecutivos a la sobredosificacidn
de las demds vitaminas,

Loz antihistaminicos pueden dar In-
gar a partos prematuros v a malforma-
ciones fetales. Los gangliopléjicos, los
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tranquilizantes v los digitélicos no ofre-
cen ningiin peligro para el feto. Los de-
rivados del tiouracilo pucden causar el
aborto v el parto prematuro y, ademds,
pueden dar lugar en el feto a la apari-
cién de un bocio, que puede asfixiarle
por compresion tragqueal, El tiouracilo
pasa facilmente a la sangre fetal a tra-
vés de la placenta.

La vacunacion antipoliomielitica prac-
ticada a la madre antes del 4% mes de
la gestacién puede provocar el aborto.
Lo misme puede decirse de la vecuna-
cién antivaridlica, Por consiguiente, pa-
ra mayor seguridad, estas vacunaciones
deberdn practicarse entre los meses 5%
y 1% No se han obzervado malformacio-
ues a consecuencia de las vacunaciones
en la madre durante los primeros meses
de la gestacidn.

Se sabe que los autemetabolitos pro-
iducen efectos teratégenos abundantes en
loz animale: de experimentacién, pero
se ignora su accién respecto al feto hu-
mano.

Se sabe también que las earencins ali-
menticias globales, e incluso parciales,

especialmente si son protidicas o lipidi-
cay, influyen sobre la fertilidad de la
mujer, sobre la mortalidad intrauteri-
na, sobre la prematuridad y la debili-
dad congénita del feto v sobre el peso
del feto al macer, pero no se sabe «que
puedan producir malformaciones congé-
nitas; las malformaciones congénitas que
s¢ ohservan con relativa frecuencia en
épocas de gran carestia serian mis hien
debidas a la avitaminesis que acompa-
flan siempre a la ecarencia alimentieia
global. Lo que la carencia alimenticia
global de la madre provoca es un feto
apenas normal de peso o francamente
deficiente, el cual se desarrolla mal, Ade-
mas, los datos experimentales confir-
man que una sub-alimentacidn influye
en un menor desarrollo del feto.

En el campo experimental se ha de-
mostrado ¢l efecto teratdgeno de la hi-
povitaminosis A, de la hipovitaminosis
B., de la carencia en dcide pantoténico
y en dcide félico; la hipovitaminosis
B; no tiene accidn teratégena pero dis-
minuye la fertilidad,
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