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INTRODUCCTION

La fiebre postparto, producto de la invasién de bacte-
rias patégenas al Gtero, ha sido motivo de estudio para mu-
chos investigadores quienes se han encomendado la tarea no
solo de descubrir cuales son los principales microorganis-
Mos causantes, sino también de encontrar las posibles vfias
de infeccién y factores que propician el establecimiento de
la misma.

La presencia de bacterias en el liquido amniético pue-
de dafiar tanto a la madre como al producto. En la madre,
el dafio puede ir desde una infeccién leve hasta una septice
mia mortal; en el producto, puede presentarse neumonfa con-
génita causada Principalmente por estreptococo/B hemolitico.

Es sorprendente que la fiebre Postparto que se habfa
considerado ya superada, vuelva a constituir un serio Proble
ma al haberse vuelto resistentes a los antibibéticos numero -
S0s microorganismos, Y se plantea ahora la lucha entre el de
sarrollo de resistencia Y la preparacién de nuevos antibibti
cos.

El objetivo de este trabajo es el de conocer las espe-
cies bacterias que pueden invadir el lfquido amnidético Yy que
son las responsables de la fiebre postparto, ademds de apor-
tar los conocimientos actuales de la terapéutica antibiéti-

ca, dando a conocer el efecto que tendrfa sobre el feto, el



administrar cierto tipo de antibibéticos en las diferentes

etapas del embarazo.



CAPITULO 1I.

FLORA NORMAL Y PATOLOGICA.

A través de los afios se han hecho investigaciones clinicas
y bacteriolégicas para establecer la flora del tracto genital
femenino. Desafortunadamente los resultados son variables y
dificiles de correlacionar. Los gérmenes encontrados en las
infecciones del aparato genital han cambiado en el transcurso
de los afios a tiempo que los métodos para descubrirlos han evo
lucionado notoriamente. De 1920-1940 el estreptococo beta he-
molitico era el agente causal en la mayorfia de las infecciones
del puerperio. Con el uso proliferativo de antibidticos sur—--
gieron cepas resiétentes como el estafilococo coagulasa positi
VO; por otra parte se multiplicaron las infecciones por'E= coli,

Klebsiella, Proteus como gérmenes oportunistas. Actualmente ha

llamado la atencién la alta incidencia de cocos y bacilos anae
robios aislados en la mayorfa de las infecciones graves.

En 1947 M. Eileen (1) encontré gue la flora normal de la
vagina y el fitero estaba compuesta por bacterias aerobias y
anaerobias. El estudio se hizo en muestras de cérvix y Gtero
de mujeres clinicamente sanas, encontrando que los microorga -

nismos aerobios mds aislados fueron: bacilos difteroides, Sta-

phylococcus albug y hongos incluyendo monilias. Los microorga-



nismos anaerobios fueron estreptococos denominados Peptostrep

tococcus, estafilococo denominado Peptococcus, diplococo y mi

crococo. E1 éorciento €n que aparecen estreptococos y estafi-
lococos - aerobios®de 16.4% y 34.4% respectivamente, mientras
que para los anaerobios solo del 11.5%.

En 1971 sherwood L. Gorbach (2) utilizando nuevos mé&todos
de cultivo anaerobio reporta como pPrincipales microorganismos
componentes de la flora normal a los anaerobios encontrados en
muestras tomadas del cérvix de mujeres embarazadas. Los méto -
dos de identificacién fueron: tincién de Gram, morfologia de
la colonia, reacciones bioquimicas y cromatografia de gases de

los productos de fermentacién.

Los resultados fueron los siguientes: Tabla # 1.

AEROBIOS FACULTATIVOS. ANAEROBIOS.

Lactobacillus. 73% Bacteroides oralis.
Staphylococcus epidermidis 57% Bacteroides fragilis.
Streptococcus gp. 53% Bacteroides capilosus. 57%
Candida sp. 27% Bacteroides sp.

Escherichia coli. 20% B y Clostidiformes
Neisseria sp. 13% Peptoestreptococcus. 33%
Proteus mirabilis 10% Veillonells 27%
Alkcaligenes feacalis 3% Clostridium bifermentans.

Clostridium difficils. 17%

Clostridium ramosun.

Clostridium perfringens.




En 1976 Goplerud y col.

Bifidobacterium.

Peptococcus.

Eubacterium.

(3) basados en experiencias de

otros autores decidieron hacer un estudio de la flora normal

10%
7%

3%

del aparato genitourinario durante el embarazo y el puerperio.

Las muestras fueron endocervicales, tomadas en varias etapas

del embarazo, a los tres dfas del parto y después de seis se-

manas del mismo.

Los resultados siguientes concuerdan con los encontrados

por Gorbach.

Tabla # 2

ORGANISMOS AEROBIOS.
Lactobacillus.

Diphteroides.

Streptococcus hemolyticus.

Streptococcus hemolyticus.
Gpo. A 6 D.

Streptococcus hemolyticus.
Gpo B.

Streptococcus no

hemolyticus.

Streptococcus. Gpo. D.

Staphylococcus epidermidis.

Staphylococcus aureus.

SEMANAS DE EMBARAZO.

8-13 14-26
84.8 82.6
39.1 43.5
2.2 2.2
0.0 D 4.3
13.6 6.5
32.6 30.4
37.0 30.4
47.8 56.5
252 2.2

27-33

91.2

23.5

1237

259

14.7

23°5

35.3

3802

34-40

97.4

26.3

11352

36.8

2327

39.5

DIAS
3D

7359

30.4

2329

43.5

43.5

19106

POSTPARTO
18 D

63.6

36.4

1529

40.9

31.8

34.1

4.5



Escherichia coli. 10.9 6.5 5.9 2.6 32.6 27.3
Klebsiella pneumoniae 0.0 22 0.0 2.6 0.0 4.5
Proteus mirabilis. 0.0 0.0 0.0 0.0 202 2.4
Céndida albicans. 222 875 11.8" 1518 0.0 253
Torulopsis glabrata. 2,2 2.2 2.9 0.0 0.0 0.0

Porcentajes de cultivos positivos por organismos anaerobios.

ORGANISMOS. 8-13 14-26 27-33 34-40 3D 18D
Lactobacillus. 19568 1552 17,6 10.5 6.5 15.9
Propionibacterium. 4.3 17.4 23.5 13.2 4.3 2.3
Eubacterium. 2.2 4.3 8.8 5.3 13,0 6.8
Bifidobacterium. 2.2 2.2 2.9 0.0 0.0 6.8

Bacilos no identificados

no esporulados. 10.0 28.3 529 15.8 13.0 223
Clostridium perfringens. 2.2 252 0.0 0.0 2.2 0.0
Clostridium innocuum. 0.0 0.0 0.0 0.0 2.2 0.0

Peptococcus assaccharoly-

ticus. 52.2 47.8 47.1 42.1 63.0 63.6
Peptococcus prevotii. 32.6/ 21.7 38.2 36.8 67.4 43.2
Pegtocoécus magnus. 65.2 54.3 41.2 42.1 60.9 61.4
Peptostreptococcus anaero

bius. JOTAENI5020N )8 15.8 41,3 25.0
Peptostreptococcus micros. 0.0 2.2 2:9 2.6 2.2 0.0
Beptococcus. 0.0 252 0.0 00222 0.0

Cocos Gram (+) no identifi
cados. 625 4.3 2.9 5.3 174 1579



Bacteroides fragilis.

Bacteroides corrodeus.

Bacteroides melanino -

genicus.

Bacteroides oralis.

Bacteroides.
e IS
Fusobacterium.

Veillonella parvula.

Veillonella alcalescens.

Acideminococcus fermentans.

Cocos Gram (-) no identifi-

Cados.

19.6

10.9

15.2

0.0

0.0

0.0

0.0

13.0

10.9

9.9

17.6

2.6

2l.1

34.8

34.8

32.6

15.9

25.0

31.8



Los resultados muestran que la flora es la misma a traves
del embarazo, pero que algunos microorganismos aumentan en al-
guna etapa del mismo y otros disminuyen.

Los organismos aerobios permanecen relativamente constan-
tes en el perfodo pre-parto y postparto. El aislamiento de
anaerobios decrece a niveles bajos en el tercer trimestre y
vuelve a aumentar tres dfas después del parto para retornar a
las seis semanas a los valores encontrados en el tercer trimes
tre.

Hay que hacer notar que de los microorganismos encontra-

dos en exudados cervicovaginales, unos son exbgenos como Neisse

ria gonorrhoaeas y estreptococo y otros endbgenos como las bac-

terias entéricas potencialmente patégenas como E. coli, ebsie

lla y Proteus.

FLORA PATOGENA.
Para establecer la flora patégena se hicieron estudios en

infecciones del tracto genitourinario aislando microorganismos

en casos de: amnioitis, endometritis, cervicitis, aborto sépti
co incompleto, abscesos pélvicos, etc.
Los principales microorganismos aislados fueron los anae-

robios principalmente los géneros Bacteroides y Peptostreptoco

COS.
—
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En 1971 Ledeger (4) y col. estudiaron especies de Bacte-

roides como principal causa de estas infecciones encontrando

como agente causal a Bacteroide fragilis. Swenson (5) 1973
puso también atencién en Bacteroides reportando las principa-
les especies mds comunes entre las que se encuentran: B. fra-

gilis, B. oralis, B. variabilis, B. incomunis, B. terebrans,

B. melaninogenicus; estos microorganismos son anaerobios que
requieren de tres a cinco dfas de incubacién antes de su iden
tificacién, son Gram negativos, no esporulados, encontrados
principalmente en la parte baja del aparato respiratorio, ge-
nitourinario y tracto gastrointestinal. Algunas cepas se ha
visto que producen in vitro heparinasa, de esta manera se
aclara la alta morbilidad de pacientes que presentan trombo-
flebitis.

Thadetalli y col. (6) en el mismo afio publicaron resul-
tados semejantes a los de Swenson utilizando ambos los mis -
mos sitios de infeccién asf como los métodos empleados para

el aislamiento e identificacién.

AEROBIOS.

Echerichia coli.

Streptococcus A y D.

Proteus mirabilis.

Klebsiella.



Neisseria gonorrhoeae.

Staphylococcus aureus.

Staphylococcus epidermidis.

Lactobacillus.

ANAEROBIOS.

Bacteroides fragilis.

Bacteroides melaninogenicus.
Bacteroides oralis.

Bacteroides capillosus.

Fusobacterium.

Peptoestreptococcus prevoti.

Peptoestreptococcus intermedius.

Peptococcus.

Veillonella.

Clostridium perfringens.

Clostridium difficils.

Clostridium butyricum.

Clostridium pseudotetricum.

Clostridium bifermentans.

Clostridium innocum.

Eubacterium.
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Los datos de estos autores concuerdan con los de Swenson
y Lader quienes consideran a Bacteroides como el principal
organismo aislado.

En 1974 J. de Louvois (7) encontré como microorganismos

mds frecuentes a Corynebacteria, Lactobacillus y con menos fre

cuencia a Trichomonas vaginalis, Torulopsis glabrata y Candida

albicans, ademds de que Lactobacillus era poco comlin encontrar-

11

lo en pacientes que presentaron alteraciones del tracto genital.

Sin embargo algunos otros autores consideran a este microorga -

nismo como patégeno.

En 1976 Jorge Sandoval (8) y colaboradores hallaron un 47%

de anaerobios en aborto séptico en el que pPredominan Bacteroi -

QEE: De los cultivos cervicovaginales ellos encontraron un
88.7% de microorganismos aerobios Yy solo 31.6% de anaerobios.

A pesar de su semejanza en los resultados referidos por
Thedopelli y Swenson la frecuencia de aislamiento de los ana
erobios fue diferente. Mientras que los encontrados por Swen
son de 72% de anaerobios y 27% de aerobios. Ellos dan 68% de
aerobios y 30% de anaerobios.

La discrepancia en los datos publicados por los distin -
tos autores quiz&s se debe en parte a la metodologfa empleada
en la toma de la muestra, en el transporte al laboratorio, en

el método de cultivos y en la identificacién.



Thadepalli y Swenson cultivan en métodos sofieticados

bara anaerobios, como placas frescas de agar sangre con neo

micina y yema de huevo incubadas en un ambiente que contie

ne 90% de H2 y 10% de CO,, Jorge sandoval utiliza jarras de
Gas pack y el transporte de las muestras lo hace en jerin -
gas con tapones de hule para evitar la aereacibn, otros au-
tores utilizan medios de transporte como el Amios modifica-
do por Stuarts o tubos de Answab, aunque no existe un me -
dio ideal para el transporte de los microorganismos anaero-
bios se ha considerado satisfactorio éste medio.

Si se hace una comparacibén entre la flora normal y pa-
tolégica se podrd observar que la flora normal es Potencial
mente patégena.

PROPIEDADES ANTIMICROBIANAS DEL LIQUIDO AMNIOTICO.

Con el empleo de la amniocentesis Para el diagnéstico
Precoz de enfermedades del feto, aumenté considerablemente
la incidencia de bacterias en el liquido amnibético. Se ob
serv6 que pacientes de las cuales se habfan aislado bacte-
rias del liquido amniétice no habfa sintomatologfa alguna.
Esto marco la pauta de una serie de investigaciones orien
tadas a la bGsqueda de la propiedad antibacteriana del 1f

quido amniético.

12



Surgieron dos teorfas; una apoyada por Katzmiller (9)
quien afirma que la propiedad antibactericida se debe a una
deficiencia de nutrientes por parte del liquido amnibtico;-
contra esta teorfa, Larsen (10) afirma que no és precisa-
mente la deficiencia de nutrientes lo que confiere esta pro
piedad, sino que existe un factor antimicrobiano.

Mis tarde el demostré por dilucién del liquido amnid -
tico que no era falta de nutrientes ya que microorganismos
como E. coli eran capaces de crecer en el liquido amniético
diluido} sus estudios continuaron (11), encontrando que el
factor que le confiere la propiedad antibacteriana era sen-
sible a fosfatos sin que se pudiera demostrar dicho factor.

En 1975 P. Scliverst (12) y colaboradores encontraron
un componente inorgdnico, el Zn, responzable de la inhibi -
cibén del crecimiento bacteriano. Sus estudios se basaron en
puebas experimentales tales como, destruccién enzimatica, -
pruebas de resistencia al calor, pruebas de sensibilidad al
fosfato, calcinacién del lfiquido amniético no inhibidor. E1
Zn es el Gnico metal cuantificado en el liquido amniético -
en concentracién promedio de 0.44 ug/ml. La concentracién-

de fosforo es de 92 ug/ml.



Se ha pensado que el fosfato interact@a con el Zn pro-
duciendo una regresién de la inhibicién bacterial. Se esta
blecié una reiacién Zn/fosfato como mejor pronéstico del fe
to con alto riesgo de infeccién.

El lfquido amniético que muestra una relacién Zn/fosfa
to de 100 o menos, presenta caracterfsticas bactericidas;
de 100 a 200, bacteriostiticas y de 200 o mayores no es ca-
paz de inhibir el crecimiento bacteriano.

PatricK(13) en 1975 continué con los estudios de la pPro
piedad antibacteriana del liquido amniético y observando que
existe ademés otro factor orgénico asociado al In, responsa-
ble también de esta propiedad.

M4s tarde, P. (Schlievert) mencioné el hecho de que la
cantidad de Zn requerida por el lfiquido amnibtico Yy por un
medio quimico especifico eran diferentes. Mientras que pa-
ra el liquido amnibético se requerfa una pequefia cantidad de
Zn, se necesitaban 25 veces mds de Zn para que el medio qui
mico especfifico tuviese efecto inhibidor. Se llegé a la con
clusién de que se trata de un péptido de bajo peso molecular
parecido en sus propiedades a la lisosima, estable al calor
y resistente a la digestién proteolitica.

Aparte de este factor se han referido materiales anti-

bacterianos entre los que se encuentran Lisosima, Transfe -

rina, Inmunoglobulinas y Beta Lisina. La lisosima fue ob -

14



15

servada por Cherry, refiriendo que sube constantemente en el
embarazo, alcanzando su m&ximo cerca del té&rmino y decrecien
do al final de éste. Larsen y colaboradores demostraron la
presencia de peroxidasa. Yotis y colaboradores observaron
que la progesterona y los estrégenos sintéticos inhiben el

crecimiento de Staphylococcus aureus probablemente por blo-

queo de aminodcidos.

Los trabajos realizados por Schliiwert (12, 13) muestran
que todos estos faEEéres son sustancias mayores de 10,000
daltones por lo que sus propiedades inhibitorias son mini -
mas y el poder es conferido por el factor Zinc-compuesto or
génico.

En 1974 Patrick Schlievert (14) midieron la inhibicién
bacteriana del lfquido amniético en diferentes semanas del
embarazo. Las muestras fueron agrupadas en cinco perfodos
comenzando desde la 16 - 20 ava semana. Las muestras obte-
nidas antes de la semana 26 no mostraban capacidad inhibito
ria. El poder bacteriostdtico se incrementé entre la sema-
na 26 y la 35. De la semana 36 a la 40 todos los liquidos
pPresentaban capacidad bacteriostitica y después de la sema
na 40 decrecfa la propiedad inhibitoria. E1 experimento fué
probado Gnicamente para Echericha coli.

En 1977 Thadepalli (15) estudié también esta propiedad
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del liquido amnibtico utilizando cinco cepas de microorga -
nismos causantes de infeccién buerperal entre los que se en

cuentran Peptostreptococcus, Peptococcus prevoti, Bacteroi-

des fragilis y B coaqulans y E. coli facultativo.

Los liquidos amnibticos fueron obtenidos por amniocen-
tesis al término del embarazo. Obteniéndose los siguientes
resultados.

Peptococcus prevoti y B. Fragilis crecieron en el 1f -

quido amniético después de 8-16 hs. de cultivo. Presenta

efecto bacterioestdtico de 8 hs. sobre Peptostreptostreptoco

ccus y efecto bacteriostdtico de 20 a 32 hs para E. coli y
B coagulans respectivamente. Este trabajo dié la explica -
cién del por qué se encuentran mas com@Gnmente B. fragilis

Y Peptostreptococcus en el lfigquido amniético.

Queda aGn mucho por estudiar sobre esta propiedad del
liquido y de esta manera establecer correctamente cuil es

el verdadero factor que le confiere esta propiedad.



7

CAPITULOII.

LIQUIDO AMNIOTICO.

ORIGEN DEL LIQUIDO AMNIOTICO.- Desde la antiguedad el
hombre ha sentido curiosidad por conocer el claustro mater
no, en donde se encuentra el feto bafiado por el liquido am-
nibético. Este aparece en etapa temprana del desarrollo em-
brionario y su origen ha sido motivo de muchas investigacio
nes. (16, 17).

En épocas remotas surgieron dos teorias opuestas acer-
ca del origen del liquido amnibtico. Una apoyada por Sera-
no de Efeso y Leonardo Da Vinci y otra sostenida por Galeno.
La primera aprobaba que el 1fquido amniético era producto de
la orina fetal. La sequnda consideraba el origen como pro -
ducto del sudor y traspiracién cuténea. Estas dos teorias
forman parte de los conceptos actuales propuestos por varios
autores.

La orina fetal como sitio de origen del liquido amnié -
tico ha sido aceptada por el hecho de que existe un aumento
en la concentracién de urea, creatinina y 4cido Grico a medi
da que avanza el embarazo; sin embargo, existen argumentos
eén contra, por ejemplo el que se han encontrado fetos muer -
tos con abundante lfiquido amniético, otro ejemplo es que en
etapa temprana del embarazo los rifiones del feto no son ca -

paces de excretar activamente. Por lo que se piensa que el
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papel de la orina como origen del lfiquido amniético sea de po-
ca importancia y que existan otros lugares de origen.

Se cree que el suministro principal del liquido amniéti-
co sea la membrana corioamnibética, sin embargo, esta teoria
no ha sido aprobada atin. Otra teoria que no ha sido del todo
comprobada es que el lfiquido amniético se origina en el pul -
mén, otros posibles sitios de origen son: saliva, boca y glén

dulas mamarias.

CIRCULACION DEL LIQUIDO AMNIOTICO.- (16, 17) Anteriormen
te se consideraba al liquido amniético como una prolongacién
del liquido extracelular del feto y que este liquido permane-
cfa estancado, fueron los estudios hechos por Flexner y Gell-
born los que descartaron este concepto. Ellos observaron que
el contenido de agua del ligquido amnibético es repuesto una
vez cada 2.9 horas.

Plentel y Hutchinson consideraron este sistema de recam
bio compuesto por tres compartimientos: madre, feto y cavi -
dad amnibética, los cuales no retienen liquido y se conserva
el volumen constante. Este sistema es probable que opere en
ambos sentidos, es decir, que un compartimiento presenta in-
tercambio con los otros dos, siendo diferente el indice de
transporte en una direccibén y en la opuesta, resultando una
circulacién neta de 500 a 600 ml. por hora de la madre al fe

to, a la cavidad amnidtica y nuevamente a la madre. El trans



porte del liquido amnibético a la madre se lleva a cabo por la
via transplacentaria y el de la madre al liquido amnidtico
por membranas ovulares. Fig. (1)

En el caso del feto este transporte puede llevarse a ca-
bo por muchas vfas, entre las que se encuentra: deglucién fe-
tal, miccién y secrecién pulmonar, Pasa a través de la piel
Y a través del cordén umbilical.

1) Deglucién fetal.- El feto es capaz de deglutir en el
interior del fitero. ' Estudios hechos por Pritchard relatan
que el feto es capaz de deglutir alrededor de 500 cm3. por
dfa, este volumen est& muy por debajo del establecido por
Plentel y Hutchinson los cuales encontraron que 174 cm3 por
hora, circulan entre el 1fquido amnidtico y el feto.

2) Aparato respiratorio fetal. Inyectando colorantes
Yy sustancias de contraste algunos autores pudieron demostrar
que existe paso del lfquido amniético al feto a través del
pulmén. Esta aspiracién se lleva a cabo por movimientos res
piratorios los cuales se acent@an por trauma de amniocente -
sis, siendo espor&dicos y constituyendo una verdadera respira
cién ritmica.

3) Orina fetal.- Varios autores se encomendaron al es -
tudio de cuantificar el volumen de orina que elimina el feto.

Pritchard supuso que la cantidad de orina eliminada por el

feto cada dfa era muy semejante al lfquido amniético deglu-

tido siendo aproximadamente 500 cm3 por dfa. M4s tarde se
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Fig. N29. 1. Esquema de las formas de intercambio entre -
gl 1fquido amniftico, las membrsnas gwvulsres,
la placznta y =1 cordfn. En el lado dsrecho-
se representa la reabsorcifn y en el izquier
do la produccifn de lfquido amniftico. NEte-
se la continuidad entre la gelatine de whar-
ton y el estrato esponjoso del esmnios (entre
aunios y cordon). E1 iemefio de les flechas es
t& en relacifn con le cuant{a del trensporte.

Fuente: F. Bonille Musoles. J.v. Torres. Liquido Amnifti
co; Mediciencia Editorial Cient{fico Médico.
Caracas. F&y. 21, 1975,
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publicé que el feto orina por término medio una vez cada hora
siendo la excrecién urinaria de 15 a 20 cm3 en una hora.

4) Piel fetal.- Debido a la morfologia anatémica de la
piel en etapa temprana del embarazo, se ha pensado como una
posible via de transporte. Este transporte pierde importan
cia conforme avanza la gestacién. La piel fetal en las pri-
meras semanas aparece recubierta por un epitelio monoestrati
ficado conocido con el nombre de peridermo, que estd compues
to por células con una gran superficie cubierta por microve-
llosidades, con un espacio intracelular amplio permitiendo
el paso de sustancias con gran facilidad. A medida que avan
za el embarazo el peridermo se transforma en piel. El epite
lio se vuelve poliestratificado, comienza la diferenciacién
en capas y la queratinizacibn; en esta etapa se piensa que
el transporte a través de la piel se lleve a cabo por los fo
lficulos pilosos y glédndulas sudoriparas.

5) Cordén umbilical.- El transporte a través del cordbén
umbilical es semejante al de la piel debido a su morfologfa
anatémica muy parecida. Existe un transporte en ambas direc

ciones de 40 a 50 cm3

por hora.
Tanto la estructura de la gelatina de Wharton (sustan -

cia que rodea las arterias y vena del cordbén umbilical) como
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la de los vasos del cordén umbilical son compatibles con la
capacidad de transporte hfdrico. La continuidad de la gela
tina de Wharton y los estratos mesenquimales del amnios dan
la posibilidad de que exista una transmisién de agua y otros
elementos entre amnios y corisn. Las células endoteliales
de los vasos del cordbn presentan un elevado grado de dife -
renciacibén que habla de un transporte activo. La morfologia
de la membrana limite interna del cordén permite un transpor
te hidrico a través de sus mallas siendo éste por difusién
simple. Fig. (1)

6) Corioamnios.- Después de numerosas investigaciones
se llegd a la conclusibén que el corioamnios actda como una
membrana parcialmente semipermeable (con poros) a través de
los cuales difunden agua y electrolitos.

No existe un acuerdo sobre cudl es el mecanismo de trans
porte, algunos afirman que es por difusién simple, dependien
do del gradiente de concentracién, otros estdn a favor de un
flujo en masa y otros por un transporte activo.

C) VOLUMEN.- Se hicieron estudios para medir el volumen
del liquido amnibético a las 6, 8, 10 y 12 semanas encontran-
dose 8, 20, 45 y 80 ml. respectivamente.

El volumen del lfquido amnibtico alcanza un m&ximo entre
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1000 - 1500 ml. en etapa temprana del primer trimestre, dismi-
nuye seglin se acerca el término de la gestacién. El volumen
normal no es conocido exactamente pero se han propuesto valo-
res arbitrarios entre 300 ml. - 2000 ml.

Las circunstancias que pueden dar un aumento desmedido
de lfiquido amniético, como el caso de polihidramnios (aumento
de volumen del liquido amnibético) estdn relacionados con la
obstruccién de la circulacién; obstruccién de la parte alta
del aparato gastrointestinal, insuficiencia del mecanismo de
deglucién y obstruccién del aparato respiratorio.

D) COMPONENTES.- A término de la gestacién, el liquido
amnibético presenta reaccién alcalina y una densidad de 1008.
Estd compuesto por 98% de agua y el resto corresponde a pe -
quefias cantidades de sales inorgdnicas y sustancias orgdni -
cas. Existen células de descamacidn del feto y membranas.

La composicién del lfquido amniético ha sido estudiada
por Bronsnes: (16) la creatinina, urea y &cido Grico aumen-
tan a través del embarazo. La glucosa disminuye conforme
aumenta la gestacibén, mientras que el &cido l&ctico se pre-
senta en gran aumento.

Las bilirrubinas suben a su m&ximo entre las semanas
16-30 y disminuyen en la semana 36. La concentracidn de
proteinas es en promedio de 2-6 g/l en su mayor parte albG-

mina. Presenta un cardcter ondulatorio disminuyendo al fi



nal del embarazo.

La concentracién de amino&cidos es semejante a la del
suero. Los fosfolipidos se incrementan al final del emba-
razo, el liquido posee 50% de lipidos los cuales se encuen
tran en forma de &cidos grasos. Los electrolitos son se-
mejantes a los del lfiquido extra celular y consisten prin-
cipalmente de iones sodio, cloro y bicarbonato, pequefias
cantidades de potasio, magnesio, calcio y fosfato.

Existen un sin ntmero de hormonas que se catalogan en
dos grandes grupos. Hormonas proteicas como gonadotropinas,
lactégeno placentario, hormona del crecimiento, tirotrofi -
nas e insulina. Hormonas esteroides; como progesterona,
pregnandiol, andrégeno y estrdgenos.

E) FUNCION.- La funcién del liquido amnibtico es la de
brindar pgoteccién al feto, asegurarle una presién y tempe-
ratura constantes a lo largo del embarazo. Permite que el
producto se mueva libremente evitando que choque con las pa
redes maternas. Durante el trabajo de parto el lfquido am-
niético recibe toda la presién de las contracciones uteri -
nas.

Es posible que su papel sea pobre en proporcionar sus-

tancias nutricionales al feto.
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CAPITULO III.
SINDROME DE INFECCION AMNIOTICA.

La vagina y el cérvix de la mujer sana albergan un cierto
nGmero de bacterias, mientras que el fitero se considera esté -
ril, (20). Sin embargo, el Gtero y por ende el liquido amnibti
co pueden contaminarse. A esta contaminacién se le conoce con
el nombre de Sindrome de Infeccién Amnibética, que se manifies-
ta por elevacibébn de temperatura en el parto o después de éste.
Generalmente a esta elevacibén de la temperatura después del -
parto se le llama fiebre puerperal. La fiebre puerperal in
cluye todos los procesos inflamatorios que nacen de invasién
bacteriana de los 6rganos genitales durante el pérto y el puer

perio. (18).

Antes de ver cudles son las vias y los microorganismos
causantes del Sindrome de Infeccibén Amniética, se dan algunas
definiciones que hacen mds fdcil la comprensién de este traba

jo.

En primer lugar, no se han establecido est&ndares unifor-
mes en cuanto a la elevacibén de temperatura en las pacientes
gineco-obstétricas con problemas de enfermedad infecciosa. La

definicibén de temperatura de morbilidad febril estd&ndar post-

parto, establecida en la era preantibibtica, ha sido frecuen-



temente alterada por investigadores tratando de ajustarla en
esta nueva era de los antibibticos. Algunos autores han defi

nido la temperatura postoperatoria de las siguientes formas:

En 1930, antes de que se utilizara la terapia antibiéti-
ca, fue definida como una temperatura oral de 100.4°F (38°C)

O mayores en solamente dos de los primeros diez dfias postpar-
to, excluyendo las primeras veinticuatro horas. Allen y aso-
ciados (19), en un estudio de la profilaxis con antibiéticos
en operaciones ginecolbégicas, definié morbilidad febril como
una temperatura de 101°F (38.3°C), tomada por lo menos dos
veces con seis horas de separacién, excluyendo las primeras
48 horas.

Alternativamente, Porges (19), en un estudio de histerec
tomfas vaginales dijo que la elevacién de temperatura mayor de
101°F (38.3°C), durante los primeros tres dfas postparto fue
generalmente sin consecuencia, sélamente aquellas pacientes
‘que presentaron fiebre arriba de este valor a los dos primeros
dfas fueron clasificadas como morbilidad.

William Ledger (19) en 1973 propuso una medida indirecta
cuantitativa de infecciones adquiridas en hospitales de gine-
co-obstetricia, como una ayuda para comparar la respuesta de
grupos de pacientes con diferente diagnéstico. A esta medida
la denominé indice de fiebre y la define diciendo: que es una

expresién numérica de la cantidad total de fiebre de una pa -
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ciente, utilizando una computadora que calcula el &rea abajo
de la linea base de 99°F (37.2°C); cuando la temperatura --
oral fue tomada al menos 4 veces al dfa, y el resultado fue
expresado en grados hora. Ellos piensan que el iIndice de fie
bre es superior a la medida tanto de la definicién de morbili-
dad febril estandar como de la variacién que ha sido probada -

en pacientes ginecolégicas postoperatorias.

El diagnéstico clinico de una amnioitis lo hicieron cuan-
do la paciente present6 una temperatura mayor de 100.4°F (38°C),
existiendo leucocitos polimorfonucleares en el lfquido amniéti-
co, con presencia de taquicardia fetal sin ninguna otra fuente
extrauterina de infeccién. Para Larsen (24), la endometritis
fue definida con una temperatura mayor o igual a 100.4°F (38°C),
en pacientes postparto con dos dfas de hospitalizacién, con ~--

irritabilidad uterina sin otra posible via de infeccion.

En la infeccidbn puerperal generalmente se presenta el en-—
dometrio afectado. El endometrio y el endocérvix son las puer-
tas de entrada para miometrio, parametrio, trompas, peritoneo
Yy sangre. Durante los tres primeros dfas la paciente se sien-
te bien, pero una observacién cuidadosa mostrard signos inespe-
cificos de trastornos, como ligero malestar, dolores tardios y
prolongados. Al tercero, cuarto o quinto dia la temperatura

se eleva y se presentan todos los sintomas usuales de fiebre.



La temperatura se encuentra en valores mayores o iguales a

100.4°F (38°C) segfin la severidad de la infeccién.

En varios casos, la infeccién se difunde desde la cavi-
dad uterina hacia las trompas para producir salpingitis que
puede ir mds alld, hasta los ovarios., para producir ooforitis.
Otro tipo de infeccibn puerperal es la celulitis pélvica que
estd producida por bacterias que penetran al tejido conectivo.
Su principal via de entrada es una herida de cuello o del seg
mento uterino inferior, pero la lesién puede hallarse en la

vagina o incluso en el perineo.

La vulvitis es causada por traumatismo e infeccién duran
te el parto, después de expulsiones operatorias hay cierta --
contusién de los tejidos, asi como pequefias heridas y abrasio
nes. Estas pueden infectarse y son posibles Glceras superfi-
ciales y los tejidos se hinchan y presentan un exudado duro.
La paciente se queja de cierta dificultad al orinar, dolor y

molestias del edema; sensacibén de calor local.

La vaginitis se presenta en partos prolongados, ex&dmenes
frecuentes, traumatismo por manipulacién poco cuidadosa y des
garro por fbérceps obstétricos que favorecen la infeccibén --
creando condiciones que hacen que los tejidos sean menos re -

sistentes a las bacterias que normalmente existen en la vagi-

na.
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En la bacteremia, se trata de una enfermedad infecciosa
aguda resultante de la penetracién de bacterias a la sangre
produciéndose diversos cuadros clinicos seglin el modo de in-

vasién linfdtica o por via sangufnea. (18)

VIAS DE INFECCION.- Se ha visto que existen situaciones
que predisponen a la infeccién intrauterina. Revisando la
bibliograffa mds reciente, se ha observado que partos prolon
gados, partos complicados y partos por cesdrea son los mis -

importantes.

Existen dos fuentes de infeccibn uterina: 1) Autoinfec—
cién. 2) Infeccién externa. Autoinfeccibn es el término
empleado para la infeccién que proviene de patbégenos endbge-
nos (o sea que ya existen en las vias genitales o en otra -
parte de la economia del paciente). Existen tres fuentes
de autoinfeccién: 1) Bacterias de las vias genitales, 2) Bac
terias que provienen desde algfin lugar distante de supuracibn,

3) Enfermedad contigua, por ejemplo absceso apendicular (18).

La infeccibén externa estd representada por las fuentes
extrafias o exbégenas de infeccién. Esta infeccién puede lle
gar a las vias genitales desde el exterior siguiendo varios

caminos; casi siempre es el médico u otro personal sanita -
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rio el que infecta a la paciente. Pueden introducirse en
los genitales bacterias virulentas procedentes de la naso-
faringe, de las manos del médico o de un instrumento mal
esterilizado (fig. 2). Ademds de estas situaciones que -
predisponen a la infeccibén, existen factores que pueden au
mentar la probabilidad de que se establezca una invasién

bacteriana en la cavidad amnibtica.

Uno de los factores que han sido motivo de controver-
sia es la ruptura prematura y prolongada de las membranas
fetales ya que muchos lo consideran de alta morbilidad fe-
bril, y otros no han encontrado una relacién positiva. La
ruptura prematura y prolongada de membranas ha sido consi-
derada por muchos médicos como uno de los variados proble -
mas obstétricos en el que no existe un criterio undnime pa-

ra solucionarlo.

Ramirez Cueto (21), define a la ruptura de membranas
como la que ocurre antes del comienzo del trabajo de parto.
Otros investigadores la definen diciendo que debe ocurrir
por lo menos una hora antes del comienzo demostrable de las
contracciones uterinas regulares. La verdadera etiologfa de
la ruptura prematura de membranas continGa siendo desconoci

da, pero es indudable que uno o mds de los siguientes facto
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Tes pueden influenciar a determinarla: hidramnios, embarazo
mGltiple, desproporcién céfalo-pélvica, insuficiencia istmi
co-cervical, defectos estructurales de la membrana e irrita

bilidad uterina.

En la mayorfa de los trabajos estudiados se observé que
este factor es de gran importancia sobre todo cuando se pre-
senta en trabajo de parto o combinada con otros factores que
también ayudan al establecimiento de esta infeccién como son:
trabajo de parto prolongado, monitorizacién intrauterina v

exdmenes vaginales frecuentes.

Se ha observado que cuando las membranas ovulares se —-—
rampen antes de la semana 36 y el embarazo no es interrumpido
sino que se prolonga por varias haras, se aumenta la madurez
pulmonar fetal, reduciéndose la mortalidad perinatal causada
por el sindrome de insuficiencia respiratoria en el nifio.
Christensen K.en 1976 (23) publicé sus trabajos en donde -
muestra que existe un alto riesgo de infeccibn tanto para la
madre como para el producto cuando se lleva a cabo este mane

jo obstétrico.

David Hagen (22), no encontré una diferencia significa-
tiva en morbilidad febril en pacientes que tuvieron monitori

zacibn intrauterina y las que no la tuvieron, en las cuiles



se termindé el embarazo por operacién cesdrea, teniendo como
indicacién la ruptura prematura de membranas. Larsen (24)

en 1973, tampoco encontré diferencia alguna en el estudio -

de ruptura de membranas asociado con el sindrome de infec -

cibén amniética. Sin embargo, cuando hubo ruptura de mem -
branas por mds de 8 horas, se observ6é un incremento de la

infeccién intrauterina. Lewis (25), encontrd una asocia --
cién entre la ruptura prolongada de membranas, el nGmero de
exdmenes vaginales y la infeccién postparto, encontrando -
que cuando la paciente presentaba mds de 8 horas de ruptura
de membranas y habfa tenido 7 o mds exdmenes vaginales, ca-
si siempre present6 sindrome de infeccibén amnibtica, mien -
tras que las pacientes con ruptura de membranas por 8 horas
Yy que tuvieron un promedio de 2.4 ex&menes vaginales no pre

sentaron evidencias de infeccibn.

Se han presentado casos de neumonia congénita en la —-
cual las membranas permanecen intactas, o rotas minutos an-
tes del parto. Para esto se ha propuesto que la invasibn
bacteriana ocurre a través de membranas intactas pero débi-

les. Esta debilidad de la membrana puede deberse a desnu -

tricién de la paciente, produciéndose dafio de la membrana

2
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TABLA NUMERO 3. Muestra los resultados obtenidos por Lewis,
obsérvese la relacién que existe entre el nGmero de cultivos
positivos de liquido amnibético Yy el nGmero de horas de ruptu

ra de membranas, asi como el nGmero de exdmenes vaginales.

CASO CULTIVO POSITIVO TIEMPO DE EXAMENES
PARA: RUPTURA VAGINALES
6 Bacteroides sp.
Enterococos 28 horas 10
14 P. intermedius 15 horas 14

31 Bacteroides sp.

Enterococos 13 horas 11
47 Lactocillus 8 horas 11
48 Klebsiella sp. 11 horas 7

E. coli

P, mirabilis

Enterococos
81 E. coli 24 horas 23

103 S. epidermidis 5 horas 8
1157 E. coli 6 horas 18
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en el &rea de dilatacibén del cérvix. Este mecanismo ha sido
aceptado ya que se acelera el incremento de cultivos positi-

vos en pacientes con trabajo de parto prolongado. (26)

Estudios in vitro muestran un mecanismo diferente de in
vasién bacteriana cuando las membranas permanecen intactas.

Hemstein (26), demostré que Staphylococcus aureus de tipo he

molftico pasa a través del amnios en pocas horas y al corion
en seis horas, pero no atraviesa la membrana corioamnidtica,
esto sugiere que la disolucibén de la continuidad del corion

y amnios puede permitir la penetracién de bacterias.

Goran (26), extendibé los estudios de Hemstein, usando

cinco microorganismos: Staphylococcus albus, Neisseria cata-

rrhalis, E. coli, Streptococcus haemolyticus y Staphylococcus

aureus. Sélamente E. coli penetrd en el amnios y concluyd que
las bacterias no pueden encontrarse en el liquido amnibético a

través de membranas fetales intactas.

La monitorizacién fetal consiste en la obtencibén de un
registro continuo de la frecuencia cardfaca a través de sefla
les adecuadas captadas por un electrodo electrocardiografico
o transductores de ultrasonido, en forma simultdnea ademds, -
se obtiene un registro de la actividad uterina ya sea median-
te un electrodinamémetro de aplicacibén externa o un transduc-

tor de presién sensible a las variaciones de la presibén intra



amnidtica, o bien introduciendo un caté&ter por via abdominal
(método descartado) o por via endocervical, que tiene la mis
ma funcién. La consideracién simultinea de ambos registros

permite la valoracién del estado fetal asf como la deteccién
prematura de sufrimiento agudo intra Y transparto de acuerdo
a la estrecha correlacién encontrada entre la presencia de -
aquellas alteraciones de la frecuencia cardfaca fetal denomi
nadas "dips II" o desaceleraciones tardfas, con el deterioro
de las condiciones bioquimicas de la sangre fetal que eviden
cian hipoxemia y acidosis; esta monitorizacién constituye un
medio diagnéstico fundamental en la deteccién prematura de -
sufrimiento fetal, posibilitando la opcibn de las medidas --
conducentes a lograr la recuperacién del bienestar fetal y a
la adopcién de la conducta m&s favorable a seguir para su na

cimiento.

Sin embargo, este es otro de los factores que pueden au-
mentar el riesgo de infeccién intrauterina, cuando se trata
del método interno. Roberts y Steer (27), encontraron una al

ta incidencia de infeccién intrauterina en aquellas pacientes

que fueron monitorizadas en el trabajo de parto. Sus estudios
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se orientaron a buscar los posibles caminos por los que se pue

de transmitir la infecciébn, proponiendo dos fuentes potencia -

les: 1) La infeccién puede llevarse a cabo en el momento de co

locar el catéter intrauterino por via cervicovaginal o por via
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abdominal cuando éste permanece por algin tiempo dentro de
la cavidad amnibtica, motivo por el cual en la actualidad
ha sido descartado este Gltimo método debido a la alta in-
cidencia de infeccibn. 2) La infeccién se presenta cuando
el transductor de presién no ha sido bien esterilizado o

cuando esta operacién se omite accidentalmente.

Chan y cols. (28), en 1973, presentaron un caso de una
paciente con endometritis que tuvo un catéter intrauterino
in situ por cinco horas. Hagan (22) en 1975, encontré un in
cremento del 54.4% de morbilidad febril materna después de
operacibn cesdrea en pacientes que fueron monitorizadas intra
uterinamente. Lersen (32) en 1976, encontré también una re -
lacién positiva entre morbilidad febril materna Y pacientes

que tuvieron monitorizacién interna.

MICROORGANISMOS CAUSANTES.- Es bien sabido que la cavi-
dad amnibtica es estdril, pero como se menciond antes &sta
puede ser contaminada por bacterias principalmente durante el
trabajo de parto, cuando se presenta ruptura prematura Y pPro
longada de membranas, monitorizacién interna o se han hecho
mds de siete exd&menes vaginales. Los métodos de estudio para
determinar la flora bacteriana del liquido amniético han sido

inadecuados e incompletos. No existe un criterio undnime entre

los distintos autores, sobre cudles son los principales cau--



santes de la morbilidad febril materna.

Se piensa que las bacterias pueden invadir directamente
la cavidad amniética y producir amnioitis o endometritis. Si
aparece obstruccién del canal cervical, puede acumularse pus
Y producir piometritis. Hay dos estados clinicos asociados
con estas infecciones: 1) En la paciente embarazada, la endo
metritis puede desarrollarse en el momento del parto. El por
centaje de endometritis es de 2 a 4% en partos vaginales y -
se incrementa aproximadamente cinco veces en operacibén cesé-
rea. 2) El segundo grupo es el de mujeres con edad avanzada
que presentan carcinoma de cérvix y endometrio. Para que es
ta infeccién se desarrolle, se ha visto que puede haber cau-
sas predisponentes como estenosis cervical, posterior a cau-
terizacién o terapia de radiacién e infeccién del cérvix in-

cluyendo tuberculosis.

Para el estudio de la flora microbiana del liquido am-
niético se han empleado técnicas aerobias Y anaerobias. Al-
gunos investigadores han puesto mayor interés y sumo cuida-
do en el cultivo de microorganismos anaerobios yé que han -
sido relacionados con pacientes que presentan morbilidad fe

bril materna.

Gibbs R.S. y Timothy N. 0'Dell (31), hicieron un traba
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jo sobre este tema y no encontraron una relacién entre los mi-

croorganismos encontrados en la tincién de Gram directa del 1f

quido amnibtico y el cultivo del mismo, haciendo las siguien -

tes observaciones: 1) Cuando se observaron bacterias en la tin

cién de Gram, algunas veces estas bacterias no fueron observa-

das en el cultivo. 2) Las bacterias Gram + vistas en la tincién
de Gram fueron vistas también en el cultivo. 3) De todas las -

bacterias Gram - vistas en la tincibn de Gram, fueron vistas so
lamente una tercera parte en el cultivo. Esto puede ser debido
a gue las bacterias anaerobias son altamente exigentes y pudie-
ron morir si no se tuvo el cuidado necesario para cultivarlas

en las condiciones adecuadas.

Estudios hechos por Larsen (32) en 1976, muestran que las
pacientes que presentan neutré6filos y bacterias en el liquido
amniético tuvieron m&s altos indices de fiebre que aquellas pa
cientes que no los presentaron. Los cultivos de liquido amnib
tico tuvieron una variedad de microorganismos aerobios y anae-
robios. Se observé que los liquidos amnibéticos que presenta -
ron neutrb6filos tuvieron crecimiento mayor que las muestras —-
sin neutré6filos. Los microorganismos que se encontraron en pa
cientes con altos fndices de fiebre fueron: estreptococos B-he
moliticos grupos A y B, cocos anaerobios, bacilos aerobios y

bacilos anaerobios.
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Howard Listwa (30) en 1976, no encontré una relacién en
tre neutr6filos y bacterias en liquido amniético y morbili -
dad febril. Las bacterias fueron vistas en el 52% de los 11
quidos amniéticos, sin embargo sbélo el 10% de ellos con leu-

cocitos polimorfonucleares, desarrollaron la infeccién.

Con los estudios que emplean técnicas anaerobias adecua-
das, se encuentra que infecciones serias de pelvis femenina,
estdn asociadas con anaerobios obligados. Dentro de estos mi
croorganismos estdn los Bacteroides que se encuentran en un
20% de las infecciones uterinas. Las especies mds comunes —-
son: B. fragilis, B. melaninogenicus, B. oralis, B. capillosus;

Yy los géneros Fusobacterium, seguido de Peptococcus y Peptos -

treptococcus.

Antes se consideraba a la gangrena gaseosa del Gtero camo
causa rara de sepsis puerperal, sin embargo, hoy en dia se le
ha puesto mayor interés ya que la severidad de este sindrome -
es de alta mortalidad. Pamasay, cultivé Clostridium perfrin -
gens en 23 de 1513 pacientes con sepsis puerperal. Thadepalli
Y cols. (6), encontraron seis especies del género Clostridium

en 33 casos estudiados.

Clifford Goplerud (33), con el fin de observar la infec—

cidén puerperal con referencia a la incidencia y al curso de la
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enfermedad y su mortalidad, encontrdé en cultivos uterinos y cer-
vicales a Clostridium welchii con una frecuencia del 0.2%, asi
como también otros microorganismos anotados en la tabla ante —-

rior.

En 1976 Lewis y cols. (25), encontraron microorganismos si-
milares en el lfquido amniético incluyendo a Lactobacillus SP..,
se piensa que éste pudo ser introducido al tiempo de la inser -
cién de un cététer. Sharpe (25) y asociados demostraron que el

Lactobacillus puede ser pat6geno bajo ciertas condiciones.

Otro de los microorganismos causantes del sindrome de in -

feccién amnibética es Neisseria gonorrhoae. En 1973 Charles Ni-

ckerson (34), publicé un caso de amnioitis gonocbccica. E1 pro
bable mecanismo de infeccibn, fue que el microorganismo atrave-
s6 la barrera del cérvix intacto y fitero durante el embarazo.

En 1971 Acosta y cols. (35), publicaron una serie de doce infec
ciones agudas durante el embarazo debidas al gonococo, con in -
flamacién pélvica. Metzer (34) en 1939, propuso varios mecanis
mos de infeccién en la paciente grdvida incluyendo la infeccién
en el tiempo de fertilizacibén, infeccibén antes de las doce sema

nas ya sea vascular, por extensibén linf&tica o instrumentacién.

Acosta adiciond otro mecanismo, diciendo que la infeccién
asciende asociada con amenaza de aborto y sangrado intrauteri-

no. El caso presentado por Nickerson (34) sugiere que la --
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TABLA # 4

La siguiente tabla muestra los géneros y especies bacterianas

encontradas en lfiquido amniético:

AEROBIOS ANAEROBIOS

GRAM POSITIVOS GRAM POSITIVOS
Streptococcus B hemoliticus Peptoestreptococcus sp.
Grupo A y B ’
Streptococcus & hemoliticus Peptococcus sp.
Enterococos GRAM NEGATIVOS
Staphylococcus aureus Bacteroides sp
Staphylococcus epidermidis Bacteroides fragilis
GRAM NEGATIVOS Fusobacterium fusiforme
E. coli Clostridium perfringens
Klebsiella gpo. enterobacter Lactobacillus sp.
Proteus sp. Haemophilus vaginalis

Flavobacterium
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ruptura de membranas puede guiar a una gonorrea con amnioitis
y sepsis fetal en un perfodo corto. En pacientes obstétricas
normales se ha visto que la incidencia de gonorrea asintom&ti

ca es de un 4%.

Neeye P.L. (36) en 1975, observé que T. mycoplasma se en-
cuentra también en el lfquido amnibético cuando las membranas
se rompen prematuramente o cuando hay trabajo de parto prolon -
gado. Peerson y Anderson encontraron en 20 pacientes, que re-
pPresentaron la tercera parte de los casos estudiados, desarro-
llo de T. mycoplasma en un 85% de pacientes infectadas y no in
fectadas; entre otras especies est&n Bacteroides, cocos anaero

bios y aerobios.

En una poblacidén desnutrida se presentaron 700 muertes -
perinatales siendo las principales causas corioamnioitis y —-
neumonfa congénita. Este descubrimiento aumenta el nfimero
de preguntas acerca de la influencia de la nutricién en el —-
mecanismo de defensa del huésped, particularmente en la capa-
cidad bactericida de los neutré6filos tanto del nifio como de -
la madre, las propiedades bacteriostdticas del liquido amnié-

tico y la funcién de los linfocitos T.

P.K. Chandra (36), publicéd recientemente anormalidades
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en las funciones de los neutré6filos y linfocitos T en neona-
tos mal alimentados. Seria interesante determinar si las —-
anormalidades de las defensas de cada huésped son responsa -
bles de la diferencia en severidad de la infeccibn, tanto pa
ra Mycoplasma como también para los distintos microorganis -
mos encontrados en el liquido amnié6tico, y de la mala nutri -

cién de la poblacién.

ABORTO SEPTICO. E1 aborto séptico se ha considerado co

mo una de las principales causas de muerte materna. La gra-
vedad del aborto séptico fue puesta de relieve en 1956 por
Studdiford y Douglas, quienes sefialaron siete casos con abor
tos infectados en el segundo trimestre. Se observ6 que el
problema era secundario a una depresién tbéxica de la resis -
tencia periférica, mds que a una pérdida de volumen sanguf-
neo.

El diagnbstico puede establecerse por el cuadro clinico:
se presenta fiebre, la mayor parte de las pPacientes presentan
hipersensibilidad del fitero y anexos, y exudado cervical puru
lento, las pacientes generalmente son de nivel social bajo, -
se hallan en el segundo trimestre del embarazo y admiten una
interferencia en el embarazo, generalmente en forma de instru

mentacién efectuada por la propia paciente o por un abortador
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criminal, buscando atencién médica en etapa bastante tardia

después que hay infeccién difusa (37).

El shock séptico es la mds peligrosa de las complicaciones
de infeccibén postparto. Los principios clfinicos y patolégicos
fueron investigados por Studdiford y Douglas quienes encontra -
ron bacteremia placental en las muestras postmortem (37).

Un estudio completo en el aspecto bacteriolégico del abor-
to séptico fue hecho por Rotherman y Schick (38) sus pacientes
fueron seriamente dafiadas y presentaron fiebre y escalofrios.
El estudio microbiolégico fue hecho en sangre y muestras cervi-
cales. De 56 pacientes que se les hizo hemocultivo 34 (60.7%)
mostré crecimiento bacteriano, 67.6% de los cultivos fueron jole}
sitivos para anaerobios y microaerobios. De 69 pacientes que
se les tomb cultivo cervical el 50% mostré anaerobios tales co

mo Peptoestreptococcus, Bacteroides fragilis y B._melaninogeni

cus, Fusobacterium C perfringens fue aislada en dos ocasiones.

La alta frecuencia de anaerobios en aborto séptico fue -
confirmada por Thadapalli y cols. (6). Peerson y Anderson -
(29), han encontrado de 10 a 15% de un total de 111 pacientes
con aborto séptico debido a los Bacteroides, el 50% de esas -
pacientes presenta bacteremia. La forma m&s seria es la sep-

sis postaborto debida a C. perfringens, siendo la secuencia

del cuadro, similar a la gangrena gaseosa en otro sitio. --
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Cuando se presenta el sindrome completo hay una alta mortali

dad variando desde el 21 al 85%.

Los trabajos de Ramsay han provocado una gran discusién.
De 965 pacientes con sepsis postaborto, 190 tuvieron cultiwo -
positivo encontréndose C._perfringens en una proporcién del
20%. Este descubrimiento comprueba observaciones tempranas ci
tadas por Butles quien fue capaz de cultivar estos microorga-
nismos en un 27% de 148 abortos. Ramsay nota que de 190 pa -

cientes con cultivo positivo para Clostridium, 130 de ellas -

(68%) tuvo sepsis moderada en la cual los microorganismos fue
ron considerados sapréfitos. Hubo 8 pacientes que presenta-

ron una verdadera gangrena gaseosa.

James (39) considera también el aborto séptico como una-
de las mayores causas de morbilidad y mortalidad materna, de-
fine el aborto séptico como la presencia de temperatura de —-
100.4°F (38°C) con terminacién del embarazo antes de la sema-
na 20. Una porcibén alta de pacientes presenta complicaciones

con hipotensién, coagulopatfas y fiebre prolongada.

BACTEREMIA.- La bacteremia es una enfermedad infecciosa
que tiene como principales sitios de origen de la infeccién,
una celulitis pélvica seguida de histerectomfa, salpingoofori

tis, endametritis y demds infecciones pélvicas. La forma lin
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fdtica de la bacteremia suele Presentarse después de endome-
tritis; las bacterias siguen por los espacios linfiticos del
Gtero y ligamentos anchos Y penetran en la sangre o van a pa
rar a la superficie del peritoneo. TILa forma vascular de la
bacteremia empieza como flebitis, generalmente en las venas
uterinas y senos venosos de la insercién placentaria con for
macién de trombos. Desde estos trombos infectados las bacte
rias pasan a la sangre Y se difunden hacia érganos distantes
como los pulmones, cerebro, articulaciones y vdlvulas del co
razén. Pueden producirse abscesos metastdsicos por émbolos
de trombos infectados Y en focos de tromboflebitis séptica -
nacida por contiguedad de las venas pelvianas que drenan al
Gtero infectado. EI1 perfodo de incubacién dura de uno a --
tres dias seguido de la aparicién de sintomas m&s graves. lLa
etapa prodrémica se manifiesta por los signos y sintomas del
proceso local a nivel de la zona donde las bacterias han lle
gado a la sangre. Un escalofrio intenso anuncia la infeccién,
la temperatura aumenta a 39.5 - 40°C y el pulso por encima de
120 p/m. Pronto aparecen sfntomas de peritonitis, la enfer
medad dura de 2 a 10 dias, pero si comienza durante el parto

entonces el curso suele ser breve Y violento presentdndose -
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hemélisis generalizada. (18)

La bacteremia debida a Bacteroides sSp. asociada al emba-
razo presenta un prondstico serio. En Los Angeles, Calif. el
70% de todas las bacteremias debidas a Bacteroides sp. apare-

cen en las mujeres embarazadas y en el neonato.

De particular interés es la bacteremia debido a Clostri-
dium sp., de 38 pacientes que tuvieron Clostridium en el hemo
cultivo, 17 no presentaron signos de infeccién, 4 tuvieron —-
una infeccién moderada y solamente 7 casos fueron considera -

dos como severos.

W. Ledger (40) en 1974, en un estudio de 144 pacientes,
139 tuvieron bacteremia grave, hubo 4 muertes. LoOs microor-

ganismos hallados en el hemocultivo fueron: E. coli, Strepto

ccocus feacalis, Streptoccocus c(yr/Q haemolyticus, Peptostrep

toccocus, Peptoccocus y Bacteroides, encontrindose una rela -

cibén positiva entre la incidencia de monitorizacién intrapar-

to y bacteremia postparto.

James W. Smith (39) en 1970, publicé un trabajo acerca -
de las complicaciones y el tratamiento de las bacteremias en
aborto séptico encontrando que los microorganismos anaerobios

son los m&s aislados de hemocultivo. Sus resultados fueron -
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los siguientes: de un total de 76 pacientes, 41% tuvieron

Peptostreptoccocus (solamente 31 pacientes) Yy asociados -

con Bacteroides, 7 pacientes m&s, lo que hacen un total del

50% (38 pacientes); s6lo con Bacteroides, 18%: y con Clos

tridium perfringens, 4%.
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La siguiente tabla muestra los microorganismos encontrados

en hemocultivo.

AEROBIOS
GRAM POSITIVOS.

Enterococcus

Streptococcus

Corynebacterium pseudodiphthe

riticum

Streptococcus viridans

Staphylococcus coagulasa (+)

Staphylococcus coagulasa (-)

Bacillus subtilis

Streptococcus hemolyticus

(Lancefield grupo A y D)

GRAM NEGATIVOS.
E. coli
Klebsiella
Pseudomona

Salmonella typhosa

Enterobacter

Paracolon

Proteus Sp.

ANAEROBIOS
GRAM POSITIVOS.

Peptostreptococcus

Peptococcus

Clostridium perfringens

Propionebacterium acnes

GRAM NEGATIVOS

Bacteroides sp.



EFECTOS SOBRE EL PRODUCTO:

En los Gltimos afios se ha incrementado el estudio de la
infeccién bacteriana materna, con respecto a la infeccibn y

enfermedad del feto y del recién nacido.

En afios anteriores la mortalidad perinatal debido a es-
ta causa era elevada, quiz&s debido a que no existfian medi -
das para prevenir esta mortalidad Yy controlar las complica -
ciones obstétricas. Los investigadores se preguntaban cui -
les eran los factores que Propiciaban el establecimiento de
la infeccién en el feto. Se pensaba en la flora de la vagi-
na, en la ruptura de membranas fetales o en la infeccibén del
Gtero de la madre; asf{ como también que la corriente sangui-
nea de la madre y la placenta podrfan constituir otro siste

ma de infecciébn!.

Se ha visto ahora en la literatura que son varios los
factores que gufan al sfindrome de infeccién amniética y por
lo tanto la infeccién del recién nacido. Dentro de estos -
factores se puede mencionar la ascensién de bacterias por -
la vagina, ruptura prematura Yy prolongada de las membranas
ovulares, trabajo de parto prolongado y nGmero de ex&menes
vaginales, adem&s de que se ha visto que existe paso trans

pPlacentario de bacterias pat6égenas. Fig. (3)

5!



Fig. NG@. 3, Via de penetracifn en las infecciones intra-
uterinas: A) ascendente a través de la bolsa
amni6tica abierta o eventualmente intacta; -
B) ascendente extraamniftica y también a tra
vés de la placenta; C) hematfgena & través =
de la placents o de la pared uterina,

Fuente: K8ser V. Friedberg. Ginecolog{a y OUbstetricia., -
I1 parte Embarazo y Parto; Salvat Editores,-
S. K. MExico. P&g. 891, 1976.
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Uno de los hallazgos frecuentemente asociados con el sfn-
drome de infeccién amniética es conocida como neumonfa congé--
nita, término usado para describir lesiones en el pulmén de -
ciertos infantes quienes nacen enfermos o mueren en los prime-
ros dfas de vida. Un hallazgo paralelo de reaccién inflamato-
ria de la fosa prenasal y ofdo medio que fue descrito por Be -

nner en 1940.

En 1964 S.C. Robinson (41) hizo un estudio con el fin de
relacionar la flora de la cavidad vaginal de la madre, hemo -
cultivo de cordén umbilical y cortes de tejido de placenta.

Los microorganismos encontrados en sangre fetal fueron los si

guientes.
TABLA # 6

MICROORGANISMOS NO. DE CASOS
Peptostreptococcus 3
Streptococcusgpghemolyticus 3
Streptococcus microaerofilos 2
Streptococcus no hemolyticus 1
Streptococcus feacalis 3
Staphylococcus albus 18
Escherichia coli 8
Streptococcus viridans 4
Aercbacter aerogenes 2

Micrococci sps. 1



Los cultivos de sangre materna fueron obtenidos de muje-
res sanas y otros tantos de mujeres que presentaron anormali-

dades obstétricas, con los siguientes resultados.

TABLA # 7.
MICROORGANISMOS NO DE CASOS.
Staphylococcus epidermidis 279
Escherichia coli 145
Difteroides 179
H. vaginalis 21
Candida albicans 57
Streptococcus sps. 91
Pneumococcus 1
Aerobacter aerogenes 4

No obstante la variedad de bacterias encontradas, sola-
mente en 12 casos hubo una correlacién positiva con microor-
ganismos de vagina y sangre fetal. Este estudio no utilizé

técnicas para microorganismos anaerobios.

De estos microorganismos se ha considerado que Strepto

coccus P hemolyticus grupo B juega un papel muy importante

en la infeccibn puerperal de la madre e infeccién del feto.

Los estudios acerca del papel de este microorganismo en las

infecciones neonatales se hicieron a partir de 1964.
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Los factores que predisponen, asf como también el carac-
ter fulminante del curso clinico de la infeccién no son cono-
cidos por la mayoria de los clinicos. La presencia de micro-
organismos en el tracto genitourinario, asi como la presencia
de éstos en la mayorfa de infecciones neonatales hace pensar
en una infeccién intraparto. Ademds, es bien conocida la al-
ta colonizacién entre el personal del hospital como fuente de
alta potencia. Hay que hacer notar que es imprescindible e
inexplicable la rapidez con que tiene lugar la colonizacibén

y subsecuente infeccibn.

Jean Quirante MD. y Ricardo Caballos en 1974 (42) publi-
caron su trabajo acerca de las infecciones neonatales por es-
te microorganismo ademds de aportar datos clinicos y patold -

gicos.

Ellos hicieron un estudio en 17 infantes que presentaron

la infeccibn sistémica por Streptococcus}? hemolyticus grupo

B. Todos los bebés murieron excepto uno. En cinco nifios --
fue identificada la infeccibén antes de la muerte y en doce,

postmortem; cuatro madres tuvieron evidencia de infeccibn, --
nueve presentaron membranas intactas hasta cuatro horas antes
del parto; esta observacidén sugiere una extraordinaria rapi -

dez en la invasibén del Gtero o adguisicién por contacto vagi-

nal.
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Todos los bebés tuvieron bajo peso al nacer. Dos nifios
tuvieron evidencia clinica de coagulopatfas, el sfindrome m&s
comGn fue apnea, que aparecid a las seis horas de nacidos en
cinco nifios y a las siete horas, en doce. Algunos presenta-
ron hemorragia en el sistema nervioso central y algunos otros
grados variables de neumonfa. La respuesta inflamatoria fue
vista en secciones histolbgicas de meninges, con mis frecuen
cia alrededor de la base del cerebro. Solamente en dos nifios
la respuesta inflamatoria fue escasa. Se observd necrosis -
extensiva en pulmén, hfgado y bazo, asociada con un ac@mulo

de cocos gram (+).

En 1976 Brecoft y colaboradores (43) publicaron sus es-
tudios sobre la prevencién y tratamiento de las infecciones

perinatales por el StreptococcusJQ hemolyticus Grupo B. Suﬁ

estudios fueron hechos en placenta, encontrando que la in -

feccién neonatal estd relacionada con amnioitis.

El diagnbéstico temprano de infeccién por Streptococcus
Grupo B es posible, si existen evidencias microbiolbégicas y
radiolégicas sobre todo en los infantes de bajo peso y con
baja puntuacién de Apgar, con un desarrollo temprano del sin
drome de infeccién respiratoria y adem&s apnea, encontrando

se en aquellas pacientes que estuvieron en situaciones que

56



57

gufan a la infeccibn intrauterina.

Una ayuda Gtil para la evaluacién del recién nacido es
el sistema de puntuacién de Apgar (ver tabla). Una puntua-
cibén de tres o menos indica un nifio gravemente comprometido;
cuanto mds elevada es la puntuacibén, hasta un méximo de diez,
tanto mejor se juzgard el estado del nifio. La puntuacién
de Apgar evaluada al minuto determina si es necesaria una
reanimacién inmediata. La puntuacién de Apgar a los cinco
minutos después del nacimiento se relaciona directamente

con la mortalidad y morbilidad infantil.
TABLA # 8

SISTEMA DE PUNTUACION APGAR

0 1 2
Frecuencia ausente lenta mayor de 100
cardiaca menor de 100
Esfuerzo lento suficiente
respiratorio ausente irregular llanto
Tono alguna flexidn movimientos
muscular fléccido de las extremidades activos
Irritabilidad falta de llanto llanto
refleja respuesta débil vigoroso
Color azul pdlido cuerpo color rosa- totalmente

do extremidades a- rosado
zules.
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Se considera la muerte temprana infantil como una indica-
cibén fuerte de adquisicibén intrauterina de infeccién, esto se
basb en evidencias histolbgicas del sindrome de infeccidén am-
nibética en placenta y cordones umbilicales.

Se ha aceptado ampliamente que en la mayorfa de los ca -
sos, han adquirido su infeccibén de tracto genital materno ya
que existe una correlacién positiva con los tipos de Strepto-
coccus aislados de infantes y cavidad vaginal materna. Exis-—
ten evidencias de que muchas veces las infecciones pueden as-
cender a través de membranas intactas.

Los descubrimientos patolégicos de la neumonia fueron -
los siguientes: los pulmones afectados tuvieron leucocitos -
polimorfonucleares en alvéolos y ductos alveolares, se iden-
tificaron cocos Gram (+) en forma masiva en pulmbén, todos
los 1l6bulos fueron involucrados en cada caso, aunque la in -
tensidad de la reaccién neutréfila e invasién bacteriana va-
riaron ampliamente entre los infantes. Algunos con invasién
bacteriana masiva mostraron pequefias respuestas de neutr6fi-
los y visceversa.

Las paredes de algunos vasos intrapulmonares fueron in-
filtrados por bacterias pero pocos fueron trombosados.

Idealmente el tratamiento deberfia de ser profildctico o

empezar cuando el infante estd in Gtero, ya que algunas veces
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Se encuentran pocos signos y sintomas maternos, sin embargo,
no ha sido bien demostrado el efecto profildctico de los an-
tibibticos.

Como principio general, estos autores recomiendan tomar
cultivos bacterianos de los/infantes que tengan bajo peso, y
bajas puntuaciones de Apgar. La identificacién de cocos Gram
(+) deberfa ser suficiente para administrar penicilina. No
obstante hay controversia acerca de la efectividad y riesgo
del tratamiento profil&ctico.

Knudsen y Steinrud en 1976 (44) hicieron un estudio de -
la evidencia de septicemia del recién nacido. Su estudio mos
tré que el 97% de los neonatos con partos complicados no mos-
traron evidencia de septicemia. El 3% restante mostré septi-
cemia y fue asociada con bajo peso, asfixia neonatal y fiebre
materna. ILa incidencia fue particularmente alta en prematu -
ros con asfixia neonatal (27%) y neonatos nacidos de madres
febriles (20%).

La septicemia intrauterina se identifica en las primeras
24 horas de vida. Los signos y sfintomas asociados con septi-
cemia neonatal son inespecfificos y vagos, estos autores defi-
nieron a la septicemia para el diagnéstico de la siguiente
manera: la que se presenta cuando al menos aparecen tres de

los siguientes signos y sintomas sin hacer caso a los descu-
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brimientos bacteriolbégicos, bajo peso y otras enfermedades:
enfermedad respiratoria, cianosis, ictericia, letargia, hi-
pertonfa y temperaturas de 37°a 38°C.

Los bacilos Gram negativos son los principales micro -
organismos encontrados en.este estudio, sobre todo E. coli,
casi el 50% de los infantes fueron de madres febriles.

Un diagnbéstico mds concluyente podrfia hacerse en estas
situaciones dudosas, si se toman en cuenta otros procedimien
tos de diagnbstico, como es la estimacién de IgM en suero,
cuenta de células histolbgicas de cordén umbilical, cultivo
de ofido externo, aspirado gdstrico y otros procedimientos.
Esto contribuyb al diagnéstico en 30% de los casos y por eso
puede ser recomendado como procedimiento de rutina en grupos
de alto riesgo de infecciébn.

Otras de las camplicaciones que se presentan en el neo-
nato es el absceso del cuero cabelludo debido a la monitori-
zacibén intrauterina en el sitio de la aplicacidén del elec --
trodo. La infeccibén tiende a ser polimicrobiana, se han en-
contrado tanto microorganismos aerobios como anaerobios:

Staphylococcus epidermidis, Streptococcus sp., Peptostrepto-

coccus y Peptococcus sp.

Se han presentado serias complicaciones como osteomie-

'
litis craneal, hasta sepsis generalizada siendo las condi -

ciones que predisponen a la infeccién las mismas que las --
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anteriores, estos estudios fueron hechos por Okada D.M. y
Chow (45) en 1977.

Pamela A. Davis (46) en 1971 hace una revisién biblio
grdfica donde hace notar la deficiencia de los mecanismos
de defensa haciendo alusién a los siguientes factores.

A) .- Respuesta inflamatoria: la respuesta inflamato -
ria producida por el huésped es generalmente considerada -
como fundamental en los mecanismos de defensa. Freud en
1931 mostr6 la deficiencia que existe al inyectar una do -
sis de microorganismos virulentos por via intracuténea a ra
tones recién nacidos y adultos. En los adultos aparece --
una inflamacién extensa local, el recién nacido no presen-
ta esta respuesta y muere de septicemia.

En el infante humano el exudado inflamatorio en el pri
mer dia de vida ha sido investigado por varios autores. To
dos han encontrado que en el adulto predominan leucocitos
polimorfonucleares como respuesta de la inmunidad celular,
con un incremento de células a los seis dfas; ésto en el -
nifio recién nacido se presenta de una manera méds lenta. Se
concluye diciendo, que el recién nacido es incapaz de con-
centrar selectivamente células inflamatorias en el sitio -
de la infeccién.

B) .- Fagocitosis: la importancia de los factores humo



rales y celulares para la fagocitosis fue vista primeramen-
te por Metchnikoff en 1893 y Wright y Douglas en 1903. Los
factores humorales como lo son las inmunoglobulinas que au-
mentan la eficacia de los fagocitos son conocidas como opso
ninas. Matoth en 1952 comparé la capacidad de los leucoci-
tos de sangre materna y sangre de corddén umbilical para in-
gerir grdnulos. Los leucocitos de los recién nacidos mos -
traron una menor actividad y la potencia de la opsonizacién
del suero fue también disminufda.

Gluck y Silverman en 1957 usaron particulas de carbén
para demostrar la disminucién de la capacidad fagocitaria en
nifios de bajo peso.

Park Fihring y Smith en 1968 proponen la prueba del co-
lorante nitro azul de tetrazolio para poder diferenciar en -
fermedades bacterianas y no bacterianas. Los leucocitos del
recién nacido muestran un incremento de reduccién del nitro

azul de tetrazolio.
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CAPITULO IV

TERAPEUTICA:

El tratamiento de la infeccibén puerperal fue tratada-
en los afios de 1926 a 1931 de una manera empirica, en 1936
algunas pacientes recibieron sulfonamidas, y unas mds en -
1941. Desde 1946, empezaron a administrarse la penicilina
y penicilina con estreptomicina.

Con el uso incrementado de los antibibticos se redujo
el ntmero de pacientes febriles de mds de cuatro, no obs -
tante, la morbilidad de infeccibn puerperal sigue siendo
comin. Esto puede deberse en parte al uso indiscriminado
de los antibiéticos, dando lugar a la aparicién de cepas -
resistentes a los diferentes antibibticos.

Algunos antibiéticos se consideran como buenos bacte-
riostdticos y otros como bactericidas siempre y cuando se
tomen en cuenta las siguientes condiciones para su uso 6p
timo.

1) Se requiere de un temprano aislamiento del micro-

organismo.

2) Identificacién del mismo.

3) Sensibilidad del microorganismo causante frente a

los diferentes antibibticos.

Frecuentemente el obstetra recurre a la sintomatologfia

de la paciente que presenta una infeccién aguda antes de co
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nocer el resultado del cultivo, esto en parte estd justifica
do debido a que si no se administra la terapia inmediata la
paciente puede progresar rdpidamente a un estado secundario
grave, e inclusive mortal.

Generalmente la seleccién de antibibticos para mujeres
en estas situaciones es empfrica en el intervalo del estudio
del cultivo. Se les suministran dosis altas de penicilina -
intravenosa (de 10 a 20 millones de unidades por dia) y el
uso intramuscular de aminoglucésidos (kanamicina) .

En 1974 William Ledger (48) y colaboradores hicieron --
una comparacién de dos combinaciones de antibibticos: penici
lina - kanamicina y clindamicina - kanamicina, en el trata -
miento de infecciones severas en Pacientes obstétricas.

Se observé que la combinacién penicilina - kanamicina

no fue efectiva cuando la paciente tuvo Bacteroides fragi --

lis, pero si es efectiva cuando se aislaron enterococus.
Debido al incremento que concierne al significado de

Bacteroides fragilis como patbégenos anaerobios en pacientes

ginecoobstetras, estos autores se interesaron en la evalua-
cibén de la combinacién clindamicina-kanamicina.

Se requirié terapia adicional para 28.6% de las que re
cibieron clindamicina-kanamicina y 30.4% para las que reci-
bieron penicilina-kanamicina. EI1 antibibtico usual como al
ternativo o adicional en el caso de Penicilina-kanamicina -

fue tetraciclina. La ventaja que presenta la clindamicina



sobre la penicilina y su efectividad in vitro es clara y ha-
sido probada en otras publicaciones.
Se ha visto que las tetraciclinas son los antibiéticos

menos favorables cuando se encuentran Bacteroides sp. debi-

do a que se ha incrementado el nfmero de cepas resistentes;
con el cloranfenicol sin embargo se corre el riesgo de una
depresién de la médula 6sea.

Bruner B. Bosio en 1973 (49) hizo también un estudio
de la terapéutica de las infecciones debido a Bacteroides y
estd de acuerdo con William Ledger al considerar a la clin-
damicina y cloranfenicol como los mejores antibidticos en -
el tratamiento de estas infecciones. El recomienda hacer
la cuenta de glébulos rojos y blancos asf como también de -
reticulocitos y plaquetas a cada paciente que se le adminig
tra cloranfenicol, hace alucién a los trabajos hechos por
Finegold y Hewilt quienes encuentran Bacteroides sensibles
a tetraciclinas y menos especificos a cloranfenicol. Mien
tras que Bodner y colaboradores encuentran Bacteroides mé&s
sensibles al cloranfenicol que a tetraciclinas.

La sensibilidad in vitro de varias cepas de Bacteroi-

des a los antibibticos ha sido estudiada por algunos inves

tigadores.

En 1972 (50) Lawrence S. Nastro y colaboradores publi
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caron un trabajo en donde muestran la actividad de cinco an-

tibibéticos contra Bacteroides fragilis, rifampicina, clinda-

micina (7, cloro lincomicina), vancomicina, tetraciclina y
metronidazol.

Se utilizaron 19 cepas de Bacteroides fragilis aisladas
en 1954 a 1971. Para este estudio se determiné la MIC que -
fue definida como la concentracién minima inhibitoria y la
MBC que fue definida como la concentracién minima bacterici-
da, por el método de tubo y dilucién en placa. De las 11 ce
pas aisladas en 1954 a 1969, todas fueron susceptibles a te-
traciclinas. Sin embargo, de las cepas aisladas en 1969 a
1971 sbélamente una fue susceptible. Todas las cepas fueron
resistentes a vancomicina.

Los resultados de la determinacién de la MIC demuestran
que la clindamicina y metronidazol en concentraciones fécil-
mente alcanzables en suero, inhiben a todas las cepas de B.
fragilis; hubo también marcada susceptibilidad a rifampici-
na, sin embargo hubo crecimiento en uno de los tubos con al
tas concentraciones de este antibibtico.

Si cero colonias se usa como el punto final para la de
signacién de la MBC solamente metronidazol demostrd activi-
dad bactericida; ahora bien, si el punto final para la de -

signacién de la MBC fue menos de 10 colonias se puede con -
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siderar a la tetraciclina como bactericida para dos cepas,
la clindamicina para 11 cepas y la rifampicina para 10.

El metronidazol es un nitrocompuesto heterociclico
con actividad bien documentada en infecciones debido a --

Trichomonas y amibiasis. Es menos conocida su capacidad -

para inhibir selectivamente bacterias anaerobias. Prince
y colaboradores (50) demostraron in vitro inhibicién de cua

tro cepas Clostridium tetani, C. septicum, Fusobacterium

polymorphum y Veillonella alcalescens a concentraciones de

0.03 ug. o menos/ml. Ver resultados en la Tabla 9.

En este mismo artficulo se menciona el trabajo hecho
por Fuzi y Csukds que demostraron in vitro la susceptibili-
dad de 10 cepas de especies de Bacteroides a concentracio -

nes de 2.0 ug/ml. y 15 cepas de Fusobacterium fusiforme a

concentraciones de 0.12 - 0.25 ug/ml.

Mis tarde en 1976 F Soriana Garcfa (51) y colaborado-
res reportaron la sensibilidad de bacterias anaerobias fren
te a seis antibibticos. Ciento quince bacterias anaerobias

fueron probadas: 20 de Bacteroides fragilis, 4 de otras es-

pecies de Bacteroides, 30 de Clostridium perfingens, cuatro

de otras especies de Clostridium, 13 de Propionibacterium,

26 de Peptococcus, 13 de Peptostreptococcus, 2 de Eubacterium

2 de Bifidobacterium y 1 de Fusobacterium. Los antibiéti-

cos probados fueron ampicilina, carbencilina, cefalotina,

clindamicina, minociclina y cloranfenicol; las técnicas usa



das fueron de difusibén en placa y dilucién.

Las cepas de B.fragilis estudiadas mostraron alta resis
tencia a la ampicilina, carbencilina y cefalotina. Todas -
las cepas fueron altamente susceptibles a clindamicina y clo

ranfenicol. Las cepas de Clostridium mostraron gran suscep-

tibilidad frente a todos los antibidticos, excepto algunas
cepas que se mostraron resistentes a cefalotina, minociclina
y clindamicina.

S6lo se estudib una cepa de Fusobacterium algo peculiar

desde el punto de vista de su sensibilidad, que se mostrd muy
susceptible a todos los antibidticos excepto por una moderada
resistencia frente a los antibibticos B lact&micos.

Teniendo en cuenta que la MBC frente a bacterias anaero
bias parece ser tres a cuatro veces superior a la MIC, los -
antibiéticos capaces de alcanzar altas concentraciones en -
sangre circulante a las dosis habituales, son la clindamici-
na y el cloranfenicol. Forzando la dosis de carbencilina, -
igualmente se pueden alcanzar niveles Gtiles. Esta Gltima
fué utilizada por José L. Pérez de Salazar (52) en 1971 en -
el tratamiento de aborto séptico obteniendo resultados satis
factorios.

Se debe tomar en cuenta que existen serias complicacio-

nes con el uso de antibibticos, tales como urticaria, diarrea

y anafilaxia.
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TABLA # 9

SUSCEPTIBILIDAD DE 54 CEPAS DE BACTEROIDES Fragilis A METRONIDAZOL

No. de No. de

cepas cepas No. total de
Concen- inhibidas No. de inhibidas cepas inhi -
tracibn (dilucidn cepas (dilucibn bidas.
(ug/ml) en tubo) muertas" en agar)
0.1 0 0 0 0
0.2 1 0 1 2
0.39 2 1 7 9
0.78 3 1 7 10
1556 9 5 11 20
3.12 3 10 8 11
6.25 1 2 1 2
12.50 0 0 0 0

" gi se usan cero colonias como criterio para MBC después de sub

cultivarlas.



El uso profildctico de los antibibticos en las mujeres em
barazadas ha sido aceptado por muchos autores y han observado
que se reduce el porciento de morbilidad. Malcolum J. Roth --
bord y colaboradores en 1974 (53) aplicaron este método en ce-
sdreas y sus estudios han mostrado un marcado decrecimiento en
morbilidad postoperativa.

Gibbs y colaboradores muestran una reduccién de morbili -
dad febril de 61 a 27% en operacibn cesdrea cuando usan cefalo
tina y kanamicina.

En 1977 Hillard y col. (47) hicieron un estudio de la in-
cidencia, indicaciones y eficacia de la terapia antibibtica
postparto, 384 de dos mil partos (19.2%) fueron tratadas con
antibibéticos durante el perfodo postparto. La utilizacién ma
yor de los antibiéticos fue profildctica o por infeccibn sub-
clinica en 290 pacientes (75.5%) comparado con el tratamiento
de infeccidén sintomdtica. Del 75% de pacientes tratadas pro-
fildcticamente o por infeccién subclinica, s6lamente 3.8% tu-
vieron subsecuente infeccibén. Los antibibéticos administrados
fueron penicilina y un aminoglucésido principalmente kanamici
na. Si bien parece adecuado administrar estos antibibticos -
profildcticamente, tanto para prevenir las infecciones post -
parto en la madre como también para proteger al feto de sep -

sis fetal intrauterina, se ha visto que los antibibticos pue-

den atravesar la placenta por difusibén simple o ser transpor
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tados en forma activa, sin embargo para que esto suceda, exis
ten factores que ayudan a este transporte tales como la solu-
bilidad en 1lipidos, grado de ionizacién, peso molecular, flu-
jo sanguineo placentario, perfiodo del embarazo y metabolismo

de la placenta.

Quizds el dafio mds severo sea, cuando se prescriben a mu
jeres embarazadas agentes antimicrobianos para el tratamiento
de una variedad de infecciones, que van desde infecciones le-
ves de las vias respiratorias altas hasta enfermedades bacte-
rianas graves del sistema genitourinario, sobre todo en la vi
da fetal temprana ya que existe al parecer aumento de la per-
meabilidad de ciertas membranas especializadas por ejemplo, -
la de la membrana hematoencefdlica.

Las tetraciclinas administradas a la madre pasan a traves
de la placenta y se distribuyen en muchos 6érganos del feto ob-
servdndose aclmulos en los huesos; se han podido identificar
clorhidratos de clindamicina y estolato de eritromicina en los
tejidos fetales después de administracién materna. Se han des
crito efectos téxicos definidos sobre el feto o recién nacido
tan solo para unos cuantos medicamentos; asi vemos que cuando
se emplea estreptomicina para el tratamiento de tuberculosis
activa durante el embarazo, no es nada rara la sordera, sin -

embargo, no se han observado trastornos en lactantes de madres



tratadas con kanamicina o gentamicina durante el embarazo.
Durante la terapéutica con sulfisoxasol se registraron ca-
sos de kernicterus (retencién de bilirrubinas en la piel)
en algunos neonatos. La tetraciclina administrada durante
el Gltimo trimestre de la gestacién deposita en el esquele
to del feto humano un fluréforo, aunque no se ha comproba-
do déficit del crecimiento del esqueleto fetal después del
tratamiento con tetraciclinas a la madre, si se ha podido
descubrir disminucién del ritmo del crecimiento de los hue
SOs en lactantes prematuros tratados con tetraciclinas. La
tetraciclina administrada durante el cuarto mes de gesta -
cidn, que es cuando empieza la calcificacién de los dien -
tes temporales, produce coloracién amarilla, hipoplasia --
del esmalte y formacién anormal de los dientes de leche.
No debe administrarse nunca cloranfenicol a las muje-
res durante las filtimas semanas de gestacién debido a la au
sencia de actividad de transferasa de glucuronilo en el hi
gado del feto. La insuficiencia de esta enzima hace que -
se produzca una acumulacién de cloranfenicol activa en el
feto y recién nacido, dando lugar a un colapso circulato-
rio conocido como sfndrome gris Yy la muerte subsiguiente.

(54)
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RESUMEN Y COMENTARIOS.

Se ha visto que la flora normal del aparato genital fe-
menino estd compuesta por microorganismos potencialmente pa-
tbégenos y oportunistas que en un momento dado pueden invadir
la cavidad amniética.

En el presente estudio se puede observar que los micro-
organismos m&s comunes en las infecciones genitales asi como
en el liquido amniético son los anaerobios; sin embargo, es-
tos microorganismos son muy diffciles de aislar, ya que al
menor contacto con oxfgeno pueden morir, se ha recomendado
sembrar en el momento de la toma de muestra ya que no existe
un medio de transporte ideal. Debido a esta problemdtica no
existe un acuerdo entre los autores sobre cudles son los mi-
croorganismos predominantes en el tracto genital femenino.
Si bien la mayorfa de ellos coinciden en el tipo de microor-
ganismos, no existe un acuerdo en la proporcién de éstos.

Dentro de los anaerobios se ha Puesto mayor interés a -
las especies Bacteroides, al Estreptococo y al Estafilococo
anaerobios que se han denominado Peptoestreptococcus y Pep--
tococcus respectivamente, otro de los microorganismos alta -

mente patédgeno es Clostridium perfringens. Estos microorga-

nismos pueden dafiar principalmente a la madre, pPero no todas

presentan la infeccibn, sino que se ha visto que existe una
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predisposicién para que &ésta se establezca, como en aquellas
madres que han estado en condiciones que la propicien tales
como: ruptura prematura y prolongada de membranas, monitori-
zacibn fetal en el trabajo de parto, o cuando se han hecho
siete o mds exdmenes vaginales.

Esto se ha podido observar en cultivos de lfquido amnid
tico en los cuales hay crecimiento bacteriano pero las madres
no presentan sintomatologfa alguna de infeccién. Esta pre -
disposicién a la infeccidén esta dada quizds por el factor ali
menticio.

De la misma manera sucede con el feto, no todos los fe-
tos que estdn en liquidos amnibticos contaminados desarrollan
infeccibn. Se ha observado que los nifios prematuros o nifios
que provienen de madres que tuvieron partos prolongados y --
complicados o por cesdrea presentan una morbilidad mayor. El1
lfiquido amnibtico presenta car&cter de inhibidor, que aumen-—
ta conforme avanza el embarazo, esta propiedad se ha visto
que es dada por varias sustancias antibacterianas como la 1i
sosima, transferrina, inmunoglobulinas, adem&s de que se ha
descubierto recientemente que existe en el liquido amniébtico
un sistema inhibidor constitufido por un péptido de bajo peso
molecular unido al ion zinc que le confiere este carécter.

Esta propiedad puede ser disminuida o eliminada si se dilu-

ye el liquido amniético se sabe que también la presencia -



de meconio y sangre la disminuyen.

En 1977 Nebiat Tafari y colaboradores hicieron un estu-
dio en Addis Abeba, Etiopfa, que es una de las ciudades que
pPresentan una alimentacién raquitica, con el fin de probar -
este cardcter inhibidor del 1lfquido amniético. De un total
de 53 lfquidos amnibticos, 40 no presentaron esta propiedad,
encontrdndose una mortalidad perinatal de 20.5 por 1000 na -
cidos como resultado de infeccidn bacteriana de lfquido am -
nibético. Ahora bien si se ha encontrado que a concentracio-
nes altas de zinc esta propiedad del lfquido aumenta, serfa
significante un suplemento de zinc en la dieta de la madre
o0 en su defecto una adicién de ion directamente al 1lfquido
amnidtico para prevenir la sepsis neonatal.

Un método que se estd poniendo en préctica Yy que es -
apoyado por muchos autores, es la administracién profildcti
ca de antimicrobianos principalmente antibiéticos, para pre
venir la sepsis materna y fetal. Sin embargo los resulta -
dos no han sido del todo satisfactorios. Esto puede deber-
se al modo de accibén de ciertos antibibticos, ya que act@an
sobre sintesis de pared celular o de proteinas por lo que -
se requiere que las bacterias estén en proceso de crecimien
to. Ademds de que se ha visto que muchos antibiéticos pue-

den atravesar la placenta en poco tiempo y afectar al feto.
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Debido al uso indiscriminado que se le ha dado a los
antibibticos han surgido cepas resistentes a penicilinas,
tetraciclinas y aun al cloranfenicol por lo que se han es
tado buscando nuevos antibibticos que actfen sobre las bac
terias anaerobias principalmente. Actualmente este tipo
de infecciones estdn siendo controladas con los siguientes
antibibéticos: clindamicina, kanamicina, carbencilina y me-

tronidazol.
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