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G E N E R A L I O A O E S 

En 1929, Philips y Williams dieron a conocer la primera 
técnica microscópica para la detección de la RPM, tratando -

de identificar lanugo y cristales de ácido úrico en líquido­

vaginal. En 1933 Tamesvari .utilizó métodos calorimétricos -­

para estudiar la concentración de hidrogeniones en vagina, -

utilizando papel filtro humedecido con azúl de bromotimol:-­
Baptisti en 1938 utilizó por primera vez papel de nitrazina­

para el mismo propósito y hasta 1940 fué que Abe encontró su 
valor de utilidad. En 1936, Von Numers propuso que la identi 
ficacián de partículas grasas en la vagina se considera sig­

no de rotura de me~branas. Burgeois en 1945 fué el primer in 
vestigador que propuso un método específico para la identifi 
cación de células fetales, utilizando un procedimiento de -­

tinción tricrómicra de Masson. En 1955 Goldfine comunicó el­

hallazgo de una diferencia en la calidad de tinción de cél~ 
las superficiales y vaginales después de la RPM. En 1957 se­
introdujeron los criterios para identificación de células de 

vernix caseosa por tinción de Papanicolau y en 1964 se com-­

probó el elevado grado de precisión del mismo. En 1946 Papa­
nicoloau descubrió que el moco cervical extendido en una la­

minilla y secado al aire produce cristalización en formas de 

hoj
0

as de helecho llamando~e al fenómeno de este modo, y en -
1955 se informó que la cristalización del líquido amniótico­
como prueba diagnóstica de ruptura de membranas. En 1983 Hu­
ber comunicó que las cifras de alfa feto proteína del líqui­
do vaginal de las embarazadas a término aumentaban después -

de la ruptura siendo hasta 1988 que se i~formó de una prueba 
de anticuerpo monoclonal rápida calorimétrica para la deter­

minación del mismo con una sensibilidad de 98 % y especific! 

dad de 1 o O % • ( 9, 1 8 , 2 9 y 4 4 ) • 
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Desde el año 1963, en que se realizaron los primeros e~ 
perimentos en este campo, se tr'ato de documentar la existen­

cia de un defecto mecánico en las membranas con ruptura pre­

matura. Los hallazgos se pueden separar en dos periodos; el­

pr~mero reune resultados que demostraban que la resistencia­

de las membranas con RPM, no eran diferentes de las normales 

La segunda etapa se incia en el ano 1975 cuando ·Artal y cols 

informaron por primera vez que la membrana rota en forma pr~ 

matura posee defectos estructurales y mecánicos asociados de 

manera específica a la zona de la ruptura, parte anatómica -

no analizada en los estudios previos. Tomando en cuenta que­

el componente estructural del amnios es colágena, a partir -

de 1981 se ha senalado a esta proteína como la posible res-­

pensable del defecto en RPM. Al-Zaid y cols. señalaron que -

el contenido de colágena expresado por área es indistingui­

ble entre normales y RPM. Evaldson y cols. encontraron datos 

similares. En contraste, Skinner y cols. en un estudio que 

abarco mayor número de casos, demostró que las membranas no.,f_ 

males disminuía el contenido de colágena al acercarse el téE 
mino y que las membranas rotas en forma prematura tenían una 

cantidad significativamente menor que las primeras. Poco de~ 

pués la atención se centro en cambios en la " calidad " de -

colágena y Kanayama y cols. en 1985 demostraron que las mem­

branas de mujeres con RPM, contenían una cantidad menor de -

colágena, pero el defecto era selectiva para el tipo genéti­

co III y la alteración solo aparecía en membranas con edades 

menores a 37 semanas. (9, 29). 

En 1972 Ligins y Howie introdujeron el uso de corticoi­

des para la prevención del Síndrome de Duf rimiento Respi~at2 

ria. (6, 11, 19, 32). 
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En 1963 Lehberz y cols. iniciaron su estudio acerca de 

antibioticoterapia en la RPM, basados en los reportes tan al 
tos reportados en a~os anteriores a esta fecha acerca de la­

morbimortalidad infecciosa asociada a esta complicación del­

embarazo. La causa primaria de mo~talidad mnterna fué septi­

cemia en un grupo de 1957 a 1963. En 1948 se encontró en un­

. análisis de membranas fetales con RPN infiltración leucocit~ 
ria lo cual indujo a concluir que '1 cierta'mente es lógico -­

que las membranas infectadas se debiliten y tal fenómeno pr~ 

disponga a su ruptura prematura''. ( 1, 20, 25). 

LIQUIDO AMNIOTICO • -

El líquido amniótico es un medio hídrico que va a pro-­
teger al embrión y al feto de influencias externas adversas, 

favoreciendo con su elasticidad la estática fetal. Represen­
ta un ·complejo mecanismo de nutrición fetal así como de su -
regulación metabólica (18). Proporciona un medio en el que -

el feto puede moverse libremente, le protege contra posibles 
lesiones, le ayuda a mantener una temperatura uniforme y --­
cuando se determina en forma adecuada proporciona valiosas -
informaciones con respecto a la salud y maduréz del feto. D~ 

rante el parto, la presión hidrostática del líquido amnióti­
co puede ser importante para dilatar el canal cervical (30). 

Las membranas ovulares, están constituidas por el ca -­

rion y el amnios y la decidua atrofiada (29). 

El.amnios derivado del ectodermo embrionario, forma una 
sola -capa s~~r~ el surco neural del embrión en el séptimo 
día post concepción. Algunos investigadores informan también 

de una cont~ibu~ión ·significativa al amnios, que se origina-
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en células trofoblásticas, además del ectodermo embrionario­

( 18, 44) .. Cuando el embrión humano se ha implantado, la ca -

vfdad amñiótica ya ha aparecido. Las células trofoblásticas­

cubiertas de mesodermo constituyen en carien. Las células am 
niógenas provienen de la superficie interna del trofoblasto, 

para formar el amnios. El ectodermo continúa con el disco em. 

brionario crece hasta reducir la cavidad amniótica. 

El amnios como antes se mencionó se origina probablemen 

te del citotrofoblasto y probablemente del ectodermo embrio­

nario. La vesícula amniótica al crecer, hace desaparecer el­

celoma extraembrionario, el amnios se pone entonces en con -

tácto íntimo con el carian. En su crecimiento la cavidad am­

niótica llega a ocupar todo el útero, la decidua capsular ó­

refleja y la parietal se fusionan, la luz uterina desaparece 

y el corion se fusiona con la decidua parietal. La membrana­

amniótica recubre la cara interna del corion, la superficie­

fetal de la placenta y el cordón umbilical. 

El corion es una membrana delgada que entre la 13 y 17-

semanas se pone en íntimo contácto, por fuera con la decidua 

refleja y parietal, y que por dentro esta adherida al amnios 

De esta forma, a partir de cierto momento de la gestación, -

el carian recubre toda la cavidad corporal de.l útero, a ex-­

cepción de la placenta, con cuyos bordes se continúa. El ca­

rien se origina a partir de la zona del· trofoblasto que que­

dó orientada hacia la cavidad uterina (30). 

Aún cuando se adhie.ren. ligeramente, el amnios y el ca-­

rían nunca se desconectan de forma íntima Y pueden separarse 

-con facilidad incluso a término. (11). 
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El epitelio amniótico esta formado por una capa única -
avascular ·ae células cuboides ó cilíndricas que se hacen más 

altas sobr~ la superficie placentaria, a menudo también hay­

zonas d_e metaplasia escamosa en el amnios, que si bien tiene 

solo O.OS - 0.12 mm de grosor, es una estructura compleja. -

La .superficie de las células amnióticas estan cubiertas por­

microvellosiQades irregulares, ramificadas y en ocasiones 

confluentes. Esta peculiar arquitectura celular contribuye-­

a la fuerza e integridad de las membranas. Las vellosidades­

se extienden por los bordes laterales de las celulas para -­
formar canalículos intercelulares, con un patrón laberíntico 

También pueden encontrarse en ellos desmosomas. La presencia 

de vellosidades y desmosomas permite una mayor comunicación­

intercelular, formato necesario para controlar el medio in -

traamniótico. Las conecciones e interconecciones constituí -

das por las vellosidades y los desmosomas entre células am -

nióticas, constituyen una barrera mecánica a organismos patQ 

genes y a cálulas inflamatorias. Así, las conecciones de de~ 

mosómicas y la plétora de interdigitaciones intercelulares -

de microvellosidades aportan fuerza mecánica y resistencia­

ª la penetración de fuerzas de tensión y contaminantes exteE 

nos. (6,8, 13, 22, 66, 71). 

Histológicarnente la membrana amniótica consta de cinco­

capas: 
1) Un epitelio; . formado por· una sola capa de .células c.!l ' 

bicas. 

2) Membrana basal. 

3) Estra.to coinpact1:>, f_'?;::_mado po~ te'jido denso, sin cél!,¡ 

las. -

4) Capa formada·. por fibrobl~sto y células de Hofbauer. 

s) _Capa e~ponjosá f~rin~cÍ'a· por '!'l retíCulo del c~loma -­

eKt!:':.;_,,1o.rionari•J._ 
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En el corion,· ~e d~stingueri _.dos capas, .una interna,. fo.!, 
mada ·por. tejido .. conjuntivo, .Y· otra ext.erna constituida :·por -

epitelio,. sem~~~n.~e.·:·~l ti::of.4?blasto,:: f0rmado por 'vari~s. ileras 

de células de citotrofoblasto. (44; 71). 

En: él amn~os, .-deba:jo del épit:.elio, se encuentra··una mem 

brana basal con colágena tipo IV y V, firmemente anclada al­

epitelio' amniÓtico por podocitos. Tales arreglos histológico 

st.~."e!len observarse en células que participan en ei ti:a;ii~p~·~t~ 
activa. Hay proyecciones de colágena que se extienden de -_la­

membrana basal, formadas por colágenas tipo V, hacia aden_tro 

de la colágena tipo r, e interdigitan con la matríz ·extr~ce­

lular. Esta matríZ extracelular es un estroma sin nerVi¡,5· -­
a vascular, constituido por haces de colágent tipos I -y. r"lr,­

fibras reticulares y fibroblastos. Se encuentra densamente -

cargada de macrófagos que cambian de fusiformes a redondos -

cUando son estimuladas por partículas extranas. 

A diferencia del amnios, que se supone originado predo­

minantemente de componentes embrionarios del corion deriva -
del mesodermo somático extraembrionario y el trofoblasto. 

Conforme crece la masa embrionaria llenando la cavidad endo­

metrial, las vellosidades trofoblásticas que se proyectan -­

desde ella se atrofian y la membrana se atenúa, dando al co­

rion su aspecto translúcido. El carien tiene un grosor que -

va de 0.04 a 0.4 mm, casi cuatro veces mayor que el amnios.­

Esta constituido por dos a diez capas de célula.s trofoblást!_ 

cas poligonales, cada una con un solo núcleo grande. 

Las matrices extracelulares del amnios y corion, adya-­

centes, están cargadas con macrófagos que se activan en pre­

sencia de microroganismos. Los vasos del carien conducen nu­

trientes que se transportan hacia el amnios avascular· por di 

fusión. 
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cuando esta intácta la membrana corioamniótica brinda -
al feto en desarrolla· una·· barrera es.téril, ·eficáz capáz de -

mantener un· medio homeostático, e .írriped.ir · ,1~.· entrada de_ bac­

terias. 
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INTRODUCCION 

La Ruptura Prematura· de Membranas· se····aefine cOmo una. so 

lución _.de- con~inui'dad a·e .la·s· mem,br~nas corioa~~-ióticas ( 9), :­

con la co'nsecuente pérdida de líguÍ.do. amniótico ( 44 h prese.n 

tando~e. esta :en e~bar·a_Z~~: ~~_yor~.~ ~~';.:~ó. ~e~a·n~_:s-· de.:g~~-tació_n 
( 21 l , por lo ~enes d6s licir~s an~e~ ~~i ·ini~Í.o del' traba)o de 

parto, siend~ es.ta, una c~.nip.licación' de· la gestación . ( 31). 

Es. una· eve_ntualidad" freéÚente en Obstetricia ( 9). La e!! 

contramcis .'entre' el 2. 7 a 17 % de los embarazos mayores· de 2o 
semánas de 'ge¡;tación ( 1 O, 19, 20, 31), de acuerdo a difererí -
tes publicaciones. 

La _inl~ortancia de la misma estriba en dos aspectos 

principalmente: 

1) Incrementa la morbimortalidad materno - fetal •. 

2) Incrementa los tiempos y costos de hospitalización" 
( 3 y 8 ) • 

La· infección y el Síndrome de Dificultad Respiratoria;­

son 1as dos mayores complicaciones neonatales, siendó ésta -
última, la mayor cáusa de morbimortalidad (1, s, .7. 13, 22). 

El manejo conservador de estas pacientes, aumenta la presen­
cia de complicaciones infecciosas ( 8, 11 , - 1 S, 18, 20), pero­

mejora las perspectivas para el problema de maduréz pulmonar 

(28, 29, 35, 36, 40, 42, 44). El tratamiento interven.cionis­

ta disminuye _el riesgo de una complicación infecciosa, pero­

incrémenta la incidencia de inmaduréz pulmonar f'etal, ( 19, -

32, 40, 45). 

La maycir complicación. materna .es el·:a,esarrollo de cori.Q 

amnioi tis, que puede ptogresar a sepsis generaliz.ada. El pe-
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riodo de látencia prolongado (24 horas. ó más), también es i@ 
portante para el desarrollo de infección ( 48,. 49, 54, 55, 6Q 

64, 67). 

Diversos· aut·ar·es ~an concluido que es pósiblti dismin'uir 

la frecuencia d~ infección puerperal y fetal mediante el uso 
raciorÍ~i··de ant:Íbió.ticos. Sin embargo, par~ racionalizar el­

uso de 'ánt~b1óticost es· indisPensable conocer cuál es la flQ 

ra predominante en nuestro medio (31, 70, 71). 

Publicaciones Nacionales e Internacionales han determi­
nado en sus centros hospitalarios, la etiología infecciosa -
como cáusa de Ruptura Prematura de Membranas ( 1 o, 16, 26, 22 
31), así como implementado el tratamiento antimicrobiano es­
pecífico de acuerdo a los resultados obtenidos (6, 12, 23, -
40, 42, 49). 

En nuestro medio, la Ruptura Prematura de Membranas es­
un factor importante y frecuentemente se asocia con naci--­
mientos pretérmino e infección materna y neonatal. Nuestr.a -

población derechohabiente no escapa a este problema, siendo­
nuestra obligación como personal médico, actualizar periódi­

camente nuestros criterios de manejo. 

Hasta la fecha, hemos tratado de erradicar este proble­

ma de salud. ~in embargo, las complicaciones consecuentes a­
Ruptura de Membranas no han cambiado los costos y tiempos 
hospitalarios se mantienen e incrementan. Encontrar mejores­

opciones terapéuticas, así como el disminuir costos hospita­
larios debe ser una preocupación primordial del personal de­

salud. 
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El estudio diagnóstico y terapéutico de estas pacien -

tes,. hasta la fecha no ha sido debidamente valorado. Las com 

plicaciones que se presentan en las mismas, son manejadas de 

acuerdo a estudios y resultados de otras Instituciones. 

Por lo anterior, consideramos indispensable el conocí -

miento de la etiología infecciosa como cáusa de Ruptura Pre­

matura de Membranas en nuestro medio, para de esta forma o-­

frecer una terapéutica adecuada a nuestras pacientes. 

El desarrollo de resistencia bacteriana hacia los dife­

rentes esquemas terapéuticos para pacientes con Ruptura Pre­

matura de Membranas, puede ser otra cáusa de persistencia de 

las complicaciones ya comentadas. 

El presente estudio, trata de responder a todas estas -

preguntas, y de esta forma, ofrecer mejores opciones de man~ 

jo y establecer un protocolo de antibioticoterapia en las p~ 

cientes y neonatos que presenten esta complucación de la ge~ 

tación. 
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O B J E T I V O S . -

l.- Identificar la flora bacteriana actual implicada en la -

Ruptura Prematura de Membranas en pacientes con embara -

zos mayores de 20 Semanas de Gestación, por medio de cu! 

tivos- de líquido amniótico, valorando sensibilidad anti­

microbiana por medio de antibiogramas. 

2.- Compárar .los resultados obtenidos en nuestro estudio, -­

con 'los resultados de otras publicaciones. 

3.- Valorai_el empleo de otras opciones terapéuticas de a-­

cuerdo ··a nuestros resulta dos. 

4.- Identificar el desarrollo de resistencias bacterianas a­

- los diferentes· antibióticos empleados hasta la fecha. 

5.- Justificar_ el .. emple~·de antibióticos en pacientes con 

Ruptura Prematura· de Membranas. 

6.- compara~: los:.'resultados de los cultivos y antibiogramas­

con los ya conócidos y estudiados. 
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H I P O T E S I S . -

1.- Se ha encontrado que los procesos infecciosos tienen una 

participación definida en el desencadenamiento de parto­

pretermino, en la Ruptura de Membranas Coriónicas, así -

como en el riesgo potencial de dano materno - fetal. 

2.- Cada vez se acepta más la hipótesis de que la infección­
de las membranas coriónicas, puede ser más la causa que­
la consecuencia de la Ruptura Prematura de Membranas. 

3 .- En estudios experimentales, se ha documentado la presen­

cia de diversos patógenos potenciales que colonizan el -

área cervicovaginal y que se relacionan con la Ruptura -

Prematura de Membranas. 

4.- Se ha comparado la flora microbiana de las vías genita-­

les en pacier.tes con Ruptura Prematura de Membranas con­
las pacientes sin RPM, y se ha encontrado mayor número -

de aislamientos en el primer grupo. 

5.- Se ha observado la posible asociación causal de vagina -
sis bacteriana con la Ruptura Prematura de Membranas. 

6.- Se ha relacionado más frecuentemente a los anaerobios en 
la etiología de la Ruptura Prematura de Membrana,s de ar.!,. 

gen infeccioso. 

7.- El gérmen aislado con mayor frecuencia en nuestro medio~ 

es Staphylococcus epidermis. 

e.- Diversas estudios demuestran la presenc.ia -de b_acterias 
en el líquido amniótico.antes de RPM, en·pacientes con -

tr~bajo de parto pretérmino. 
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9.- Existen pruebas disponibles que indican que las pacien -
tes con oligohidramnios tienen una tasa mds elevada de -

cultivos positivos en líquido amniótico. 

10- Existe suficiente evidencia de una fuerte asociación ca~ 

sal entre la infección anteparto y el parto pretérmino -

entre la infección y la RPM, así como entre la infección 

y la morbimortalidad perinatal. 

JI- Se ha demostrado que las bacterias producen debilitamie~ 
to y ruptura de amnios por inducción de proteasas, cola­

genasas y elastasas que fragmentan la colágena y también 
activan la cascada ~e las prostaglandinas. 
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M A T E R I A L y METODOS.-

Del primero de Junio al 30 de Septiembre de 1994, en el 

Hospital General Tacuba, se realizó un estudio prospectivo,­

longitudinal, comparativo, con 31 pacientes las cuales curs~ 

ban con embarazos mayores de 20 Semanas de Gestación, compl.!_ 

cadas con Ruptura Prematura de Membranas. 

Las pacientes que fueron sometidas a este estudio, fue­

ron captadas en la Sala de Admisión de Tococirugía. Fueron -

valoradas y diagnosticadas por el personal Residente de Gi -

necobstetricia. 

Los criterios de inclusión fueron: 

1).- Embarazos mayores de 20 Semanas de Gestación. 

2}.- Embarazos normoevolutivos. 
3) .- Ruptura Prematura de Membranas inobjetable. 

4).- Duración de la misma menor de 24 hrs. 

Los criterios de exclusión fueron: 

1).- Trabajo de Parto. 

2).- Infección clínica evidente. 

3).- Antibioticoterapia. 

4).- Pacientes con exploración genital previa a la toma de -

cultivo de líquido amniótico. 
5) . - Pacientes con Ruptura Prematura de Membranas no corrob2 

rada y debidamente diagnosticada. 
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El diagnóstico de Ruptura Prematura de Membranas se hi­

zo mediante observación directa de salida ele líquido amniót! 

co a travás del orificio cervical interno. Si. existía duda,­

se realizó mediante toma de cristalografía. 

Al confirmarse el diagnóstico, de inmediato se obtuvo -

muestra de líquido amniótico para cultivo, permitiendo la i~ 

pregnación de un isopo estéril colocado en el endocervix vi­

sualizado a través de un espéculo estéril. El isopo es tran~ 

portado al Laboratorio en medio de de transporte para culti­

vo de tipo comercial. Se sembró en Agar Sangre para investi­

gar gérmenes gram positivos, en medio M. B. para desarrollo­

de .gram negativos y en Agar 110, sal y manito! para investi­

gar el crecimiento de estafilococo. No se investigaron ana -

erobios por no contar con la tecnología necesaria. 

Las muestras tomadas, fueron transportadas al laborato­

rio inmediatamente después de ser tomadas. Si la muestra fué 

tomada en el transcurso de la manana, el especímen fué sem -

brado de inmediato, si fué tomada por la tarde ó la noche, -

la muestra permaneció en el refrigerador hasta la manana si­

guiente. 

Los medio de cultivo fueron incubados dentro de una es­

tufa a temperatura de 37 GC. por un espacio de 24 a 48 hrs. 

Los cultivos positivos fueron identificados de acuerdo­

ª las características morfológicas y de agrupamiento de· ·1os­

diferentes especímenes y de cada colonia. 

Todos los medios de cul.ti vo :. fueran-. preparados para s~r­
util izadosdentro de ·un lapSO ':··de .una··. sernan·~, si en este plazo 

no fueron utilizados~ s~ ~eshecharon. 
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Los resultados de cultivos y antibiogramas, fueron rec2 
lectados en hojas tabulares del Laboratorio Clínico'del Hos­

pital. 
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R E S U L T A D O S • -

Se estudiaron 31 pacientes que ingresaron al servicio -

de tococirugía con Ruptura Prema.tura de Membranas (RPM), en­

embarazos mayores de 20 semanas de gestación, a quienes se -

les realizó cultivo de líquido amniótico. Se encontró desa-­
rrollo bacteriano en 24 cultivos (77.4 %), en estos 24 cul -
tivos positivosse desarrollaron 37 gérmenes, aislando con m~ 

yor frecuencia el Staphylococcus epidermis coagulasa negati= 

vo en 16 casos (43.24 %) y en menor proporción E Coli 6 ca­
sos (16.21 %), Candida Albicans 5 casos (13.5 %), Streptoco­
co alfa hemolítico 4 casos (10.81 %), Proteus Vulgaris ca­
sos (8.10 %), Staphylococcus aureus coagulasa positivo 2 ca­
sos (5.40 %) y Klebsiella 1 caso (2.70 %). (tabla 1). 

En 11 casos (45.83 %), .se desarrollo más de un gérmen,­
predominando la aosiación de Staphylococcus Epidermis con E. 
Coli en 4 casos, Staphylococcus epidermis con Candida Albi­

cans en 3 casos Staphylococcus epidermis con Klebsiella en -
1 caso, Staphylococcus epidermis con Streptococcu alfa hemo­

lítico 1 caso, E Coli con Proteus vulgaris 1 caso y E Coli -

con .staphylococcus aureus 1 caso. ( tabla ). 

La ·relación de la edad materna y número de pacientes en 

que se presentó la RPM fué: de 21 a 25 anos 10 pacientes -­
(32.25 %) ,C:.de 2·6 ~ 30 anos en 9 pacientes (29.03 %) , de 31 a 

35 anos 5 pácientes. (16.12 %), de 15 a 20 anos 4 pacientes -
(12.90 %) y:de··.36 a.·40 anos 3 pacientes (9.67 %). (fig. lJ. 

La incide'néia. C'fe RPM en cuanto al número de embarazos -

que cursában-.-l~s ~acientes fué: En primigestas 1 O pacientes­

( 32. 25 % J, . Gesta.s . IV 8 pacientes ( 25. 80 % J, Gestas II 6 pa-­
cientes ·e 19.35 .%¡, Gestas III 5 pacientes ( 16.12 %) Y por úl 
timo en·1as Gestas V 2 pacientes (.45 %). (fig. 2). 
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r .. a cdr1d gi:?stacionaJ que tenían las pacientes al momen -

to de la HPM fué: de 38 a 40 semanas de gestación 15 pacien­

tes (48.38 %), de 33 a 37 s<>manas 7 pacientes (22.58 %), de-

28 a 32 semanss 6 pacientes (19.35 ') y de 41 a 42 semanas--

pacientes ( 9.67 -,¡. ( fig. 3). 

La relación en cuanto a las horas de evolución que te -

nian las pacientes desde el momento de la RPM hasta la toma­

de la muestra fué: menos de 6 horas 16 pacientes (51 .61 %), 

de 7 a 12 horas 12 pacientes (38.70 %) , de 13 a 24 horas 2 -

pacientes (6.45 %) y más de 24 horas 1 paciente (3.22 %). -­
( fig. 4). 

Se realizaron antibiogramas de disco los cuales reportE 

ron diferente sensibilidad de antibióticos para el microor­

ganismo, como se observa en la tabla 3. Reportando que el -­

Staphylococcus epidermis es sensible a Dicloxacilina, Genta­

micina, Ampicilina, Amikacina y Penicilina. 

También se observó que en tres casos donde existió des~ 

rrollode Staphylococcus epidermis con E Coli los antibiogra­

rnas reportaron sinsibilidad diferente a antibióticos, en el­

primer caso se reportó sensibilidad a Trimetroprim + Sulfa -

metoxazol, Amikacina y Dicloxacilina. En el segundo caso --­

existió sensibilidad a Nitrofurantoína, Ceftriaxona, Cefota­

xima y Carbenicilina. En el tercer caso existió sensibilidad 

a Nitrofurantoína, Clorümfenicol y Gentamicina. 

El Streptococco alfa hemolítico fué sensible a Dicloxa­

cilina, Penicilina y Gentamicina. 



- 19 -

Donde existió desarrollo de Staphylococcus epidermis -­

con Klebsiella se reportó sensibilidad a Dicloxacilina, Amp,! 

cilina, Amik~cina, Gcntamicina y Ceftriaxona. (tabla 3}. 

No se realizaron antibJogramas para Candidad Albicans -

por no contar con discos específicos para micosis. 
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Staphylococcus Epidcrmidis Coag Ncg. 

Eschcrichia Coli 

Gandida Albicans 

Strcptococo & Hcmolitico. 

Protcus Vulgaris 

Staphylococctis Aurcus Coag. Positivo 

Klepsiclla 

16 

6 

5 

4 

3 

2 

RELACION ENTRE EL NUMERO y GERMENES AISLADOS 
TOTAL 37 GERMENES EN 24 MUESTRAS 

TABLA No. 1 

43.24 

16.21 

13.51 

10.81 

8.10 

5.40 

2.70 

TABl.ANo. 2 

l~ES~R6i2o'~~ ~1AIDE·~;~d·E~-~E:~·coN·l11.~slauiENTES;'Asoc1~~;6~iis. ¡ -·•-H.:..--,;,~-:),•~~._-.:.._ .. ~::.~-~._:: .. -· ,.,:..~::.::.:·_;. - ,: :.._~-~~;,~,:.:~ ..... .::.~::-~...:..-~;~..:..--~:~l.;' ..:.:..:.-:J...: .. ,, __ :· . ..:':-.-:..~.:::~~-

.Sthaphylocccus Epidcrmidis Coag. Neg. + Eschcrichia Coli ·4 CASOS 

Sthaphylococcus Epidcrmidis Coag. Ncg. + Gandida Albicans 3 CASOS 

Sthaphylococcus Epídcrmidis Coag. Neg. + Klepsiclla. l CASO 

Sthaphylococcus Epi'dcrmicli• Con~.Neg. +Streptococo &:llcm~litico -·1 CASO-

Eschcrichia Coli + Prorcus V11Jgáris. . l CAsO 

Eschcrichia Coli + Sthaphylm:occ11s Airrcus Coag. Positiva. l CASO 
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TABLA No. 3 

RESULTADOS DE LOS ANTI_BIOGRAMAS 

[l~~~~Jj~t~t11í~?~E-~f~B-=~~~~---~- __ _ 
STllAPllYLOCOCCUS EPIDERMIDIS DICLOXACILINA, GF.NTAMICINA, 

AMPICILINA, AMIKACINA, PENICILINA. 

1 
i 

E. COL!+ S. EPIDF.RMIOIS 

E COL!+ PROTEUS VULGAR!S 

STREPTOCOCC_US & HEMOLITICO 

R. COL!+ S. EPIDF.RMIDIS 

E. COLI +S. EPIDERMIDIS 

S. F.PIDF.RMIOIS + KLÉPSIELl,A 

'l'RIME'l'ROPRlM+SlJLFAME'l'OXAZOL, 
AMIKACIN1\, DICLOXACILINA. 

AMPICILINA. GENTAMICINA, 
CLINDAM lClNA. 

DICLOXACILINA, PENICILINA, 
GF.NTAMICINA. 

NITROFIJRANTOINA, CF.FTRIAXONA, 
CEl'OTAXIMA, CARBENICILINA. 

NITROFURANTOINA, CLORANFF.NlCOL, 
GENTAMICINA. 

DICLOXACILINA, MI PICILINA. 
Al\llKACIN1\, GF.NTAMICINA, 
CF.FTRIAXONA. 

l . ·-· ·---.. -· ..... -·-·---· 

NO SE REALIZO ANT!DIOGRAMA PARA GANDIDA Al ,RICANS POR NO CON1'.-\R 
CON ANTIBIOGRAMA PARA MICOSIS 
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FIG. l Edad materna en que ocurrlo mas frecuentemente la RPM 
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FIG. ? Nl1mern rl8 ge~t'ls en que ocurrlo más frecuentemente la RPM 
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<6Hrs. 7·12Hrs. 13·24Hrs. >24 Hrs. 

EDAD GESTACIONAL 

FIG. 4 Horas transcumdru desde la RPM 
Hasta la toma del cultivo. 
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C O M E N T A R I O . -

La Ruptura ~rematura de Membranas, es una complicación­
frecuente del emba~azo, y a su vez, una de las principales-· 
causas de morbimortatida'd febril. La frecuencia de' Ruptura _ 
Prematura ~e Me-robra.nas en-· nuestro estudio, es similar a la _ 

informada en ia.'literatura· (4, 9; 15, 18, 19, 24, 26) .· 

La inCid~nci~ ":a-e cultivos positivos de este estudio es­

similar a ,los estudios nacionales de Acosta, Romero y Walls­
( 9, 15, 21, 26). 

El gérmen .".lis_lado con mayor frecuencia en nuestro estu­
dio fué Staphylococcus epidermis al igual que 'en otras publi 

caciones, el cual se desarrollo en 16 ocasiones (43.24 %). -

Por lo anterior, podemos considerar que se trata de un habi­

tante normal. Se_ aislaron otros gérmenes de patogenicidad r~ 

conocida tales como: E. Coli (16.21%), Candida Albicans (31. 

51%), Streptococo Alfa Hemolítico (10.81 %), Proteus Vulga-­

ris (8.10 %), Staphylococcus Aureus (5.40 %) y Klebsiella -­

( 2. 70 %) • 

La relación entre el tiempo de Ruptura Prematura de Mem 
branas y 'el tipo de gérmen aislado no quedo claro ni gu_ardo­

relación alguna en nuestro estudio, ya que, a las 6 hrs Y 24 

hrs se_ aislaron germenes similares, teniendo como anteceden­
te. que nuestras pacientes no habían sido manipuladas antes -

de la toma de la muestra. Esto probablemente sea debido al -

bajo número de muestras. 

La duración de la Ruptura Prematura de Membranas ha si­

do considerada como ·factor importante en el desarrollo ulte­

rior de corioamnioitis. 
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Nuestro estudio no corrobora dicha aseveración, aunque­

ª mayor duración, hubo crecimiento de gérmenes de mayor patg 

genicidad, aunque no es ~álido aseverar que ello sea debido­

al tiempo de ruptura. 

se han propuesto di versos esqu.3mas de antibioticotera -

pia, tanta para el tratamiento de endometritis postparto co­

mo para su prevención. Sin embargo, para ser capaces de ra­

cionalizar su uso, es indispensable conocer la flora predomi 

nante. 
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e o N e L u s I o N E s . -

1.- La incidencia de Ruptura Prematura de Membranas en el -­

Hospital Regional Tacuba, es del 22.1 %. 

2.- Solo en 24 pacientes.se.encontraron cultivos positivos·_ 

( 77. 4 % ) • 

3 .- El. gérinen B.isl.3do con mayor frecuencia en forma indivi­

dual fué Staphylocpccus epidermis. 16 pacientes ( 43, 24%) 

4. - Staphylococcus epidermis fué el que más frecuentemente - .. 
se asoci6 a otros gérmenes. 11 pacientei (45.83 %)~· 

5.- El gérmen que con mayor frecuencia se asoci6 a Staphylo­
coccus epidermis fué E. Coli (4 casos). 

6.- El grupo de edad más afectado para Ruptura Prematura de­

Membranas fué de 21 a 25 anos (10 = 32.25 %). 

7.- Las primigestas fueron las más afectadas (10 = 32.25 %). 

8.- La Ruptura Prematura de-Membranas se present6 más fre 
cuentemente en embarazos entre las 38 a 40 semanas de 

gestación (15 48.38 %). 

9.- El gérmen_ de:mayor patogenicidad aislado fué Klebsiella­

(l = 2.70 %). 
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