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INTRODUCCION

La Ruptura Prematura de Membranas (RPM) se define como una solu-
cién de continuidad de las membranas corioamnidticas (9), con la
consecuente pérdida de liquido amnidtico (44), presentandoce esta en
embarazos mayores de 20 semanas de gestacién (21), por 1o menos dos
horas antes del inicio del trabajo de parto, siendo esta, una com-

plicacién de la gestacién (31).

Es una eventualidad relativamente frecuente en Obstetricia (9).
La encontramos entre el 2.7 a 17 % de los embarazos mayores de 20
semanas de gestacién (10, 19, 20, 31), deacuerdo a las diferentes

publicaciones.

La importancia de la misma estriba en 2 aspectos principalmente :
1) Incrementa la morbimortalidad materno-fetal.

2) Incrementa los tiempos y costos de hospitallzacién (3 , 8).

La infeccién y el sindrome de Dificultad Respiratoria son las dos
mayores complicaciones neonatales, siendo ésta ultima, la mayor céu-
sa de morbimortalidad (1, 5, 7, 13, 22). El manejo conservador de

estas pacientes, aumenta la presentacién de complicaciones infeccio-

sas (8, 11, 15, 18, 20), pero mejora las perspectivas para el pro-

blema de maduréz pulmonar (28, 29, 35, 36, 40, 42, 44). El trata-
miento intervencionista disminuye el riesgo de una complicacién in-

fecciosa, pero incrementa la incidencia de inmaduréz pulmonar fetal-

(19, 32, 40, 45).

La mayor complicacién materna es el desarrollo de corioamnioitis,

que puede progresar a sepsis generalizada. El periodo de latencia
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prolongado (24 horas 6 mds), también es importante para el desarrollo

de infeccioén (48, 49, 54, 55, 60, 64, 67).

Diversos autores han concluido que es posible disminuir la fre-
cuencia de infeccién puerperal y fetal mediante el uso racjonal de
antibiéticos. Sin embargo, para racionalizar el uso de antibiodticos,
es indispensable conocer cudl es la flora predominante en nuestro

medio (31, 70, 71).

Publicaciones Naclonales e Internacionales han determinado en sus
centros hospltalarios, la etiologia infecclosa como c&usa de Ruprura
Prematura de Membranas (10, 16, 26, 27, 31), asi como implementando
el tratamiento antimicrobiano especifico deacuerdo 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 nacimientos pretérmino e
infeccién materna y neonatal. Nuestra poblacién derechohaﬁiente no
escapa a este problema, siendo nuestra obligacién como personal mé-

dico, actualizar periodicamente nuestros criterios de manejo.

Hasta la fecha. hemos tratadoc de erradicar este problema de salud
sin embargo, las complicaciones consecuentes a la ruptura de mem-
branas no han cambiado los costos y los tiempos hospitalarios se
mantienen e incrementan. Encontrar mejores opciones terapéuticas,
asi como el disminuir costos hospitalarios debe ser una preocupacién

primordial de salud.

El estudio diagndstico y terapéutico de estas pacientes, hasta la

fecha no ha sido debidamente valorado. Las complicaciones que se
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presentan en las mismas, son manejadas de acuerdo a estudios y re-

sultados de otras instituciones.

Por lo anterior, consideramos indispensable el conocimiento de la
etiologia infecciosa como ciusa de Ruptura Prematura de Membranas en
nuestro medio, para de esta forma ofrecer wna terapéutica adecuada a

nuestras pacientes.

El desarrollo de resistencia bacteriana hacia los diferentes es-
quemas terapéuticos para pacientes con Ruptura Prematura de Membra-
nas, puede ser otra cdusa 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 manejo y establecer un
protocolo de antibioticoterapia en las pacientes y neonatos que pre-

senten esta complicacién de la gestacién.
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GENERAILIDADIES
ANTECEDENTES HISTORICOS

En 1929, Philips y Williams dieron a conocer la primera técnica
microscopica para la deteccion de la Ruptura Prematura de Membranas
(RPM)}, tratando de identificar lanugo y cristales de acido urico en
el liquido vaginal. BEn 1933 Tamesvari utilizé métodos colorimétricos
para estudiar la concentracién de hidrogeniones en vagina, utilizan-
do papel filtro humedecido con azul de bromotimol; Baptisi en 1938
utilizd por primera vez papel de nitrazina para el mismo propésito y
hasta 1940 fué que Abe encontré su valor de utilidad. En 1936 Von
Numers propuso gue la identificacién de partfculas grasas en la va-
gina se considerara signo de rotura de membranas. Burgeois en 1945
fué el primer investigador que propuso un método especifico para la
identificacién de celulas fetales, utilizando un procedimiento de
tincién tricrémica de Masson. En 1955 Goldfine comunicé el hallazgo
de una diferencia en la calidad de tinci6én de células superficiales
y vaginales después de la RPM. En 1957 se inirodujeron los criterios
para la identificaciéon de células del vermix caseosa .por tincidon de
papanicolaocu y en 1964 se comprobé el elevado grado de precisién del
mismo. En 1946 Papanicolaou descubrié que el moco cervical extendido
en una laminilla y secado al aire produce cristalizacion en formas
de hojas de helecho, llamandose al fendmeno de este mode y en 1955
se informd de la cristalizacidn del liquido amnidtico como  prueba
diagnéstica de ruptura de membranas. En 1983 Huber comunicé qué las

cifras de alfa feto-proteina del liquido vaginal de las embarazadas



a4 término aumentaban despies de la ruptura siendo hasta 1988 que sc
informé de una prueba de anticuerpo wonoclonal rapida colorimétrica
para la determinacién del mismo con una sensibilidad del 98% y espe-

cificidad del 100% (9, 18, 29, 44).

Desde el aflo 1963, en que se realizaron los primeros experimentos
en este campo, se trato de documentar la existencia de un defecto
mecénico en las membranas con ruptura prematura. Los hallazgos se
pueden Separar en dos periodos; el primero reune resultados que de-
mostraban que la resistencia de las membranas con RPM no eran dife-
rentes de las normales. El segundo se inicia en el ano de 1975 cuan-
do Artal y cols. informaron por primera vez que la membrana rota en
forma prematura posee defectos estructurales y mecanicos asociados
de manera especifica a la zona de la ruptura, parte anatémica no
analizada en los estudios previos.

Tomando en cuenta que el componente estructural del amnios es cola-
gena, a partir de 1981 se ha seflalado a esta proteina como la posi-
ble responsable del defecto en RPM. Al-Zaid y cols. seflalaron que el
contenido de coldgena expresado por &rea de amnios es indistinguible
entre normales y RPM. Evaldson y cols. encontraron datos similares.
En contraste, Skinner y cols. en un estudio que abarcd mayor nimero
de casos, demostrd qué en las membranas normales disminufa el conte-
nido de col&dgena al acercarse el término y que las membranas rotas
en forma prematura tenian una cantidad significativamente menor gque
las primeras. Poco despies la atencidn se centro en cambios en la
“"calidad" de la colégena y Kanayama y cols. en 1985 demostraron gue

las membranas de mujeres con RPM, contenian una cantidad menor de



coldgena, pero el defecto era selectivo para el tipo génetico IIT vy
la alteracion sélo aparecfa en membranas con edades menores a 37 se-

manas (9, 29).

En 1972 Liggins y Howie introdujeron el uso de corticoesteroides
para la prevencién del sindrome de sufrimiento respiratorio (6

11, 19, 32).

En 1963 Lehberz y cols. iniciaron su estudio acerca de la anti-
bioticoterapia en la RPM, basados en los reportes tan altos reporta-
dos en afios anterlores a esa fecha acerca de la morbimortalidad in-
fecclosa asociada a esta complicacion del embarazo. La causa prima-
ria de mortalidad materna fué septicemia en un grupo de 1957 a 1965.
En 1948 se encontré en un anélisis de membranas fetales de pacientes
con RPM infiltracién leucocitaria intensa lo cual indujo a concluir
que "clertamente es légico que las membranas infectadas se debiliten

y tal fenémeno predisponga a su ruptura prematura (1, 20, 25).
L1QUIDO AMNIOTICO

El lfquido amniético (L.A), es un medio hidrico que va a proteger
al embrién y al feto de influencias externas adversas, favoreciendo
con su elasticidad la estatica fetal. Representa un complejo meca-

nismo de nutricién fetal, asi como de su regulacién metabdlica (18).

~Proporciona - un medio en el qué el feto puede moverse libremente,  le

protege contra posibles lesiones, le ayuda a mantener una temperatu-
ra uniforme y cuando se determina en forma adecuada, proporciona va-

liosas informaciones con respecto a la salud y madurez del feto. Du-



rante el parto, la presion hidrostiatica del L.A. puede ser importan-

te para dilatar el canal cervical (30).
DESARROLLO, ANATOMIA E HISTOLOGIA DE LAS MEMBRANAS CORIOAMNIOTICAS

Las membranas ovulares, estdn constituidas por el corion, amnios
y la decidua atrofiada (29).
El amnios, derivado del ectodermo embrionario, forma una sola capa
sobre el surco neural del embrién en el séptimo dia posconcepcional.
Algunos investigadores informan también de una contribucién signifi-
cativa al amnios, que se origina en células trofoblisticas, ademas
del ectodermo embrionario (18, 44). Cuando el embrién humano se ha
implantado, la cavidad amniética ya ha aparecido. Las células trofo-
blasticas cubiertas de mesodermo constituyen el corion. Las células
amniégenas provienen de la superficie interna del trofoblasto, para
formar el amnios. El ectodermo continuo con el disco embrionario

crece hasta reducir la cavidad amnidtica.

El amnios, como antes se menciono, se origina probablemente del
citotrofoblasto y probablemente del ectodermo embrionario. La vesi-
cula amniética al crecer, hace desaparecer el celoma extraembriona-
rio y el amnios se pone entonces en contacto intimo con el corion.
En su crecimiento la cavidad amniética llega a ocupar todo el utero,
la decidua capsular o refleja y la parietal se fusionan, la luz ute-
rina desaparece y el corion se fusiona con la decidua parietal. lLa
membrana amni6tica recubre la cara interna del corion, la superficie

fetal de la placenta y el cordén umbilieal.



El corion es una membrana delgada, que entre la 134 y 172 semana,
se pone en intimo contacto, por fuera con la decidua refleja y pa-
rietal, y que por dentro estd adherida al amnios. De esta forma
apartir de cierto momento de la gestacidén, el corion recubre toda la
cavidad corporal del Utero, a excepcidon de la placenta, con cuyos
bordes se continda. El corion se origina a partir de la zona del
trofoblasto que quedo orientada hacia la cavidad uterina (30).

Atn cuando se adhieren ligeramente, el amnios y el corion nunca se
conectan de forma intima y pueden separarse con facilidad incluso a

termino (11).

El epitelio amniético estd formado por una capa inica avascular
de células cuboides o cilindrlcas, que se hacen mds altas sobre la
superficie placentaria, a menudo también hay zonas de metaplasia es-
camosa en el amnios, que si bien tiene solo 0.08 ~ 0.12mm de grosor,
es una estructura compleja. La superficie de las células amnidticas
estd cubierta por microvellosidades irregulares, ramificadas y en
ocaciones confluentes. Esta peculiar arquitectura celular contribuye
a la fuerza e integridad de las membranas. Las microvellosidades se
extienden por los bordes laterales de las células para formar cana-
lfculos intercelulares, con un patrén laberintico. También pueden
encontrarse en ellos desmosomas. La presencia de microvellosidades y
desmosomas permite una mayor comunicacién intercelular, formato ne-
cesario para controlar el medio intraamniético. Las conexiones e in-
terconexiones constituidas por las microvellosidades y los desmoso-
mas entre células amniéticas, constituyen una barrera mecdnica a or-

ganismos patégenos y células inflamatorias. Asi, las conexiones des-



mosomicas y la plétora de interdigitaciones intercelulares de micro-
vellosidades aportan fuerza mecanica y resistencia a la  penetracion

de fuerzas de tension y contaminantes externos{6, 8, 13, 22, 66, 71)

Histoldgicamente, la membrana amnidtica, consta de Y capas:

1) Un epitelio, formado por una sola capa de células chhicas.

2) Membrana bhasal.

3) Estrato compacto, formado por tejido denso, sin células.

4) capa formada por fibroblastos y células de Hofbauer.

5) Capa esponjosa formada por el reticulo del celoma extraembrio-

nario.

En el corion, se distinguen dos capas, una interna, formada por
tejido conjuntive, y otra externa constitulda por el epitelio seme-
jante al trofoblasto, formado por varias hileras de células de cito-

trofohlasto (44, 71}.

En el amnios, debajo del epitelio, se encuentra una membrana ba-
sal con coldgena de tipos IV y V, firmemente anclada al epitelio am-
niético por podocitos. Tales arreglos histoldgicos suelen observarse
en células que participan en el transporte activo. Hay proyecciones
de coladgena que se extienden de la membrana basal, formadas por co-
ldgena tipo V, hacia adentro de la coldgena tipo I, e interdigitan
con la matriz extracelular. Esta matriz extracelular es un estroma
sin nervios, avascular, constituido por haces de colédgena de tipos I
y 111, fibras reticulares y fibroblastos. Se encuentra densamente
cargada de macr6fagos que cambian de fusiformes a redondos cuando

son estimulados por particulas extrafas.



A diferencia del amnios, que se supone originado predominantemen-
te de componentes embrionarios el corion deriva del mesodermo somi-
tico extraembrionario y el trofoblasto. Conforme crece la masa em-
brionaria llenando la cavidad endometrial, las vellosidades trofo-
hlasticas que se proyectan desde ella se atrofian y la membrana se
atenua, dando al corion su aspecto translicido. El corion tiene un
grosor que va de 0.04 a 0.4 mm, casl cuatro veces mayor que el am-
nios. Estd constituido por 2 a 10 capas de células trofoblasticas

poligonales, cada una con un sélo nicleo grande.

Las matrices extracelulares del amnios y corion, adyacentes, es-
tan cargadas de macréfagos que se activan en presencia de microorga-
nismos. Los vasos del corion conducen nutrientes que se transportan

hacia el amnios avascular por difusién.

Cuando estd intacta la membrana corioamnidtica brinda al feto en
desarrolio una barrera estéril, eficaz, capaz de mantener un medio

homeostético, e impedir la entrada de bacterias.
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OBJETIVOS

Identificar la flora bacteriana actual implicada en la Ruptura
Prematura de Membranas en pacientes con embarazos mayores de 20
semanas de gestacion por medio de cultivos de ligquido amniético,
valorando sensibilidad antimicrobiana por medio de antibiogramas

de disco.

Comparar los resultados obtenidos en nuestro estudio, con los

resultados de otras publicaciones.

Valorar el empleo de otras opciones terapeuticas deacuerdo a

nuestros resultados. ‘

Identificar el desarrollo de resistencia bacteriana a los dife-

rentes antibioticos empleados hasta la fecha.
Justificar el empleo de antibioticos en pacientes con RPM.

Comparar los resultados de los antibliogramas de estos cultivos

con los ya conocidos.

11



HIPOTESIS

l.-5e ha encontrado que l1os procesos infecciosos tienen una partici-
pacion definida en el desencadenamiento de parto pretermino, en
Ja ruptura de membranas coriénicas, asi como en el riesgo poten-

cial de dafio materno-fetal.

2.-Cada vez se acepta mas la hipdtesis de que la infeccién de las
membranas coriénicas, puede ser mids la causa que la consecuencia

de la RPM.

3.-En estudios experimentales, se ha documentado la presencia de di-
versos patdgenos potenciales que colonizan el area cervicovaginal

y que se relacionan con la RPM.

4.-Se ha comparado la flora microbiana de las vias genitales en pa-
cientes con RPM con la de pacientes sin RPM y se ha encontrado

mayor numero de aislamientos en el primer grupo.

5.~8e ha observado la posible asociacidon causal de vaginosis bacte-

riana con la RPM.

6.-Se ha relacionado mads frecuentemente a los anaerobios en la etio-

logfa de la RPM de origen infeccioso.

7.-El germen aislado con mayor frecuencia en nuestro medio es Staphy

lococcus Epidermidis,

8.-Diversos estudios demuestran la presencia de bacterias en el 1li-
quido amniético antes de la RPM, en pacientes con trabajo de par-

to pretérmino.

12



9. -Existen pruebas disponibles que indican gque las  pacientes  con
oligohidramnios tiencn una tasa mds elevada de cultivos positivos
de liquido amniético.

10-Existe suficiente evidencia de una fuerte asociacidn causal entre
la infeccién antepartum y el parto pretérmino, entre la infeccion
y la RPM, asi como entre la infeccidon y la morbimortalidad peri-

natal.

11-5e ha demostrado que las bacterias producen debilitamiento y rup-~
tura del amnios por induccién de proteasas, colagenasa y elastasa

que fragmentan la colagena y también activan la cascada de las

prostaglandinas.

13
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MATERILIAL Y METODOS

Del 1° de Junio al 30 de Septiembre de 1994 se realizo en el Hos-
pital Tacdba un estudio prospectivo, longituinal, comparativo con 3l
pacientes con embarazos mayores de 20 semanas de gestacién complica-
dos con Ruprura Prematura de Membranas.

Las pacientes que fuerén sometidas a este estudio, fuerdn captadas
en la sala de admisién de tococirugia. Siendo valoradas y disgnosti-

cadas por el personal residente de Ginecobstetricia.

1.OS CRITERIOS DE INCLUSION FUERON:
L.~ Embarazos mayores de 20 semanas de gestacion.
2.- Embarazos normoevolutivos.
3.- Ruptura Prematura de Membranas inobjetable.

4.- Duracién de la misma menor a 24 horas.

LOS CRITERIOS DE EXCLUSION FUERON:
1.~ Trabajo de parto.
2.- Infecci6n clinica evidente.
3.~ Uso de antibioticos previos a la RPM.
4.- Pacientes con exploracién genital previa a la toma de la muestra

5.- Pacientes con RPM no corroborada y/o debidamente diagnosticada.

El diagnostico de Ruptura Prematura.de Membranas se hizo mediante
observacion directa de salida de liquido amniético a traves del -ori-
ficio cervical y realizando cristalografia si existia duda en cuyanto

a la ruptura de membranas.

Al confirmar el diagnostico, de inmediato se obtuvo . muestra de

14
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liquido amnidtico para cultivo, permiticendo la impregnacion de un
isopo estéril colocado en el endocervix visualizado atraves de un
espéculo estéril. El isopo es transportado al laboratorio y se sem-
bro en Agar Sangre para investigar germenes gram-positivos, en medio
M.B para desarrollo de gram-negativos y en Agar 110, sal y manitol
para investigar el crecimiento de estafilococo. No se investigaréon

anaerobios por no contar con la tecnologia necesaria.

Las muestras tomadas fuerdén transportadas al laboratorio inmedia-
tamente después de ser tomadas. Si la muestra fué tomada en el
transcurso de la mafdana, el especimen fué sembrado de inmedlato, si
la muestra fué tomada por la tarde 6 por la noche permanecia en el

refrigerador hasta la mafjana siguiente.

Los medios fuerdén incubados dentro de una estufa a temperatura de
37 *C por un espacio de 24 a 48 horas.
Todos los medios de cultivo fuerén preparados para ser utilizados
dentro de un plazo de una semana, si en este lapso no fuerén utili-

zados, se desecharén.

Los resultados de los cultivos y antibiogramas fuerén recolecta-

dos en hojas tabulares del laboratorio clinico del hospital.
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RESULTADOS

Se estudiaron 31 pacientes que ingresaron al servicio de toco-
cirugia con Ruptura Prematura de Membranas (RPM) en embarazos mayo-
res de 20 semanas de gestacion, a quienes se les realizo cultivo de
liquido amniético. Encontrando desarrollo bacteriano en 24 cultivos-
(77.4 %), en estos 24 cultivos positivos se desarrollaron 37 germe-
nes, aislando con mayor frecuencia el Staphylococcus Epidermidis
Coagulasa Negativa en 16 casos (43.24 %) y en menor proporcién -
Escherichia Coli 6 casos (16.21 %), Candida Albicans 5 casos (13.5%)
streptococco @ hemolitico 4 casos (10.81 %), Proteus Vulgaris 3 ca-
sos (8.10 %), Staphylococcus Aureus Coagulasa Positivo 2 casos

(5.40 %) y Klepsiella 1 caso (2.70 %). (tabla 1).

En 11 casos (45.83 %), se desarrollo mas de un germen, predomi-
nando la asociaciéon de Staphylococcus Epidermidis con Escherichia
Coli en 4 casos, Staphylococcus Epidermidis con Candida Alblcans en
3 casos, Staphylococcus Epidermidis con Klepsiella en 1 caso, Sta-
phylococcus Epidermidis con Streptococcu alfa hemolitico I caso, Es-
cherichia Coli con Proteus Vulgaris 1 caso y Escherichia Coli con

Staphylococcus Aureus 1 caso . (tabla 2).

La relacién de edad materna ¥ nimero de paclentes en que se pre-
sento la RPM fué: de 21 a 25 afios 10 pacientes (32.25 %), de 26 a 30
afos 9 pacientes (29.03 %), de 31 a 35 aflos 5 pacientes {(16.12 2),
de 15 a 20 afos 4 pacientes (12.90 %) y de 36 a 40 afios 3 pacientes
(9.67 %), (fig. 1).
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La incidencia de la RPM en cuanto al ndmero de embarazos que cur-
saban las pacientes fué: en las Gesta I 10 pacientes (32.25 %), Ges-
tas N 8 pacientes (25.80 %), Gestas I 6 pacientes (19.3% %),Ces-
tas I % pacientes (16.12 %) y por ultimo las Gestas V 2 pacientes

(6.45 ¢). (fig. 2).

La edad gestacional que tenian las pacientes al momento de la RIPM
fué: de 38 a 40 semanas 1% pacientes (40.38 %), de 33 a 37 semanas '/
pacientes (22.58 %), de 28 a 32 semanas 6 pacientes (19.35 %) y de

41 a 42 semanas 3 pacientes (9.67 %). (fig. 3).

La relacién en cuanto a las horas de evolucién que tenian las pa-
cientes 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 pacien-
tes (38.70 ¢), de 13 a 24 horas 2 pacientes (6.45 %) y mas de 24 ho-

ras 1 paciente (3.22 %). (fig. 4).

Se realizaron antibiogramas de disco los cuales reportaron dife-
rente sensibilidad de antibioticos para el mismo microorganismo, co-
mo se observa en la tabla 3. Reportando que el Staphylococcus Epi-
dermidis es sensible a Dicloxacilina, Gentamicina, Ampicilina, Ami-
kacina y Penicilina. Tambien se observo que en tres casos donde
exlstié desarrollo de Staphylococcus Epidermidis con Eschericia Coli
los antibiogramas reportaron sensibilidad a diferentes antibiéticos,
en el primer caso se reporto sensibilidad a Trimetroprim + Sulfame-
toxazol, Amikacina y Dicloxacilina. En el segundo caso existié sen-
sibilidad a Nitrofurantoina, Ceftriaxona, Cefotaxima y Carbenicilina

Y en el tercer caso existid sensibilidad a Nitrofurantofna, Cloran-
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fenicol y Gentamicina.
El Streptococco Alfa Hemolitico fué sensible a Dicloxacilina, Peni-

cilina y Gentamicina.
Donde existid desarrollo de Stephylococcus Epidermidis con Klep-

siella se reporto sensibilidad a Dicloxacilina, Ampicilina, Amikaci-

na, Gentamicina y Ceftriaxona. (tabla 3).

No se realizaron antibiogramas para Candida Albicans por no con-

tar con discos especificos para micosis.
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TABLA No. 1

GERMENES -~ NUMERO

' e

| AISLADOS  ABLADO  PORCENTAJE% |
Staphylococens Epidermidis Coag Neg, 16 43.24
Escherichia Coli 6 16,21 3
Candida Albicans 5 13.51 ‘[
Streptococo & Hemolitico 4 10.81
Proteus Vulgaris 3 8.10 '

! Staphylococeus Aureus Coag. Positivo 2 5.40 ‘
Klepsiella 1 2

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

TABLA No. 2

; Sthaphylocecus Epidermidis Coag. Neg. + Escherichia Coli 4 CASOS

: Sthaphylococcus Epidermidis Coag. Neg. + Candida Albicans 3 CASOS
Sthaphylococens Epidermidis Coag. Neg. + Klepsiella. 1CASO

i Sthaphylococcus Epidermidis Coag, Neg, + Streptococo & Hemolitico  1CGASO |
‘ Escherichia Coli + Proteus Vulgaris. 1 CASO !
i Escherichia Coli + Sthaphylococcus Aureus Coag. Positiva, 1CASO
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TABLA No. 3

RESULTADOS DE LOS ANTIBIOGRAMAS

MICROORGANISMOS ~ SENSIBLESA:

STHAPHYLOCOCCUS EPIDERMIDIS

. COLI + S, EPIDERMIDIS

E COLI + PROTEUS VULGARIS

STREPTOCOCCUS & HEMOLITICO

E. COLI + 8. EPIDERMIDIS

E.COLI + 8. EPIDERMIDIS

S. EPIDERMIDIS + KLEPSIELLA

DICLOXACILINA, GENTAMICINA,
AMPICILINA, AMIKACINA, PENICILINA,

TRIMETROPRIM+SULFAMETOXAZOL,
AMIKACGINA, DICLOXACILINA.

AMPICILINA, GENTAMICINA,

CLINDAMICINA.
DICLOXACILINA, PENICILINA,
GENTAMICINA.

NITROFURANTOINA, CEFTRIAXONA,
CEFOTAXIMA, CARBENICILINA.

NITROFURANTOINA, CLORANFENICOL,
GENTAMICINA.

DICLOXACGILINA, AMPICILINA,
AMIKACINA, GENTAMICINA,
CEFTRIAXONA.

NO SE REALIZO ANTIBIOGRAMA PARA CANDIDA ALBICANS POR NO CONTAR

CON ANTIBIOGRAMA PARA MICOSIS
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COMENTARIOS

La Ruptura Prematura de Membranas (RPM), es una complicacién fre-
cuente del embarazo, y a su vez, una de las principales causas de
morhimortalidad febril. La frecuencia de ruptura de membranas en
nuestro estudio, es similar a la informada en la literatura (4, 9,

15, 18, 19, 24, 26).

La incidencia de cultivos positivos de este estudio es similar a

los estudios Naclionales de Acosta, Romero y Walls (9, 15, 21, 26).

El gérmen aislado con mayor frecuencia en nuestro medio fué
Staphylococcus Epidermidis, al igual que en otras publicaciones, el
cual se desarrollo en 16 pacientes (43.24 %). Por lo anterior pode-
mos considerar que se trata de un habitante normal. Se aislaron
otros gérmenes de patogenicidad reconocida, tales como : Escherichia
Coli (16.21 %), candida Albicans (13.51 %), Streptococco g Hemoliti-
co (10.81 %), Proteus Vulgaris (8.10 %), Staphylococcus Aureus -

(5.40 %) y Klepsiella (2.70 3%).

La relacién entre el tiempo de la RPM y el gérmen aislado no
quedd claro ni guardé relacidén alguna en nuestro estudio, ya que a
a las 6 y 24 hrs. se aislaron gémmenes similares, teniendo como an-
tecedente que nuestras pacientes no habian sido manipuladas antes de
la toma de la muestra. Esto probablemente sea debido al bajo nimero

de muestras.

La duracién de la RPM ha sido considerado como factor importante

en el desarrollo ulterior de coricamnioitis; nuestro estudio no co-
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rrohora dicha aseveracidn, aunque a mayor duracidn, hubo crecimiento
de gérmenes de mayor patogenicidad, aunque no es valido aseverar que

ello sea dehido al tiempo de ruptura.

Se han propuesto diversos esquemas de antibloticoterapia, tanto
para el tratamiento de endomelritis postparto como para su preven-
cidén. sin embargo, para ser capaces de racionalizar su uso es indis-

pensable conocer la flora predominante.
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CONCLUSIONES

La incidencia de RPM en el H.R Tacuba es del 22.] %.

Solo en 24 pacientes se encontraron cultivos posit:ivos (77.4 %).
El gérmen aislado con mayor frecuencia en forma individual fué
Staphylococcus Epidermidis 16 pacientes (43.24 %).
Staphylococcus Epidermidis fué el que mas frecuentemente se aso-
cidé a otros gérmenes 11 pacientes (45.83 %).

El gérmen que con mayor frecuencia se asocié a Staphylococcus
Epidermidis fué Escherichia Coli en 4 casos.

El grupo de edad mis afectado para RPM fueron las pacientes de
21 a 25 aflos 10 casos (32.25 §).

Las primigestas fueron las mids afectadas 10 pacientes (32.25 3).
La RPM se presentd mds frecuentemente en embarazos entre las
38 a 40 semanas de gestacién 15 pacientes (48.38 %).

El gérmen de mayor patogenicidad que se aislé fué Klepsiella

en en 1 paciente (2.70 ).
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