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TITULO

PERFIL BACTERICLOGICO DEL LIQUIDO
AMNIOTICO ¥ CORIOAMNIOTIS HISTOLOGICA
PLACENTARIA, ° ASOCIADA CON RUPTURA
PREMATURA DE MEMBRANAS,




RESUMEN

El Pesente Estudio se realizd en el Servicio
de Gineco-obstetricia del Hospital Dario
Ferndndez Fierro (ISSSTE)., durante un periodo
de 4 wmeses, con el objetive Principal de
Correlacionar la Coricamniéitis Histolégica y
presencia de bacterias en Liquido Amnidtico.
Como causa directa primaria de la Ruptura
Prematura de Membranas.

Se llevo a cabo en 10 pacientes que Reunieron
los regquigsitos del protocelo de Estudio
Corrcborando tal Objetivo.

Los resultados obtenidos concidieron con otros
estudios 1llevados a cabo en diferentes
instituciones y como valor significativo de p
< de 0.05.




INTRODUCCION

Durante la 1dltimas cuatro décadas el manejo de la ruptura
prematura de membranas ha pasado por varias conductas
terapéuticas, desde el manejo conservador hasta le interrupcidn
inmediata del embarazo. Mayor preccupacién es el embarazo
preterminc por agregarse la inmadurez como otra complicacidn al
riesgo ya existente de infeccidn potencial.

El presente estudio se ocupa Dbégicamente de la ruptura
prematura de membranas en embarazos entre 34 a 41 semanas de
gestacidén y su asociacién con coricamniditis comprobada por
estudio histopatolégico de placenta (coricamniditis
histoldgica) y cultivo de liguide amniético.

Generalidades; El amnios se origina del ectodermo embrionario,
forma una sola capa sobre el surco neural del embrién en el 7°
dia postconcepcicnal, asi como de las cé&lulas internas del
trofoblasto (citotrofoblasto). Independientemente de su crigen
el epitelio amniético tiene un espesor de 0.08 a 0.12 rm.

La superficie de las células amnidticas estd cubierta por
microvellosidades y desmosomas que permiten una mayor
comunicacién intercelular con el medio intraamnidtico, formando
una barrera mecdnica a organismos patdgenos.

La matriz extracelular del amnics es un estroma sin nervios
avascular constituido por haces de coldgena de tipo I y III,
fibras reticulares y fibroblastos.

El coridén deriva del mesodermo somidtico extraembrionario y del
trofoblasto, estd constituido por 2 a 10 capas de células
trofoblésticas poligonales, cada una con un solo nficlec grande.
En su cara interna hacia la pared uterina hay restos de
estroma, vellosidades y decidua adherente, las matrices
extracelulares de amnios y corién estédn cargadas de macréfagos
que se activan en presencia de microorganismos.Cuando esta
intacta la membrana coriocamniética brinda al feto una barrera
estéril, eficaz de mantener un medio homeostatico e impedir la
entrada de bacterias.

El amnios en particular es impermeable a grandes moléculas de
m&s de 60,000 daltones de peso molecular. Las membranas tienen
actividad bioldgica, permiten la difusidn pasiva de substancias
eléctricamente neutras; Oxigeno, agua, electrélitos, insulina,
hormonas esteroideas, hormonas tiroideas, vitaminas
liposolubles y gases anestésicos, Por transporte activo
permiten el paso de aminodcidos, hierro, calecio, magnesio,
fésforo y vitaminas hidrosolubles. mediante difusidn facilitada
permite el paso inicamente a la glucosa.




MECANISMO DE RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS;
(RPM)

Se han identificado muchos factores de riesgo de R.P.M. Sin
embargo €l mecanismo unificador final de todos los casos es una
debilidad de membranas coriomnidticas que permite su ruptura,
para ellc es necesario conocer que en el 3er trimestre el
amnios consta de una sola capa de c¢&lulas epiteliales. Hay una
membrana basal bajo el amnios y coridén, entre estas capas hay
una zona de tejido conectivo gue contiene haces de coléagena,
fibrillas reticulares y fibroblastos.

Especificamente la R.P.M. En el embarazo pretérming se vincula
con una disminucién del contenido de colagena tipo III en la
membrana anmidtica y con una mayor actividad colagenolitica.

La tripsina enzima proteclitica del ligquido amniético fragmenta
la c¢oldgena tipo IXI; Hay otras fuentes de agresidn
proteolitica al amnios como; Proteasas del ligquido amnidtico,
seminal, proteasas bacterianas secretadas por la flora
cervicovaginal, proteasas y elastasas maternas en respuesta a
la coricamnioitis; Por lo tanto las bacterias pueden debilitar
las membranas fetales por protedlisis secundaria a la
activacidn del sistema "peroxidasa-percoxido" de hidrégeno
halogenuro en las membranas fetales, macrofagos placentarios y
decidua.

Algunas bacterias producen perdxido de hidrégeno que forma un
substrato para la formacién de radicales libres gue causan
destruccidn tisular, necrosis y fragmentacidén de los enlaces
peptidicos en la colagena; la produccién de radicales libres e
iones favorece la disminucién del ph permitiendo que proteasas
inespecificas de las bacterias, inactiven inmunoglobulinas A y
G en el moco cervical, condicionando pérdida de la proteccidn
de la mucinasa por el moco el cual desaparece y perdiéndose de
esta manera la primera barrera defensiva, favoreciendo 1la
infeccidn del amnios por via ascendente.

Existen otros factores relacjionados con R.P.,M. Pero no se han
demostrado eficazmente como son; deficiencias vitaminicas(vit.
C), oligocelementos, minerales (zinc, cobre}, el coito,
alteraciones en la presidén barométrica, exploraciones vaginales
geriadas por contaminacién de las membranas fetales vy
estimulacién en la produccidn de prostaglandinas, algunas
enfermedades de la coldgena, procedimientos diagndsticos
prenatales como Amniccentesis, bidpsia de vellosidades
coriales, cerclajes etc.

Con esta revisidn basica de la fisiologia que contribuye a la
R.P.M. El1 c¢linico puede Justificar mejor su decisidn
terapéutica dependiendo del cuadro clinico y edad gestaciocnal.




ANTECEDENTES

Segin Gibbs se define como Ruptura prematura de membranas el
evento que ocurre antes de las contracciones uterinas, sin
tener en cuenta la edad gestacional. (I)

La coriocamnicitis es una complicacidn severa del embarazo que
puede condicicnar dafio muy importante al binomio maternofetal
y cuyo degenlace puede ser fatal. {2)

La frecuencia de la ruptura prematura de membranas antes de
término es muy variable en las estadisticas de Caryle y Cols,
oscila alrededor del 15 al 45 %.(3)

La prematurez es una causa de altos indices de mortalidad
fetal, esto se presenta principalmente en embarazos menores de
36 semanas, siendo la membrana hialina y la sepsis neonatal las
causas principalesg. (4-5)

Se conoce poco acerca de las causas de ruptura prematura de
membranas, en donde se han implicado varios factores;

1.~) Disminucién de las resistencias de las membranas ovulares
causadas por los procesos infecciosos, que al producir una
reaccidén inflamatoria debilitan las membranag al punto de
producir su ruptura. (7-8)

2.-) Aumento brusco ¢ permanente de la presifn intrauterina
originado por fetos macrosdmicos, hidramniocs,
hipercontractilidad uterina, embarazo miltiple, etc.
aunado a un cérvix dilatado e incompetente,

3.-~) Factores de tipo mecdnico entre los cuales ge mencionan al
coito, tumores intrauterinos del cérvix. (6}

Se considera que los cambios inflamatorios placentarios es
equivalente de infeccién intra-amniotica que condiciona
debilitamiento de las fibras colagenas del amnios.

El hallazgo de polimorfonucleares en la placa corifnica apoya
este concepto. (9)




El 33% de las placentas con R.P.M., tienen <cambios de
corioamnioitis histoldgica a la presencia de mas de 4 células
inflamatorias por campo €n la placa coridnica. (11, 13, 14).

Los microorganismos llegan a la cavidad amnidtica através de
las siguientes vias;

1.-} Ascendente; de la vagina al cuello uterino.

2.-) Diseminacitn Hematégena; A través de 1la placenta
{infeccidn transplacentaria).

3.-) Diseminaci6n Retrégrada.

4 .-} Contaminaciédn Accidental.

"”’“EIEaao la causa m&s comin la infeccidn intrauterina por via
ascendente. (15, 16, 17, 18).

La primera etapa es la proliferacidn de los microorganismos de
la vagina. (vaginitis).

Una vez que los microorganismos entran en la cavidad uterina se
alojan en la decidua produciendo una deciduitis. Y una mayor
extensidn hasta causar corionitis.

Los microorganismos pueden invadir los vasos sanguineos fetales
produciendo una Coriovagculitis o mantenerse en el
Amnios (Amnioitis}.

La infeccién de las membranas amnidticas pueden producir en el
producto problemas de neumonias, gastroenteritis, otitis,
conjuntivitis y onfalitis. (15)

Los mecanismos gque causan R.P.M pueden relacionarse c¢on
- infeccifn - ascendente, infeccién localizada en la unién
coriodecidual.

Otra forma es la diseminacién a partir de nidos coriodeciduales
localizados.




El efecto de proteasas productos del huésped o de ambos
secretados en la respuesta a la infeccidn bacteriana en ambos
lados puede causar debilidad del amnios, las prostaglandinas
estdn 1involucradas en el inicio de trabajo de parto, se
menciona  que la misma infeccién de las membranas
corioammiocticas son liberadoras de prostaglandinas, algunos
productos bacteriancs participan en la liberacitn de
fosfolipagsa A2 C y estimula la liberacién de prostaglandinas.
(17,21).

Otro factor gque participa debido a la infeccibén es la
interleucina uno o "pirdgenc endégenc” que es producido por las
células mononucleares en respuestas a productos bacterianos
como las endotoxinas.

De los agentes bacterianos frecuentemente aisladoz se
encuentra;

El estreptococo del grupo B en un 17 al 35 ¥ de los cultives de
liquido amnidtico obtenido tanto por amniocentesis como por
toma de fondos de saco y cervical, corroborando su exigtencia
eri los cultivos faringecs de los productos combinados. (18)

La g¢lamydia trachomatis se ha aislado en un 7 a 10% {19), el
microplasma y urealticum en un 5%,; Estafilococo aureus en un
50% de los cultivos positivos. Ctros Gardnerella vaginalig,
neisseria gonochorrae y candida albicans. (20-21)

Seglin Madan ha detectado en 1988 que la Clamydia Trachomatis
como el Micoplasma se detectan en mujeres sexualmente activas
y que los casos de funisitis y coricamnioitis fuercn més
frecuentes cuando existian dichos microorganismos en wvagina.
(47,48)

Por lo tanto debemos considerar que el agente causal de 1la
infeccién amnibética es de tipo " multimicrobiano., "




OBJETIVOS

1.-) Describir los hallazgos placentarios a través de estudio
histopatolégico y cultivos bacteriolégicos de liquido
amnidtico, como factores en la génesis de 1la ruptura
prematura de membranas.

Z2.-) Identificar 1los gérmenes de liguido amnidtico, mas
Erecuentes en nuestro medio.

HIPOTESIS

La presencia de bacterias en el 1liquido amniético y la

coricamniditis histolégica ocasiona ruptura prematura de
membranas,




FORMULACION DEL PROBLEMA.

4 pesar de los avances cientificos en la deteccién Yy
tratamiento de la ruptura prematura de membranas, este evento
obstétrico se ha mantenido constante en muestra poblacidn
derechohabiente, riesgo que incrementa la morbimortalidad
maternofetal, reportdndose en la literatura m&dica desde un 15%
hasta un 45%. Encontrando la asociacidn entre la R.P.M.,
coriomniéitis histoldgica y presencia de bacterias en liguido
amniotico.

JUSTIFICACION DEL PROBLEMA

POR -SU MAGNITUD; Se ha reportado gque la R.P.M. tiene una gran
incidencia y en nuestro medio se ha detectado que
este evento se presenta mis cominmente en embarazos
de pretérmino.

POR SU TRASCENDENCIA; La R.P.M.repercute en grado variable
sobre el binomio materno-fetal en forma transitoria
Y permanente.

POR SU VULNERABILIDAD; Si se trata de una patologia frecuente
que compromete la morbimortalidad maternc-fetal si se
detecta oportunamente la eticologia y sl se wmaneja
apropiadamente se vreducirdn las secuelas materno
fetales.

POR SU FACTIBLILIDAD Y VIABILIDAD; La R.P.M. se puede
diagnosticar con métodos rdpidos y no invasivos y de
costo reducido, los cuales se encuentran disponibles
eén Su mayoria en esta unidad médica.




MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudic de tipo observacional, transversal,
prospectivo, descriptivo y abierto, el cual comprendid de junio
a septiembre de 1995. Considerdndose para el estudio 30
pacientes con ruptura prematura de membranas, todas ellas
pacientes derschohabientes del hospital Dario Fernéndez Fierro
{ISSSTE) . considerdndose los siguientes criterios;

CRITERIOS DE INCLUSION ;

- Pacientes con embarazos de 34 a 41 semanas de gestacidn
complicadas con R.P.M.

- Que no presenten trabajo de parto.

- Que no se le haya practicadeo mas de un tacto vaginal.

- Que no se encuentren hajo tratamientc con antimicrobianos
sistemicos o locales ( via vaginal ).

CRITERIOS DE EXCLUSION

- Pacientes con embarazos menores de 34 semanas de
gestacidn.

- Pacientes con R.P.M. y trabajco de parto avanzado (fase
activa)

- Pacientes que cursen con fiebre.

- Que se le haya practicado mas de un solo tacto vaginal.

- En las gue no se haya corroborado el diagnéstico de R.P.M.

La captacidén de datos de las pacientes fué de la historia
clinica que incluyeron 1los siguientes datos obstétricos de
interes; edad materna, niimero de gestaciones, fecha de ultima
mestruacidén, tiempo de R.P.M. y diagnéstico de ingreso a la
gala de tocoquirdrgica.

Las muestras fueron tomadas en el servicio de admisidn
(urgencias} y en la unidad de tocoquirirgica.Se recolecto
muestra de liguido amniético del canal endogervical mediante la
aplicacién de espejo +wvaginal sin lubricante, sonda de
alimentacién parenteral infantil (estéril) y una jeringa para
aspirar el ligquideo amnidtico, entre 2
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Yy 5 c¢c las muestras se tomaron del canal endocervical para
evitar la contaminacidn de la muestra con flora wvaginal. Una
vez obtenida la muestra se coloco en tubos especiales estériles
para su traslado al laboratoric en donde fueron sembrados en
cajas de petri con 103 siguientes medios de cultivos; Gelosa
gangre, Macconkey, Manitol, Sabouraud, Gelosa chocolate {Tayer
Martin) . Una vez resuelto el evento obstétrico por via vaginal
u operacién cesérea, las placentas se recopilardn integramente,
se colocaron en un frasco con formel y se llevaron 21
departamentc de patologia para su estudio histopatoldgico.

El diagndéstico de R.P.M. se corrobordé mediante los métodos
convencionales més comunes; maniobra de Tarnier y valsalva asi
comc la cristalografia, siendo estas positivas en el 100% de
les casos con ruptura prematura de membranas.
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CUADRO !

CUADRO DE GRUPOS DE EDADES PARA PACIENTES CON R.P.M.

EDAD NUMERQ ¥
15 - 19 Afios 3 10%
20 - 24 Afics 3 10%
25 - 29 Afios g 30%
30 - 34 Afios 13 43 3%

+ 35 Afios 2 6.7%

TOTAL 30 100%

GRAFICA # 1
Grupos de Edades p/Pacientes con R.P.M.
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CUADRO 2

CUADRO - PARIDAD - R.P.M.

GESTAS NUMERO %
PRIMIGESTAS 12 40%
SECUDIGESTAS 11 36.7%
MULTIGESTAS 7 23.3%

TOTAL 30 100%

GRAFICA # 2
PLACENTA({ESTUDIO) - PRIMIGESTAS

7

6

5

g fosn]
5 4
2
g 3
*
2
1

CALCIFIC INFARTOS SUBCOR. CORIOAMNIO.
ESTUDIO

13




CUADRO 3
CUADRO - EDAD GESTIONAL - R.P.M.

# de pacientes

SEMANAS NUMERO %
34 1 31.3%
35 1 3.3%
36 1 3.3%
37 1 3.3%
38 11 36.7%
39 9 30.0%
40 5 16.8%
a1 1 3.3%

TOTAL 30 100%
GRAFICA # 3

PLACENTA(ESTUDIO)-SEM.DE EMBAR. (37-41)

CALCIFIC. INFAR SUB CORIOCAMN VELLOS COR
ESTUDIO
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CUADRO - TIEMPQ TRANSCURRIDO DE R.P.M.

CUADRO 4

TIEMPO (HRS) NUMERO %

2 3 10%
3 8 26.8%
4 2 6.7%
6 3 10.0%
7 1 3.3%
8 3 10.0%
9 3 10.0%
10 1 3.3%
12 1 3.3%
2§ 2 6.7%
26 1 3.3%
37 1 3.3%
42 1 3.3%

TOTAL 30 100%

GRAFICA # 4

PLACENTA(ESTUDIO)-R.P.M.(+6 HRS)

# de pacientes
R

CALCIFIC.

INFAR. SUB. CORIOAMN. VELLOS.CCR.

ESTUDIC
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CUADRO 5§

CUADRO - CULTIVO-LIQUIDO AMNIOTICO - R.P.M.
AGENTE NUMERC ¥
E. COLI 10 33.3%
STREPTOCOCCUS GPO.B 5 16.8%
ESTAPHYLOCQCCUS SP. 4 13.3%
ESTAPHYLOCOCCUS AUREUS 2 8.7%
STREPTOCOCCUS GPG.D 1 3.3%
NEGATIVO 8 26.6%
TOTAL e 100%

CUADRO - PLACENTA (ESTUDIO)

CUADRO 6,7, 8

- AGENTES ETIOLOGICOS

AGENTE E COLI NUMERC ¥
CALCIFICACIONES 3 30%
INFARTCS 1 10%
SUBCOREALES ) 60%
CORIOAMNIOITIS

TOTAL 10 100%
ESTREPTQCOCO GPO B NUMERO ¥
CALCIFICACIONES 2 40%
INFARTCS 2 40%
SUBCOREALES 1 20%
CORIOAMNIOITIS

TOTAL 5 100%
ESTAPHYLOCOCUS SP. NUMEROC %
CALCIFICACIONES 1 5%
INFARTOS 1 25%
SUBCOREALES 2 50%
CORIOAMNIOQITIS

TOTAL 4 100%

BT WSS RS O
SAUR Ut LA BIBLISTECA
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CUADRO 9

CUADRO - DATOS HISTOPATOLOGICOS - R.P.M.

DATOS NUMERO 5
VELLOSIDADES CORIAL 2 6.7%
CALCIFICACIONES 11 36.7%
INFARTOS SUBCORIALES 7 23.3%
CORTOAMNIOITIS 10 33.3.

TOTAL 30 100%

GRAFICA # 5

PLACENTA (ESTUDIO)-SEMANAS EMB.(37-41)

12

10

# de pacientes
o

4 Y N
VELLOS CORIA CALSIF, INFAR SUBC CORIAMN
ESTUDIO
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CUADRO 10

CUADRC - RESOLUCION OBSTETRICA - R.P.M.

RESOLUCION NUMERO 3
EUTOCIA 13 43.3%
CESAREA 17 56.7%
TOTAL 30 100%
GRAFICA # 6
INDICACION DE LA CESAREA

(=]

# de pacientes
- o oW s Ut B N ® O

=}

" SFA

DCP OTRAS
INDICACIONES
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CUADRO 11

ANALISIS BIVARIANO

VARIABLES R.P. I.C. 95% 14

E.COLI V8. CORIDAMNIOIT. 2.38 (1.02-5.45) 0.0459053
ESTREPTOCOCO VS. CORIOAMNIOITIS 1.38 (0.28-6.75)
ESTAPHYLOCOCUS VS CORIOAMNIQITIS. 3.00 (0.70-10.93)
ESTREPTOCOCO VS CALCIFICACIONES. 1.07 (0.26-4.31)

RPM (+6HRS) VS CORIOAMNIOITIS. 1.78 (1.00-3.18] 0.0529652
RPM(+6HRS) VS INFARTOS 1.37 (0.74-2.52)

SEMANAS (+37) VS INFARTOS 1.64 (0.17-15.53)

PRIMIGESTAS VS CORIQAMNIOITIS. 2.80 {1.18-6.62) 0.01578%

R.P. ; Riesgo de Prevalencia.
I.C. ; Indice de Confiabilidad
P. ; Valor Significativo
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DISCUSION

Dentro de los resultados obtenidos en el presente estudio se
encontro lo siguiente; que es mds frecuente la Ruptura
prematura de Membranas en pacientes primigrévidas coincidiendo
con Minkoff y Cols. (22)

En cuanto a la edad gestacional se observd gque la ERuptura
Prematura de Membranas sucedid mas frecuentemente entre las
semanas 38 y 39 de gestacién (36.7% y 30%), tal vez propiciado
por el aumento de la presidn intrauterina, lo que favorece
cierta dilatacidn cervical gque condiciona la entrada por via
ascendente a las infecciones del canal cervicovaginal alterando
la estructura del ammnios y favoreciendo su ruptura por accidn
enzimédtica de los gérmenes. (20,21), asi como su correlacidén de
presentar coriocamniditis. {33,3%).

En relacidn a la R.P.M. y su estudio histopatolégico de la
placenta se encontré una mayor asociacidn entre el tiempo de su
ruptura {(+ 6 hrs) y la coricamniditis. {47%).

Entre los gérmenes identificados en nuestro medio se
encontrdron los- Siguientes; E. Copli en mayor proporcién
{33.3%), 1le siguieron el Streptococo del grupo B (16.8%),
Staphylococus Sp (13.3%), 8taphylococus Aureus (6.7%),
Streptococo grupo D {(3.3%) y una asociacidn entre la E. coli
y la coricamniditis. (60%).

Los cambios Significativos placentarios fueron; calcificaciones
(36.7%), coriomniditis (33.3%) y los infartos subcoreales
{23.3%). todos ellos condicionados por el debilitamiento de las
membranas coriomnifiticas seglin Tang y Muller {II,I4).

La via final del embdrazo fué 13 pacientes que terminaron en
eutocia (43.3%) y 17 en operacidn cesarea (56.7%). De las
cuales 10 de ellas fueron indicadas por S.F.A., 4 por D.C.P. y
las 3 por otras indicaciones.
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Nuestro andlisis Bivariado se encontrd que éxiste un riesgo de
prevalencia de apréximadamente el 36% de que la coricamniditis
histoldgica sea orriginada por la E. Coli, teniendo como valor
significativo de p de 0.0459053.

El riéggo de prevalencia en gque se presenta la coricamniditis
histoldgica y la R.P.M., de mas de 6 hrs. de evolucién fué de
aprox. el 78%, con un valor de p de 0.529692.

Se encontrd también un riesgo muy alto de aprox. el 80% en las
pacientes primigravidas de presentar coricamniditis, c¢on un
valor de p significativeo de 0.019789. :

Las otras variables evaluadas presentaron un riésgoc de
prevalencia mayor a la unidad, sin embargo el valor de p no fué
significativo, quizd condicionada por el tamafio muestral.
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CONCLUSIONES

La ruptura prematura de membranas espontanea se presenta con
mayor frecuencia en la 3a década de la vida de la mujer
embarazada.

Las pacientes primigravidas son las mis frecuentemente
afectadas por la R.P.M., ¥ la coricamniditis histoldgica fué
el hallazgo mi&s comunmente encohtrado.

La incidencia de la R.P.M. es mayor en etapas avanzadas del
embarazo.

La coricamniditis histoldgica se encuentra como hallazgo
primario en pacientes con menos de 6 hrs. de R.P.M.

La E. Coli fué el microorganismo identificado en la mayor
parte del cultivo de 1liguido amnidético, siguiendole el
Estreptococo grupo B y el Estaphylococus sp.

La E. Coli fué-la bacteria gque se asocio con mayor frecuencia
a la corioamiditis histolégica.

La coricamniditis histolégica ge asocia en la mayoria de los
casos con infartos subcoreales y calcificaciones.

Generalmente la reselucidn obstétricia en la R.P.M. es por via
abdominal, correlacionandose con el sufrimiento fetal agudo.

Fueron 3 variables relacionadas con coricamniditis histolégica
que presentaron valores de p significativos menores de 0.05
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