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RESUMEN 
 
ANTECEDENTES: La ruptura de membranas antes del parto, en edades 
gestacionales menores a 37 semanas se conoce como ruptura prematura de 
membranas pretérmino (RPMP). El manejo médico-quirúrgico está influenciado 
por la edad gestacional y la presencia de factores de complicación, como infección 
clínica, desprendimiento prematuro de placenta, trabajo de parto, o el estado fetal 
no alentador. La ruptura prematura de membranas pretérmino puede ser resultado 
de una amplia gama de mecanismos patológicos que actúan individualmente o en 
conjunto. La infección intraamniótica se ha demostrado que se asocia 
comúnmente con ruptura prematura de membranas pretérmino, especialmente en 
edades gestacionales menores. Los costos derivados por RPMP, secundarios al 
manejo médico-quirúrgico de las complicaciones neonatales pudieran eliminarse si 
se conoce el agente patógeno vaginal y se trata oportunamente.  
 
OBJETIVO: Establecer el agente patógeno vaginal más frecuente en pacientes 
obstétricas con RPMP de la semana 24.0 – 36.6 de gestación, evaluadas en el 
servicio de urgencias de la UMAE Hospital de Ginecobstetricia No. 4 “Luis 
Castelazo Ayala” en el periodo comprendido de diciembre 2016 – abril 2017. 
 
MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio retrospectivo, transversal, descriptivo y 
observacional. El universo de trabajo fueron pacientes ingresadas al servicio de 
urgencias con embarazo de 24.0 a 36.6 semanas y ruptura prematura de 
membranas, en el periodo de diciembre 2016 a abril 2017. Se realizó un análisis 
descriptivo con tablas de frecuencias. 
 
RESULTADOS: Se encontraron 131 pacientes que acudieron a urgencias por 
ruptura de membranas, de las cuales 89 cumplieron con los criterios de inclusión. 
De las 89 pacientes, 35 contaron con cultivos vaginales, 31 con urocultivos y 4 con 
cultivos especiales; 54 pacientes no contaron con ningún tipo de cultivo. Los 
resultados de los cultivos vaginales fueron los siguientes: 11 sin desarrollo, 8 con 
Candida sp, 8 con Gardnerella vaginalis, 7 con E. coli, 4 con Staphylococcus Sp, 2 
con Enterobacter, 1 con Proteus y 1 con Klebsiella.  Los urocultivos reportaron lo 
siguiente: 26 sin desarrollo, 3 con E. coli, 1 con Klebsiella, 1 con Staphylococcus. 
Solamente se documento 4 cultivos especiales, siendo 3 positivos a Ureaplasma y 
Mycoplasma, y 1 sin desarrollo.  
 
CONCLUSIÓN: El agente patógeno más común en los cultivos y exudado vaginal 
fue Candida sp y Gardnerella vaginalis con 8 resultados positivos, correspondiente 
al 41% de pacientes que contaron con cultivos vaginales; 56% de pacientes no 
contaron con reporte de cultivos, lo que permite establecer un área de oportunidad 
importante de trabajo, para la prevención de RPM y disminuir días/hospitalización 
en áreas críticas neonatales.  
 
Palabras clave: ruptura prematura de membranas, cervicovaginitis, exudado 
vaginal.  
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ABSTRACT 
 
BACKGROUND: Rupture of membranes before delivery, at gestational ages less 
than 37 weeks is known as premature preterm rupture of membranes (PPRM). The 
medical - surgical management is influenced by gestational age and the presence 
of complicating factors, such as clinical infection, placental abruption, labor, or non  
- reassuring fetal status. Premature preterm rupture of membranes may be the 
result of a wide range of pathological mechanisms acting individually or jointly. 
Intraamniotic infection has been shown to be commonly associated with PPRM 
membranes, especially at younger gestational ages. The costs derived by PPRM 
secondary to the surgical-medical management of the neonatal complications 
could be eliminated if the the vaginal etiologic agent is known and treated 
opportunely. 
 
OBJECTIVE: To establish the most frequent vaginal etiological agent in patients 
obstetric at week 24-36.6 gestation, evaluated in the emergency department of the 
UMAE Hospital de Ginecobstetricia No. 4 "Luis Castelazo Ayala" in the period from 
December 2016 - April 2017. 
 
STUDY DESIGN: Retrospective, transversal, descriptive and observational study. 
The work universe of patients admitted to the emergency service with pregnancy 
from 24 to 36.6 weeks of gestation and premature rupture of membranes, from 
December 2016 to April 2017. A descriptive analysis was performed with frequency 
tables. 
 
RESULTS: We found 131 patients who came to the emergency room for rupture of 
membranes, of which 89 met the inclusion criteria. Of the 89 patients, 35 had 
vaginal cultures, 31 with uroculture and 4 with special cultures; 54 patients did not 
have any type of culture. The results of the vaginal cultures were as follows: 11 
without development, 8 with Candida sp, 8 with Gardnerella vaginalis, 7 with E. 
coli, 4 with Staphylococcus Sp, 2 with Enterobacter, 1 with Proteus and 1 with 
Klebsiella. Urocultures reported the following: 26 without development, 3 with E. 
coli, 1 with Klebsiella, 1 with Staphylococcus. Only 4 special cultures are 
documented, being 3 positive to Ureaplasma and Mycoplasma, and 1 without 
development. 
 
CONCLUSION: The most common etiological agent in the cultures and vaginal 
exudate was Candida sp and Gardnerella vaginalis with 8 positive results, 
corresponds to 41% of patients with vaginal cultures; 56% of the patients did not 
have a report of cultures, which allows a very large field of work, for the prevention 
of PRM and for the decreasing of hospitalization days in critical neonatal areas. 
 
Key words: premature rupture of membranes, cervicovaginitis, vaginal exudate. 
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ANTECEDENTES CIENTÍFICOS 
 
La definición de la ruptura prematura de membranas (RPM) es la perdida de la 
continuidad de las membranas corioamnióticas antes del inicio del trabajo de 
parto. La ruptura de membranas que se presenta antes del trabajo de parto, y 
entre la semana 20.1 – 36.6 de gestación se conoce como ruptura prematura de 
membranas pretérmino (RPMP).  
 
El manejo médico–quirúrgico está influenciado por la edad gestacional y la 
presencia de factores de complicación, como infección clínica, desprendimiento 
prematuro de placenta, trabajo de parto, o el estado fetal no alentador. Una 
evaluación precisa de la edad gestacional y el conocimiento de los riesgos 
maternos, fetales, neonatales y son esenciales para una evaluación adecuada, el 
asesoramiento y la atención de los pacientes con RPM. 
 
Etiología de la ruptura prematura de membranas 
La ruptura de la membrana puede producirse por una variedad de razones. La 
ruptura de membranas a término puede ser resultado de un debilitamiento 
fisiológico normal de las membranas, en combinación con las fuerzas de 
cizallamiento creadas por las contracciones uterinas. La ruptura prematura de 
membranas pretérmino puede ser resultado de una amplia gama de mecanismos 
patológicos que actúan individualmente o en conjunto (1, 2).  
 
La infección intraamniótica se ha demostrado que se asocia comúnmente con 
RPMP, especialmente en edades gestacionales menores (3). 
 
Las infecciones del tracto genital, son el factor de riesgo identificable más común 
en las pacientes con ruptura de membranas, existen tres líneas  de evidencia 
epidemiológica que muestran la fuerte asociación de infección vaginal y ruptura de 
membranas, 1) las mujeres con ruptura de membranas tienen mayor frecuencia de 
microorganismos en líquido amniótico que aquellas con membranas integras, 2) 
las mujeres con ruptura de membranas tienen significativamente mayor tasa de 
corioamnioitis histológica que aquellas con parto pretérmino sin ruptura de 
membranas y 3) la frecuencia de ruptura de membranas es significativamente más 
alta en pacientes con ciertas infecciones vaginales como es la vaginosis 
bacteriana (Gardnerella vaginalis, especies de Prevotella y especies de 
Porphyromonas), que aquellas sin infección. 
 
No es extraño encontrar RPM asociada a las bacterias que colonizan el tracto 
genital, ya que algunos de estos microorganismos tienen la capacidad de  producir 
fosfolipasas las cuales estimulan la producción de prostaglandinas y con ello el 
inicio de actividad uterina, sumado a esto, la respuesta inmune por la invasión 
bacteriana al endocervix o a las membranas fetales, lleva a la producción de 
múltiples mediadores inflamatorios que causan debilitamiento de las membranas 
concluyendo en la  ruptura de estas (4). 
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El antecedente de RPMP en embarazos previos, es el principal factor de riesgo 
para presentar RPMP (5, 6). Otros factores de riesgo asociados con RPM 
pretérmino son similares a los asociados con el parto prematuro espontáneo e 
incluyen longitud cervical corta, hemorragias del segundo y tercer trimestre, índice 
de masa corporal menor a 18.5, bajo nivel socioeconómico, tabaquismo y 
consumo de drogas ilícitas (7-10). Aunque cada uno de estos factores de riesgo se 
asocia con RPMP, a menudo se produce ruptura de membranas en ausencia de 
factores de riesgo reconocidos o una causa obvia. 
 
Evolución de la ruptura prematura de membranas 
En embarazos de término, la ruptura prematura de membranas complica 
aproximadamente al 8% de los embarazos y generalmente es seguido por el inicio 
del trabajo de parto espontáneo. En un ensayo aleatorizado, la mitad de las 
mujeres con RPM que fueron manejadas de manera expectante, tuvieron parto 
dentro de 5 horas y el 95% dentro de 28 horas después de la ruptura de 
membranas (11). 
 
La consecuencia materna más significativa de RPM a término es la infección 
intrauterina, el riesgo se incrementa con la duración de la ruptura de membranas. 
Independientemente del manejo obstétrico o el cuadro clínico, el nacimiento se 
presentará dentro de 1 semana de la ruptura de membranas en al menos la mitad 
de las pacientes con esta complicación (2). 
 
La latencia después de la ruptura de membranas se correlaciona inversamente 
con la edad gestacional (12).  
 
El cese de la pérdida de líquido amniótico con la restauración del volumen de 
líquido amniótico normal puede ocurrir en el contexto de la RPM pretérmino 
espontáneo y está asociado con resultados favorables (13).  
 
Entre las mujeres con RPMP, la infección intraamniótica clínicamente evidente, se 
presenta en aproximadamente 15 a 25%, y la infección postparto ocurre en 15 a 
20%; la incidencia de infección es mayor en edades gestacionales menores (3, 14, 
15). El desprendimiento prematuro de placenta complica el 2-5% de los 
embarazos con RPMP (8, 9). 
 
Los riesgos más importantes para el feto después de la RPMP son las 
complicaciones propias de la prematuridad, dentro de estas la dificultad 
respiratoria ha sido reportada como la complicación más frecuente del parto 
prematuro (16).  
 
Sepsis, hemorragia intraventricular y enterocolitis necrozante también están 
asociadas con la prematuridad, pero estas son menos comunes a corto y mediano 
plazo. La RPMP con datos clínicos o bioquímicos de proceso inflamatorio e 
infeccioso intrauterino, se ha asociado con un mayor riesgo de trastornos del 
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neurodesarrollo (17, 18), y la edad gestacional temprana también se ha asociado 
con un mayor riesgo de daño en la materia blanca del encéfalo (19).  
 
Sin embargo, no hay datos que sugiera que el parto inmediato después de la RPM 
evitará estos riesgos. La infección y los accidentes de cordón umbilical contribuyen 
al 1-2% de riesgo de pérdida fetal después de la RPMP (20). 
 
Ruptura prematura de membranas en fetos no viables 
La ruptura de membranas antes de la viabilidad se produce en menos de 1% de 
los embarazos. La probabilidad de muerte neonatal y la morbilidad asociada con 
RPM disminuyen con el tiempo de latencia y la edad gestacional (21).  
 
En una revisión de RPMP entre 14 y 24 semanas de gestación, las muertes 
perinatales fueron divididas en partes iguales entre muertes fetales y neonatales. 
Las tasas de supervivencia son mucho mejores con el manejo expectante después 
de la ruptura de membranas después de 22 semanas de gestación en 
comparación con la ruptura de membranas antes de las 22 semanas de gestación 
(57,7% frente a 14,4%, respectivamente) (22).  
 
La mayoría de los estudios de RPM del segundo trimestre y no viables son 
retrospectivos e incluyen casos sólo con manejo expectante. Por lo tanto, es 
probable que se sobreestimen las tasas de supervivencia debido al sesgo de 
selección. Los datos de supervivencia pueden variar según la institución. Las 
complicaciones maternas significativas que se producen después de la RPM no 
viable incluyen la infección intraamniótica, endometritis, desprendimiento 
prematuro de placenta, y la retención de la placenta (22). 
 
A pesar de que se produce con poca frecuencia, la infección materna puede 
complicar el manejo expectante de la RPM no viable. La sepsis materna se 
presenta en aproximadamente el 1% de los casos (22). Los periodos de latencia 
parecen ser más prolongados con ruptura prematura de membranas en el 
segundo trimestre en comparación con RPM pretérmino a edades gestacionales 
más tardías. Sin embargo, el 40-50% de los pacientes con RPM previable 
presentará nacimiento del feto dentro de la primera semana y aproximadamente el 
70-80% a las 2-5 semanas después de la rotura de membranas (22-24). 
 
La tasa de hipoplasia pulmonar después de la RPM antes de las 24 semanas de 
gestación varía ampliamente, dentro del rango del 10-20%. La hipoplasia 
pulmonar se asocia con un alto riesgo de mortalidad (22), pero rara vez es letal 
con ruptura de la membrana posterior a las 23-24 semanas de gestación (25), 
presumiblemente debido al adecuado crecimiento alveolar en el desarrollo 
postnatal. La edad gestacional y el bajo volumen de líquido amniótico residual son 
los principales determinantes de la incidencia de hipoplasia pulmonar (12, 13).  
 
Un oligohidramnios prolongado también pueden dar lugar a deformaciones fetales, 
incluyendo facies de Potter (por ejemplo, orejas de implantación baja y epicanto) y 
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contracturas de las extremidades u otras anormalidades de posicionamiento. La 
frecuencia reportada de las deformaciones esqueléticas varía ampliamente (1,5-
38%) pero muchos se resuelven con el crecimiento postnatal y la terapia física (22, 
26). 
 
Diagnóstico de ruptura prematura de membranas 
La mayoría de los casos de RPM pueden diagnosticarse con base a la historia de 
la paciente y el examen físico. Debido a que los exámenes cervicales digitales 
aumentan el riesgo de infección y añaden poca información a la disponible, la 
exploración debe realizarse con espéculo, siendo este estéril y proporciona una 
oportunidad para inspeccionar datos de cervicitis, prolapso del cordón umbilical o 
prolapso fetal, evaluar la dilatación cervical, el borramiento y obtener cultivos 
según el caso. 
 
El diagnóstico se confirma mediante pruebas comentadas en la tabla 1, como son 
la visualización de líquido amniótico que sale a través del canal cervical; una 
prueba de pH del fluido vaginal, siendo normal de 4- 4.2, con pH del líquido 
amniótico de 7.1 a 7.3; arborización (ferning) del fluido vaginal (cristalografía). 
Puede haber resultados falsos positivos ante la presencia de sangre o semen, 
antisépticos alcalinos, vaginosis bacteriana. Por otra parte, los resultados falsos 
negativos pueden ocurrir con la ruptura prolongada de membranas y el líquido 
residual mínimo. 
 
Pruebas adicionales para la confirmación del diagnóstico son la fibronectina fetal, 
con alta sensibilidad pero baja especificidad (un resultado negativo es muy 
sugestivo de membranas intactas, pero un resultado positivo no es diagnóstico de 
ruptura de membranas) (27). 
 
Anteriormente se usaba la instilación transabdominal guiada por ecografía de tinte 
índigo carmín, seguido por el paso de líquido teñido de azul en la vagina, que se 
documenta mediante un tampón de colores o una almohadilla. Es importante tener 
en cuenta que la orina materna también se volverá azul y no se debe confundir 
con el líquido amniótico. 
 
Manejo de la ruptura prematura de membranas 
El manejo depende de la edad gestacional, presentación fetal, y el bienestar del 
feto. El examen debe evaluar la presencia de infección intrauterina, 
desprendimiento prematuro de placenta, y datos de compromiso fetal.  
 
En pacientes con ruptura prematura de membranas, se inicia con monitorización 
de la frecuencia cardíaca fetal y monitoreo de la actividad uterina. El estado fetal 
anormal y la corioamnionitis clínica son indicaciones para finalizar inmediatamente 
la gestación.  
 
La edad gestacional y la posición fetal deben ser confirmadas, la monitorización de 
la frecuencia cardíaca fetal se debe utilizar para evaluar el estado del feto. El 
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tratamiento antibiótico profiláctico para estreptococos del grupo B debe estar 
basado en los resultados del cultivo anterior, o en factores de riesgo intraparto si 
los cultivos no han sido previamente realizados (28). 
 
A las 34 semanas de gestación o más, con ruptura de membranas, se recomienda 
el nacimiento. Un meta-análisis de 12 ensayos controlados aleatorios (6,814 
mujeres) encontró que la inducción del parto reduce el tiempo del trabajo de parto 
y las tasas de corioamnionitis, endometritis, y el ingreso en la unidad de cuidados 
intensivos neonatales, sin aumentar las tasas de parto por cesárea o parto vaginal 
instrumental (29).  
 
La inducción del parto con prostaglandinas ha demostrado ser igualmente eficaz 
para la inducción del parto en comparación con la oxitocina pero se asocia con 
mayores tasas de corioamnionitis (11). 
 
Estos datos de meta-análisis indican que los pacientes se beneficiaron de la 
inducción del trabajo de parto en comparación con el manejo expectante y 
sugieren que las mujeres con RPM de 37  semanas de gestación o más se debe 
inducir el trabajo de parto, por lo general con la infusión de oxitocina. Durante la 
inducción del parto con oxitocina, un período suficiente de contracciones 
adecuadas (por lo menos 12-18 horas) se debe permitir para la fase latente del 
trabajo, antes de diagnosticar inducción fallida y finalizar la gestación vía 
abdominal (30-32). 
 
Manejo expectante 
Consiste en el ingreso hospitalario, evaluación periódica de datos de infección 
intraamniótica, desprendimiento prematuro de placenta, compresión del cordón 
umbilical y bienestar del feto 
 
Uteroinhibición - tocolisis 
El uso de tocolisis en el marco de la RPM pretérmino es controvertida y los 
protocolos entre los especialistas varían ampliamente (33). No hay datos 
suficientes para apoyar o refutar el uso de tocólisis profiláctica. El uso de tocólisis 
se asoció con un período de latencia más largo y un menor riesgo de parto dentro 
de las 48 horas, pero también se asoció con un alto riesgo de corioamnionitis en 
embarazos menores a 34 semanas de gestación (34). 
 
Corticoesteroides – esquema de madurez pulmonar. 
El uso de esquemas prenatales de corticoesteroides después de la RPM 
pretérmino ha demostrado reducir la mortalidad neonatal, el síndrome de dificultad 
respiratoria, la hemorragia intraventricular y la enterocolitis necrozante (35, 36). 
Los datos actuales sugieren que los corticoesteroides prenatales no están 
asociados con un mayor riesgo de infección materna o neonatal, 
independientemente de la edad gestacional. Se recomienda un ciclo único de 
corticoesteroides para las embarazadas entre 24.0 y 33.6 semanas de gestación 
(37).  
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Un meta análisis Cochrane refuerza el efecto beneficioso de esta terapia sin 
importar el estado de las membranas y llega a la conclusión de que un ciclo único 
de corticoesteroides prenatales debe considerarse de rutina para todos los partos 
prematuros. No hay datos que apoyan el uso de corticoesteroides antes de la 
viabilidad. La administración semanal de corticoesteroides se ha asociado con una 
reducción en el peso al nacer y la circunferencia cefálica (38-40). El uso de 
esquemas de rescate de corticoesteroides con RPM es controversial, y no hay 
pruebas suficientes para hacer una recomendación a favor o en contra. 
 
Neuroprotección fetal con sulfato de magnesio  
Los ensayos controlados aleatorios han demostrado que la administración de 
sulfato de magnesio a la madre utilizado para la neuroprotección del feto cuando 
el parto se prevé antes de las 32 semanas de gestación, reduce el riesgo de 
parálisis cerebral en los recién nacidos (RR, 0,71; 95%, CI 0.55-0.91) (41). En el 
mayor de estos estudios, el 85% de las mujeres evaluadas tenía RPM pretérmino 
entre las 24 y 32 semanas de gestación (42). El régimen de tratamiento óptimo 
para la neuroprotección del feto aún no está claro, y diferentes regímenes han sido 
utilizados en diferentes ensayos. Los hospitales que optan por utilizar sulfato de 
magnesio para la neuroprotección del feto deben desarrollar directrices 
específicas para sus departamentos en relación con los criterios de inclusión, los 
regímenes de tratamiento, tocólisis concurrente y seguimiento.  
 
Uso de antibióticos en pacientes con RPM 
La administración de antibióticos de amplio espectro prolonga el embarazo, reduce 
las infecciones maternas y neonatales, reduce la morbilidad dependiente de la 
edad gestacional (14, 43, 44). Con base en la información disponible, con el fin de 
reducir las infecciones maternas, neonatales y la morbilidad dependiente de la 
edad gestacional, se recomienda un tratamiento de 7 días con una combinación 
de ampicilina intravenosa y eritromicina seguido de amoxicilina oral y eritromicina 
durante el manejo expectante de mujeres con RPMP, menores a 34 semanas de 
gestación (14, 43).  
 
El uso de amoxicilina-ácido clavulánico se ha asociado con mayores tasas de 
enterocolitis necrozante y no se recomienda (14, 43). Aunque no están bien 
estudiados, algunos regímenes alternativos para las mujeres alérgicas a ß-
lactámicos, puede administrar eritromicina sola. Las mujeres con RPM y un feto 
viable que son candidatos para la profilaxis intraparto contra Estreptococo del 
grupo B deben recibir profilaxis intraparto para prevenir la transmisión vertical 
independientemente de los tratamientos anteriores (28, 44, 45). 
 
Impacto global 
Los partos prematuros van a tener como causa, del 40 a 50% por partos 
espontáneos, el 20 a 30% son debidos a RPM y el restante 20 a 30% de los 
nacimientos prematuros son por indicación médica debido a problemas maternos 
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o fetales (por ejemplo, preeclampsia, placenta previa, desprendimiento prematuro 
de placenta, restricción del crecimiento fetal, gestación múltiple) (46). 
 
El parto pretérmino secundario a la RPMP, es un grave problema de salud pública 
con consecuencias económicas, sociales, demográficas y sanitarias para la 
familia, sociedad, instituciones y gobierno.  
 
El riesgo de resultado adverso del parto pretérmino disminuye con la edad 
gestacional. A mayor prematuridad mayor riesgo de mortalidad y morbilidad 
durante la infancia, especialmente durante el primer año de vida. Aunque los 
riesgos son mayores para los neonatos nacidos antes de las 34 semanas de 
gestación, no existe ningún límite fácilmente identificable de la edad gestacional 
para definir con o sin riesgo para un neonato prematuro y un neonato maduro. Los 
nacidos después de la 34 y antes de las 37 semanas de gestación siguen siendo 
propensos a sufrir complicaciones en el parto, el deterioro a largo plazo, y la 
muerte prematura, (47), mientras los bebés nacidos entre las 39 y 40.6 semanas 
de gestación tienen bajo riesgo de morbi-mortalidad perinatal, neonatal e infantil.  
 
Según la OMS, el 84% de los nacimientos prematuros que ocurren entre las 32.0 a 
36,6 semanas, se asocian con una alta tasa de supervivencia si reciben una 
adecuada atención; en contraste, aquellos con menos de 28 semanas de 
gestación en países desarrollados pueden alcanzar hasta un 90% de posibilidades 
de supervivencia, aunque con secuelas físicas, neurológicas y de aprendizaje. En 
países en vías de desarrollo, estas posibilidades sólo alcanzan un 10% de 
supervivencia (48). Estas cifras son similares en nuestro país, a pesar de la 
incorporación de nuevas tecnologías en las Unidades de Cuidados Intensivos 
Neonatales, entre ellas el uso del surfactante. 
 
El nacimiento prematuro tiene un alto costo económico. Según las estimaciones 
del Centro Nacional de Estadísticas de Salud de los Estados Unidos a partir de 
2005 sugieren que el costo total nacional para el cuidado de bebés prematuros fue 
de más de $ 26.2 mil millones de dólares al año. El costo promedio de la atención 
de los servicios tanto hospitalarios como ambulatorios, para un bebé prematuro 
fue 10 veces mayor que para un bebé nacido a término ($ 32,325 vs $ 3,325). Es 
sorprendente el incremento del costo del cuidado de los recién nacidos con bajo 
peso, estimado en $ 140.000, si el peso al nacer es inferior a 1.000 gramos. Los 
bebés que sufren discapacidad grave tienen costos estimados de atención a largo 
plazo en más de $ 100.000 y el costo de vida por el cuidado de custodia se ha 
estimado cercano a $ 450,000. Además, el impacto de un parto prematuro en la 
salud a largo plazo del individuo cada vez es más claro, incluso si los neonatos 
prematuros superan obstáculos inmediatos, se disminuye su estado general de 
salud a largo plazo (49). 
 
La prematurez de acuerdo a Swamy y col. tiene a largo plazo en los individuos una 
disminución en las tasas de supervivencia y reproducción (50). 
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En México, en el año 2011, de acuerdo al Instituto Nacional de Estadística y 
Geografía (INEGI), existieron 2,586,287 nacidos vivos. (51) De acuerdo con la 
OMS, la tasa de parto pretérmino en nuestro país es del 8.6% de los nacidos 
vivos. Tomado en cuenta el número de nacimientos y la tasa de partos pretérmino, 
existieron en nuestro país para el 2011 aproximadamente 222,421 nacidos vivos 
antes de las 37 semanas. De estos 77,847 se presentaron de forma espontánea, 
el 5% antes de las 28 semanas, el 15% entre las 28 a 31 semanas, el 20% entre 
las 32 - 33 y el 60% entre las 34 - 37 semanas (52). 
 
En el 2012, el costo de atención médica en una Unidad de Cuidados Intensivos 
Neonatales (UCIN) en el segundo y tercer nivel de atención por día fue de $34,528 
pesos (Diario Oficial de la Federación, 2012). Si ingresarán a la UCIN todos los 
recién nacidos antes de las 34 semanas (31,229) y en el supuesto que su estancia 
ruptura prematura de membrana se dio fuera de 5 días, los días/paciente en este 
periodo es de 156,145, con un costo total de $5,391,374,560.00 pesos (52). 
 
El neonato prematuro es vulnerable a presentar complicaciones que le implican 
tener una gran desventaja para toda su vida respecto a aquellos que nacieron a 
término. Entre ellas se incluyen: alteraciones en el desarrollo neurológico, parálisis 
cerebral, convulsiones, ceguera, sordera, displasia broncopulmonar y retinopatía 
del prematuro. En México, hasta el 40% de los niños menores de 5 años que 
acuden a una Escuela para Débiles Visuales, ya sea por ceguera o por un 
deterioro visual severo, su padecimiento es una consecuencia de haber padecido 
una retinopatía del prematuro no identificada oportunamente y por ende, sin haber 
recibido el tratamiento adecuado. (53) 
 
El nacimiento prematuro es la principal causa de muerte neonatal y una causa 
importante de la pérdida del potencial humano a largo plazo entre los 
supervivientes de todo el mundo. Las complicaciones del parto prematuro son la 
principal causa directa de las muertes neonatales, responsable del 35% de los 3,1 
millones de muertes en el mundo al año, y la segunda causa más común de 
muerte en menores de 5 después de la neumonía. En casi todos los países con 
medios y altos ingresos del mundo, el nacimiento prematuro es la principal causa 
de muerte infantil (54).  
 
Ser prematuro también aumenta el riesgo de morir por otras causas, 
especialmente las infecciones neonatales, (55) con un parto prematuro se estima 
que es un factor de riesgo, en al menos el 50% de todas las muertes neonatales 
(56). 
   
Es por esto que se deben aplicar estrategias durante la vigilancia del embarazo, 
con un enfoque de intervención temprana para identificar riesgos de ruptura 
prematura de membranas pretérmino y de término, de manera que se pueda 
disminuir el parto que se presenta antes de las 34 semanas. Así se podrían 
evitarse 70,265 días/paciente y el gasto de $2,426,109,920.00 pesos (52, 57). 
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PLANTEAMIENTO  
 
La etiología de la ruptura prematura de membranas, presenta un alto componente 
infeccioso, para disminuir la incidencia de esta patología es importante saber: 
 
¿Cuál es el agente patógeno vaginal más frecuente en las pacientes con ruptura 
prematura de membranas de la 24.0 - 36.6 semanas de gestación? 
 
 
 
 
 
 
 
 
OBJETIVOS DEL ESTUDIO 
 
Objetivo general 
Identificar el agente patógeno vaginal más frecuente en pacientes con ruptura 
prematura de membranas de la semana 24.0 – 36.6 de gestación. 
 
 
Objetivos específicos 

 
1. Analizar los expedientes de las pacientes que acudieron a urgencias con 

diagnóstico de ruptura de membranas. 
 

2. Determinar mediante los reportes del exudado vaginal el agente microbiano 
más frecuente en pacientes con ruptura prematura de membranas. 
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JUSTIFICACIÓN 
 
De acuerdo al impacto que genera la ruptura prematura de membranas a nivel 
socio-económico, es importante crear estrategias para disminuir la incidencia de la 
misma, por lo cual dirigir el estudio a identificar el agente patógeno más frecuente 
en la población, permite favorecer la creación de procesos y estrategias desde el 
momento de la asesoría preconcepcional, durante el control prenatal y la llegada 
de la paciente al servicio de urgencias con este diagnóstico, encaminadas 
principalmente a establecer tratamientos específicos dirigidos a los agentes 
etiológicos más frecuentes, consiguiendo de esta forma  disminuir la incidencia de 
ruptura de membranas, de sus complicaciones fetales y maternas, así mejorar el 
resultado perinatal del binomio. 
 
Como se ha demostrado en la literatura, el desbalance en la flora vaginal es uno 
de los principales factores que predisponen a la ruptura prematura de membranas, 
ya que favorece la producción de prostaglandinas y la misma respuesta inmune 
favorece que se lleve a cabo este evento. A la vaginosis bacteriana en la práctica 
clínica no se da el seguimiento adecuado, menospreciando el impacto que puede 
generar durante la segunda mitad del embarazo. 
 
En este estudio se confirma que igual que la literatura los agentes infecciosos más 
frecuentes son los organizados en vaginosis bacteriana por lo que es de suma 
importancia dar tratamiento a todas las pacientes con este diagnóstico.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
17 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 
 
Se realizó un estudio retrospectivo, transversal, descriptivo y observacional, en el 
cual se estudiaron pacientes con embarazo de 24.0 a 36.6 semanas, que 
presentaron ruptura prematura de membranas espontanea, se ingresaron al 
servicio de urgencias de la UMAE Hospital de Ginecobstetricia No. 4 “Luis 
Castelazo Ayala” de agosto del 2016 a enero del 2017.  
 
Se incluyeron pacientes con embarazo de 24.0 a 36.6 semanas o  con peso fetal 
mayor a 600 gr, características necesarias para considerarse un feto viable está 
unidad médica, así como pacientes con ruptura prematura de membranas 
confirmada. 
 
Los criterios de exclusión fueron embarazos menores a 24 semanas o mayores a 
37 semanas, pacientes en las que no se confirmó la ruptura de membranas o que 
presentaron peso fetal estimado por ultrasonido menor a 600 gr.  
 
Se revisaron los expedientes en busca de: 
 
Factores de riesgo para RPM: edad, gestas, tabaquismo, alcoholismo, 
toxicomanías, escolaridad, inicio de vida sexual y números de parejas sexuales, 
enfermedades de transmisión sexual, antecedente de ruptura prematura de 
membranas y parto pretérmino, índice de masa muscular, inicio del control 
prenatal, número de consultas en el control prenatal, complicaciones en el 
embarazo como amenazas de aborto y amenazas de parto pretérmino, infección 
de vías urinarias, cervicovaginitis.  
 
Cultivos: vaginales, urocultivo y cultivos para Mycoplasma y Ureaplasma 
 
Resultados perinatales: horas de latencia de ruptura de membranas, vía de 
nacimiento, peso fetal al nacer, Apgar, Capurro, área de hospitalización, días de 
estancia intrahospitalaria, complicaciones fetales y óbitos.  
 
Se realizó estadística descriptiva con tablas de frecuencia. 
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ASPECTOS ÉTICOS  
 
El estudio cumplió con los aspectos éticos de investigación en los seres humanos, 
de acuerdo con los principios de Helsinki, así como de la ley general de salud en 
materia de investigación para la salud, Titulo segundo, Capítulo I, articulo 17.  
 
Este estudio se clasificó como una investigación sin riesgo. Dado que únicamente 
se efectuó la revisión de expedientes clínicos, se mantuvo la confidencialidad de la 
información. No requirió carta de consentimiento informado.  
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RESULTADOS 

Se encontraron 131 pacientes que acudieron a urgencias por ruptura de 
membranas, de las cuales 89 cumplieron con los criterios de inclusión, el resto 
fueron excluidas por no haberse confirmado el diagnóstico de ruptura de 
membranas. 
 
De las 89 pacientes, 35 contaron con cultivos vaginales, 31 con urocultivo y 4 con 
cultivos especiales; 54 pacientes no contaron con ningún tipo de cultivo, tabla 2 y 
3. 
 
Los datos  de factores de riesgo recabados son los siguientes (Tabla 4):  
 

 Edad promedio: 27.4 años. 

 Número de gestas: 44 nulíparas, 22 secundigestas y 23 multigestas.  

 Tabaquismo: 4 positivo, 85 negado.  

 Alcoholismo: 2 positivo, 87 negado. 

 Drogadicción: 1 positivo, 88 negado.  

 Escolaridad: 3 con primaria, 18 con secundaria, 43 con preparatoria, 21 con 
licenciatura, 1 con posgrado, 3 se desconoce.  

 Edad promedio de inicio de vida sexual: 18.27 años. 

 Número de parejas sexuales: 2.42 promedio. 

 Antecedente de infecciones de transmisión sexual: todas las pacientes 
negaron este antecedente, sin embargo, en la revisión de expedientes se 
encontro una paciente con sifilis y otra con Virus del Papiloma Humano. 

 Antecedente de RPM: 3 pacientes 

 Antecedente de parto pretérmino: 4 pacientes. 

 Inicio de control prenatal: 11.1 promedio 

 Número de consultas prenatales: 6.8 promedio 

 
La información sobre el embarazo actual fue: 
 

 Amenaza de aborto:12 pacientes 

 Amenaza de parto pretérmino: 14 pacientes. 

 Hospitalizaciones: 16 pacientes fueron hospitalizadas en la unidad, con un 
total de 247 días de estancia.  
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Respecto a los recién nacidos, se obtuvieron 92 neonatos, ya que 3 embarazos 
fueron embarazos gemelares. 45 embarazos resueltos por cesárea, de las cuales 
solo una fue tipo corporal, 44 nacimientos por vía vaginal.  
 
Seis fetos tuvieron muerte intrauterina. El peso promedio fue de 2,145 g, la edad 
gestacional promedio de 34.3 semanas y el tiempo promedio de ruptura de 
membranas fue de 22.4 h.  
 
Catorce recién nacidos fueron enviados a alojamiento conjunto, 36 a cuneros, 9 a 
prematuros, 18 a la UTIN y 8 a la UCIN.  
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DISCUSIÓN 
 
El objetivo del estudio fue determinar el agente etiológico más frecuente en las 
pacientes con ruptura de membranas,  determinado por los cultivos vaginales, 
urocultivos y cultivos especiales encontrados en el expediente.  En la literatura se 
reporta como agente relacionado con ruptura de membranas pretérmino a la 
vaginosis bacteriana englobando agentes como Gardnerella vaginalis, especies de 
Prevotella y especies de Porphyromonas. 
 
De acuerdo a los resultados encontrados en este estudio se documento como los 
agentes infecciosos más frecuentes encontrados: Candida sp y Gardnerella 
vaginalis con 8 resultados positivos para ambos, seguidos de E. coli con 7 
reportes positivos. Esto concuerda con los reportes de la literatura. 
 
De los resultados obtenidos en los urocultivos se reportaron solo 5 patológicos de 
los cuales E. coli fue el agente más frecuente en el 60% de los casos. 
 
Se documentaron 4 cultivos especiales, siendo  positivos a Ureaplasma y 
Mycoplasma en el 75% de los casos.  
 
Los resultados obtenidos en el estudio se pueden traspolar a los resultados 
mundiales, teniendo una concordancia en relación al agente etiológico más 
frecuentemente encontrado en las pacientes con  ruptura prematura de 
membranas, siendo este Gardnerella vaginalis. Esto se traduce en crear 
estrategias necesarias para la creación de programas orientados a la prevención 
de esta complicación y de los resultados perinatales adversos de los cuales se 
acompaña. Siendo el objetivo principal la prevención, enfocándonos al diagnóstico 
y tratamiento oportuno de estas infecciones, durante el control prenatal y hacer 
generalizado el realizar cultivos vaginales, urinarios y especiales a las pacientes 
como mínimo uno por trimestre, sin olvidar  los controles postratamiento; esto 
independiente de la presencia o no de sintomatología, ya que es sabido que 
cualquier proceso infeccioso conlleva un proceso y/o respuesta inflamatoria que 
favorece la producción de sustancias (citocinas) que debilitan las membranas 
corioamnióticas, favorecen la actividad uterina en embarazos pretérmino  y  
concluyen en la ruptura de membranas pretérmino.  
 
Los principales factores de riesgo para Ruptura prematura de membranas 
reportados en la literatura son: antecedente de RPM, tabaquismo, hemorragias del 
primer trimestre e infecciones del tracto genitourinario y periodontales. En relación 
a los hallazgos en el estudio se observo una frecuencia con factores antes 
mencionados, en: antecedente de ruptura de membranas solo en el 3.4%, 
tabaquismo 4.5%, amenaza de aborto 13%, infecciones vaginales 28.1% e 
infecciones urinarias 38.2%, los cuales no se relacionan con lo reportado en la 
literatura  debido a las limitantes del estudio, las cuales son: que al ser un hospital 
de referencia de alta especialidad, no se cuenta con toda la información de las 
pacientes, en relación a la realización de cultivos vaginales, urocultivos o cultivos 
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especiales, así como también se desconoce si se aplico o no tratamiento, pues el 
envió de estas pacientes es tardío o cuando se presenta el evento, 
permaneciendo toda información en los centros de primer nivel. 
 
Estos resultados nos orientan a que en la práctica médica institucional actual 
existe una falta de realización de cultivos en las pacientes obstétricas, ya que se 
observa en el estudio que solo el 4% de las pacientes contaron con cultivos, así 
como deficiencias al brindar un adecuado tratamiento al obtener los resultados, 
una falta de control de la ausencia de la infección o la resistencia de  la misma, lo 
cual es la base para la presencia de múltiples complicaciones en el embarazo 
siendo una de ellas la ruptura de membranas prematura.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
CONCLUSIÓN.  
 
Los agentes patógenos más comunes en los cultivos y exudados vaginales fue 
Candida sp y Gardnerella vaginalis correspondiente al 41% de las pacientes que 
contaron con cultivos vaginales. Es importante mencionar que el 56% de pacientes 
no contaron con reporte de cultivos, lo que abre un área de oportunidad para 
mejorar las estrategias para actuar oportuna y adecuadamente en nuestras 
pacientes obstétricas, logrando de esta forma la prevención de RPM, 
disminuyendo de esta forma las complicaciones asociadas a este evento y de la 
misma manera disminuir días / hospitalización en las áreas de obstetricia y en 
áreas críticas neonatales.  
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ANEXO 

Tabla 1. Pruebas diagnósticas para ruptura prematura de membranas.  
 

RPM Sensibilidad 

(%) 

Especificidad 

(%) 

Falsos 

negativos (%) 

Falsos 

positivos (%) 

Células fetales 90.2 98.4 7.5 1.7 

pH >6.5 90.2 79.3 12.4 28.2 

Crs 90.8 95.3 4.4 4.7 

HC 90.3 88.4 9.7 11.6 

HC + pH + Crs 90.8 95.6 9.2 4.4 

HC + pH + AI 87.1 92.7 12.9 7.3 

HC + pH + AI 87.1 05.6 12.9 4.4 

Prolactina 88 85 68 15 

AFP 80.6 91.9 5.4 8.1 

Fibronectina 93.6 65.7 13.1 17 

IGFBP-1 (Prom 

Test) 

84.9 92.6 14.7 7.3 

Lactato 86 92 92 87 

B-hCG 83.9 89.5 9.1 10.5 

Ultrasonido 94 91 6.2 9 

Creatinina 100 100 0 0 

Urea 100 100 0 0 

PAMG-1 

(Amnisure) 

98.8 93.8 1.2 6.3 

Amiosense 99.2 70 0.85   30 

Crs: cristalografía 
HC: historia clínica 
AI: azul índigo 
AFP: alfa feto proteína 
IGFBP-1: Proteína transportadora del factor de crecimiento insulínico 1.  
B-hCG: fracción B de la hormona gonadotropina coriónica.  
PAMG-1: Placenta alfa microglpobulina 1 
 
Fuentes: Premature Rupture of Membranes Replaces Practice Bulletin Number 172, Vol. 128, October 2016 /Beng Kwang 
Ng, Pei Shan Lim. Comparison between Amnisure Placental Alpha Microglobulin-1 Rapid Immunoassay and Standard 
Diagnostic Methods for Detection of Rupture of Membranes. BioMed Research International. 2013./Amira El-Messidi. 
Diagnosis of Premature Rupture of Membranes: Inspiration From the Past and Insights for the Future. J Obstet Gynaecol 
Can 2010;32(6):561–569 
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Tabla 2. Agente patógeno en pacientes con ruptura prematura de membranas 
pretérmino.  
 

 Exudado vaginal (n=89) Urocultivo 
(n=34) 

Cultivos especiales 
(n=4) 

Sin desarrollo 11 (12.3%) 26 (76%) 1 (25%) 
Candida sp. 8 (8.9%) --- --- 

Gardnerella vaginalis 8 (8.9%) --- --- 
E. coli 7 (7.8%) 3 (8.8%) --- 

Staphylococcus sp. 4 (4.4%) 1 (2.9%) --- 
Enterobacter 2 (2.2%) --- --- 

Proteus 1 (1.1%) 1 (2,9%) --- 
Klebsiella 1 (1.1%) 3 (8.8%) --- 

Myc – Urea --- --- 3 (75%) 

 
Myc: Mycoplasma hominis 
Urea: Ureaplasma urealyticum 
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Tabla 3. Pacientes con infección de vías urinarias y cervicovaginitis durante el 
embarazo actual y que recibieron tratamiento.  
 

 IVU Tratamiento CV Tratamiento 

SI 34 20 25 16 
NO 55 --- 64 --- 

 
IVU: infección de vías urinarias 

CV: cervicovaginitis.  
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Tabla 4. Factores de riesgo para ruptura prematura de membranas  
 

Factores de riesgo (n = 89) 

Edad 
<18 años 

18-40 años 
>40 años 

 
1 (1.1%) 

86 (96.6%) 
2(2.2%) 

 
Gestas 

1 
2 
3 
4 
5 

 
 

44 (49.4 %) 
22 (24.7 %) 
18 (20.2 %) 
4 (4.4 %) 
1 (1.1%) 

 
Tabaquismo 

Si 
No 

 
 

4 (4.4 %) 
85 (95.5%) 

 
Alcoholismo 

Si 
No 

 
 

2 (2.2%) 
87 (97.7 %) 

 
Toxicomanías 

Si 
No 

 
 

1 (1.1%) 
88 (98.8 %) 

 
Escolaridad 

No encontrada 
Primaria 

Secundaria 
Preparatoria 
Licenciatura 
Posgrado 

 
 

3 (3.3 %) 
3 (3.3 %) 

18 (20.2 %) 
43 (48.3 %) 
21 (23.5 %) 

1 (1.1%) 
 

Antecedente de RPM 
Si 
No 

 
 

3 (3.3 %) 
86 (96.6 %) 

 
Amenaza de aborto 

Si 
No 

 
 

12 (13.4 %) 
77 (86.5 %) 

 
RPM: Ruptura prematura de membranas 
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