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INTRODUCCION

La Rotura Prematura de Membranas (R.P.M.) es uno de los padecimientos mas
controversiales con que se encuentra el Médico Gineco-obstetra en la actualidad a
nivel mundial. Es de suma importancia que sea identificada precozmente en aquellas
pacientes que la presenten puesto que aumenta el riesgo perinatal. Al alcanzar un
diagnostico oportuno, el tratamiento llegara a una adecuada solucién.

En funcién de la edad gestacional el plan de manejo debe adecuarse a cada caso
en particular. Esto tiene repercusion en la morbi-mortalidad materna y fetal cuyo
desenlace puede en determinado momento ser fatal.

En la practica médica, al profesional se le presentan varios | problemas en el
manejo de la paciente con R.P.M. En ocasiones se plantea la: dlsyunt va;incluso en
aquellas de término, de inducir el trabajo de parto:en; el’mlsmo momento del
diagnéstico, o bien, esperar que se presente manera esponta ea
de tomarse en cuenta las probables comphcac:ones

producto, a costa del incremento en el riesgo de complncacnones matefnas Y. fetales.

La decision de presentar este tema fué para conocer a fondo el problema y Ia
manera de hacerle frente de la forma mas adecuada.



OBJETIVOS

El presente estudlo manejara los 5|gu|entes Ob]ethOS‘

1.- ANALIZAR LA INFORMACION MEDICA PUBLICADA EN RELACION A
ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS Y. SUS COMPLICACIONES )

2. DEFINIR LOS CONCEPTOS MODERNOS SOBRE EF’IDEMIOLOG[A
ETIOPATOGENIA; . HISTORIA "~ NATURAL DE LA ENFERMEDAD Y
COMPLICACIONES DE LA ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS KN

3.~ DESCRIBIR LAS DIFERENTES CONDUCTAS TE

4. - REVISAR LOS RESULTADOS ACTUALES EN MEXICO Y OTROS
PAISES : , B
5. RESUMIR CON CUADROS LOS. CRITERIOS AQTUALES'DELA

ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS



MAGNITUD DEL PROBLEMA Y
DEFINICIONES.

La rotura prematura de membranas (R.P.M.); se define como desgarro
espontaneo del corion-amnios antes de que se inicie el trabajo de parto. Después de la
semana 37 ocurre en el 10 % de los embarazos y antes de la semana 27 sucede en el
1-2 %. Independientemente de la edad gestacional las muertes perinatales asociadas a
R.P.M. (67) se han estimado en un 10 %. Tratandose de una R.P.M. antes del término,
el riesgo principal es la infeccidn en la madre y/o el feto. Con respecto a mortalidad
materna relacionada con R.P.M. se ha calculado actualmente una tasa de 0.8 x 10,000
partos. (66) Esta menor mortalidad materna y neonatal probablemente dependa de un
mejor cuidado perinatal y del uso de antibidticos de amplio espectro. (82)

Un intervalo prolongado entre la R.P.M. y el parto se acompafa de un aumento
de la morbilidad materna e incluye corioamnioitis, endometritis, parametritis y
pielonefritis. :

Por Corioamnioitis se entiende la manifestacion clinica de infeccion (aumento de
temperatura materna en ausencia de cualquier infeccion fuera del Gtero (82),en:la que
ocurre inflamacion de las membranas por la invasion de agentes microbianos.

Esctrictamente hablando, la corioamnioitis es definida como la inflamaciéon  del
corion, amnios y feto; pudiendo llegar esta a ser potencialmente mortal tanto par_a la
madre como para el feto. Su interpretacion a lo largo del tiempo la ha Hevado a adoptar
diferentes formas de llamaria: infeccion intra-amniética, infeccion del saco amnlotlco
amnioitis, corioamnioitis, infeccién amnidtica e infeccién intrauterina.

S ‘En embarazos normales a término, a menudo se observa infiltrado leucocitario.de.
las  membranas o del corddn, lo que hace concluir que ‘el dlagnostlco'
anatomopatologico de infeccion ( corioamnioitis ), (6) es mucho mas frecuente que el
diagndstico clinico. S

La rotura espontanea de membranas fetales suele presentarse de manera normal
en toda evolucion del trabajo de parto. Se considera Ruptura Prematura de Membranas
(R.P.M.) a la salida de liquido amnidtico a través de una solucién de continuidad de las
membranas ovulares en embarazos mayores de 20 semanas y/o por lo menos dos
horas antes de la iniciacion del trabajo de parto. (48)

Esto debemos de incluir tanto a las que ocurren a término sin existir para ello
mayor riesgo materno o fetal y también las que ocurren cuando la madurez del
producto no se ha alcanzado, esto en gestaciones menores de 36 semanas. (108)
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Por lo tanto, también se incluyen los casos en que ocurren a término del
embarazo y el riesgo materno y fetal es menor.

Es de importancia definir-el:-periodo de latencia como aquel lapso de tiempo
transcurrido entre la rotura de las membranas y el inicio del trabajo de parto. (35) La
mayoria de las pacientes que presentan R.P.M., tienen su parto en las 48 hrs
siguentes, por lo que a menudo no existe la presencia clinica de amnioitis, las
complicaciones fetales dependen fundamentalmente de la edad gestacional.

Nueve de cada diez pacientes a término evolucionaran espontaneamente hacia el
trabajo de parto, con un periodo de latencia no mayor de 48 horas. (22) cuadro. 1

En embarazos de mas de 37 semanas en los que el nacimiento ocurrié 48 a 72
horas después de la R.P.M., Del Valle GO. y cols., no encontraron manifestaciones
clinicas de infeccion realizando perfil biofisico fetal y prueba sin estrés, atn sin el uso
de medicamentos antimicrobianos. (20)

En caso de R.P.M. en pacientes con embarazo pretérmino, el periodo de latencia
es significativamente mayor y su duracién varia inversamente a la edad gestacional. El
80% de las pacientes con embarazos de 33 a 36 semanas presentaran trabajo de parto
espontaneo antes de 48 hrs y en edades gestacionales de 30 a 32 semanas solo el
66% lo desencadenaran. (46)



CLASIFICACION

La rotura prematura de membranas la podemos clasificar de diferentes maneras:

Artificial: cuando esta 'es provocada de manera directa por maniobras meédicas.

Espontanea: cuando esta ocurre sin intervencién del Médico.

Alta: cuando"esta.rotura ocurre. por arriba del orificio cervical.

Baja: ‘cua'ndo ocurre. esta a'nivél de la luz del orificio cervical.

Completa. uando el amnlos y el corion se rompen en el mlsmo sitio.

Incompleta ‘cuando el amnlos se rompe por arrlba del orufcno cervncal interno y el
corlon en la qu del mlsmo.




ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS.

La frecuencia con que se presenta la R.P.M. varia de un 2 a un 18% (79) en los
diferentes paises, segun el tipo de poblaciéon y los factores de riesgo que se
encuentren involucrados. Existe la consideracién de que entre un 60 a un 80 % de
estas R.P.M. ocurren en aquellas pacientes con embarazos a término. En la
corioamnioitis es dificil establecer la frecuencia, ya que por lo general no existe
correlacion directa entre la clinica y la demostracién histopatolégica y bacteriolégica
documentada. Se ha mencionado el haber encontrado neutrofilos y bacterias mediante
estudios histoldégicos del corion y amnios entre el S y 10 % de todos los nacimientos,
cuando estos no presentan R.P.M. , pero al si presentar R.P.M., se incrementa a mas
del 37 % (corioamnioitis). Para valorar con precision el estado microbiolégico de la
cavidad amnidtica es necesario realizar cultivos de liquido amnidtico. Existen dos
métodos que suelen utilizarse: l|la recoleccion de liquido por amniocentesis
transabdominal y la recuperacion via transcervical por puncién de las membranas con
aguja, o por aspiracion con catéter intrauterino. : :

La presencia global de cultivos positivos de liquido amnidtico es de 29%.: Esta
tasa tal vez represente una subestimacién de la prevalencia“ real. deinvasiéon
microbiana de la cavidad amnidtica. PRE, i i ;

La recoleccion de liquido transcervical se vincula con. un ri . i:eptable”de
contaminacién por ﬂora vagmal La cavidad amniética por:lo genera ‘es estéril. La
denominacién de "invasién microbiana. de la . cavidad amnlotlc refiere: ala
presencia de cultivo positivo . - de mlcroorgannsmos ien; amniético,
independientemente de la presenc:a o ausencia de sngnos y smtomas CllnlCOS ‘de
infeccion. B :

"Corloammontls cllnlca se refere al sindrome vinculado con invasién mlcroblana
de la cavidad_ uterina. . Las’ mamfestacuones incluiran: fiebre materna, hipersensibilidad
uterina, secrecid aglnal fétida, taquicardia fetal y leucocitosis materna. Se habla de
corioamnioitis’ hlstopatologlca cuando hay lesiones inflamatorias agudas de la placenta
y las membranas (83): =




HISTOLOGIA , EMBRIOLOGIA Y
BIOQUIMICA.

‘He considerado la importancia de mencionar lo referente—a- las propiedades
anatéomicas y fisicas de las membranas ovulares, puesto que son las directamente
afectadas en la patologia, motivo de esta presentacion.

El amnios humano, derivado del ectodermo embrionario, se origina de una
vesicula sobre el surco neural del embrién, hacia el séptimo dia de la concepcidén. Se
ha informado también de una contribuciéon significativa en la formacién del amnios de
las células trofoblasticas, ademas del ectodermo embrionario. El epitelio amnidtico esta
formado por una capa unica avascular de células cuboides o cilindricas que se van
haciendo mas altas a medida que se acercan a la superficie placentaria. Existen zonas
de metaplasia escamosa en el amnios, componiendose ésta por una estructura
bastante compleja. Esta capa de superficie amnidtica esta cubierta de
microvellocidades irregulares, ramificadas todas ellas y con presencia algunas de
confluencia entre si. Esta arquitectura celular da la fuerza e integridad a las
membranas. Existe entre ellas la presencia de desmosomas, y densos engrosamientos
de membranas que permite una mayor comunicaciéon intercelular y contribuye al
establecimiento de una barrera mecanica a organismos patdogenos y células
inflamatorias. Este mismo sistema de interconexién aporta fuerzas mecanicas y de
resistencia a tensiones externas y penetracion de contaminantes. La barrera amnidtica
que protege al feto se convierte en desventaja cuando es afectada por infecciones
bacterianas o los sistemas enzimaticos se alteran dando en ocasiones por terminado
un embarazo de manera precoz con sus consiguientes consecuencias. El citoplasma
del amnios es denso y granular, con pocas mitocondrias y sin aparato de Golgi. Los
nucleos se encuentran en las células cuboides en el centro y en las cilindricas estan
apicalmente. Por debajo del epitelio se encuentra una membrana basal formada por un
estroma avascular, sin. nervios,' con fibras reticulares y fibroblastos, los cuales
contienen sustancias de colageno de los tipos LIILIV y V. Esta membrana basal
contiene ademas macrofagos'que al ser estimulado por particulas extranas tiene la
capacndad de camblar i

El.corion deruva del. mesodermo extra-embrionario y el trofoblasto, al crecer el
embrion.y llenar; la’ cavidad uterina, las vellocidades trofoblasticas que se proyectan
desde - ella:se: atrof‘an sy:la membrana se atenua, dando esto al corion el aspecto
translucndo 'El Gorion tiene un grosor que va de 0.04 a 0.4mm, casi cuatro veces mayor
que el amnios:: Esta’ constituido por 10 capas de células trofoblasticas poligonales,
cada una,con un solo nicleo grande.



En su cara externa, hacia la pared uterina, existen algunos restos de estroma de
vellocidades y. decidua materna adherente. Las matrices extracelulares de amnios y
corion, estan . cargadas ' con macréfagos que se activan en presencia de
microorganismos.

Los vasos del corion conducen nutrientes que se transportan hacia el amnios
avascular por difusion. Cuando esta intacta, la membrana corioamnidtica brinda al feto
en desarrollo una barrera estéril eficaz, capaz esta de mantener un medio hemostatico
e impedir la entrada de bacterias. El amnios es impermeable a grandes moléculas de
mas de 60 mil Daltons de p.m. Las membranas tienen ademas actividad bioldgica,
permitiendo asi el paso por difusién pasiva de sustancias eléctricamente neutras,
lipofilicas, oxigeno, electrolitos y agua, ademas de ciertos aminoacidos, hierro, calcio y
fosforo, ingresando estos ultimos por medio de transporte activo. La glucosa ingresa
por difusion facilitada.(18)

Existen importantes cambios en la maduracién del amnios y del corion que
pueden tener afectacion en determinados momentos de riesgo durante la gestacion. El
amnios tiene un grosor de 0.08 a 0.12 mm., la membrana corioamnidtica lo tiene de
0.08 a 0.52mm. El aumento de volumen uterino que se produce con la edad gestacional
genera mas distensidn y por lo tanto mayor adelgazamiento de las membranas
amnidticas, hasta que las fuerzas internas crecientes causan un brote subsecuente en
su porcion mas delgada que condicionara tedricamente la presencia de soluciéon de
continuidad en las membranas de manera precoz.(79) Una enzima colagenolitica, la
tripsina, esta elevada en el liquido amnidético de término. La alfa-1-antitripsina, su
inhibidor natural, se encuentra disminuido al término y es deficiente en algunas
entidades patoldgicas.

En aquellos embarazos pretérmino complicados por R.P.M., en comparacion con
controles, para la edad gestacional sin rotura de membranas, las concentraciones de
tripsina en liquido amniodtico estaban elevadas y las de alfa-1-antitripsina, disminuidas.
(47) Este cambio paraddjico reconocido en la relacion de concentraciones de tripsina/
alfa-1-antitripsina en liquido amnidtico pudiera sugerir una defensa acelerada del
huésped, o rechazo fetal, que normalmente no se activan hasta el término, cuando se
lleva a cabo en un parto normal.

Puesto que la colagena del tipo Ill es el principal componente que contribuye a la
elasticidad y fuerza del amnios, la actividad de colagenasas, tiene obviamente un papel
importante en la predisposicién a la R.P.M. Ademas de esta, existen otras enzimas
colagenoliticas: elastasas de neutréfilos, metaloproteasas, gelatinasa, proteogluconasa
y las proteinas de cisteina (93). como catepsina B, catepsina colagenolitica y
proteinasas neutras. Enzimas colagenoliticas, como tripsina y proteinasas de cisteina,
son reguladas por factores inhibitorios importantes.
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En un trabajo de parto normal, esta actividad inhibitoria disminuye, lo que hace
posible un grado mayor de actividad colagenolitica.(101). Se encuentran altas
concentraciones de colagenasas en la placenta humana a término, y su actividad
aumenta conforme avanza el trabajo de parto. et

Este aumento en colagenasas, sobre todo de la forma activa, se cree es debido a
una menor inhibicién. Este inhibidor de metaloproteasa se desactiva por reduccion y
alquilacion, procesos que son capaces de realizar las enzimas bacterianas.(81).

Este fendmeno es de importancia cuando se considera el vinculo entre R.P.M.
pretérmino y corioamnioitis clinica. Conforme avanza el embarazo normal, el aspecto
histolégico del amnios en diversas etapas gestacionales no presenta irregularidades en
la matriz de colagena extracelular. El amnios mantiene un aspecto compacto de
orientacion regular, hasta que se es roto por fuerzas de tension fisicas. (107,62). Enla
semana 35 a 36 de la gestacion se puede presentar un debilitamiento de la membrana
amnidtica provocada por la disminucion en las cifras de fosfatidilinositol y aumento en
la concentraciones de fosfatidilglicerol y dipalmitofosfatidilcolina que provocan el
aumento de la hidrofobicidad de las membranas y disminucion de la energia superficial.
(43).

Al activarse las enzimas fosfalipasas son metabolizados los fosfolipidos y causa
la formacién de acido araquiddénico, precursor de las prostaglandinas E2 y F2, cuya
produccién desencadena el trabajo de parto a término. La pérdida de lubricaciéon por
fosfolipidos entre el corion y el amnios, iniciada por el metabolismo de estos y su
conversion en acido araquidonico, permite el desarrollo de mayores fuerzas de traccién
entre el corion y el amnios que al final lleva a la rotura de las membranas, en donde
este sitio se encuentra adelgazado. Cuadro 2 (3) Este proceso natural se puede
acelerar prematuramente por la presencia de infeccion bacteriana.

Es importante mencionar que se ha comprobado que no todas las bacterias
condicionan debilitamiento de las membranas. Esto solo ocurre con aquellas bacterias
que tienen la capacidad de producir enzimas que fragmentan la colagena. Al ponerse
las bacterias en contacto intimo con el amnios se inicia la activacion del sistema
peroxidasa (88) que favorece la formacién de sustrato para produccién de radicales
libres que causan destruccidn tisular local, necrosis y fragmentacion de los enlaces
peptidicos de la colagena (87). Al disminuir el pH, existe desestabilizacién de las
membranas lisosomicas endégenas y hay aumento en las concentraciones de las
colagenasas libres activas. Ademas la disminuciéon del pH permite que proteasas
inespecificas de las bacterias inactiven inmunoglobulinas del tipo A y G en el moco
cervical de esta manera se pierde la proteccién de la primer barrera de defensa para
las infecciones ascendentes.



ETIOPATOGENIA:
ASPECTOS INFECCIOSOS.

El mecanismo final de la R.P.M.  es un debilitamiento de las membranas ovulares
causada por microorganismos que llegan a ellas por diferentes mecanismos.

En la mayoria de los casos la contaminacioén ocurre por via ascendente a partir de
la vagina. También puede ocurrir por la via hematégena a través de la placenta. Otra
via es la retréograda a partir de la cavidad peritoneal por las trompas de falopio y por
ultimo cuando se introducen los gérmenes de manera accidental durante algun
procedimiento médico invasivo llamese: amniocentesis, toma de muestra de sangre
umbilical percutanea, biopsia de vellocidades coridnicas o procedimientos de
derivacion.

La via mas frecuente de infeccidén es la ascendente, la cual se puede demostrar
por pruebas indirectas. Una de ellas es la presencia de corioamnioitis histolégica,
presentada mas frecuentemente y de mayor gravedad en el sitio de la ruptura de las
membranas que en la placa coridonica placentaria o el cordén umbilical. En todos los
casos de neumonia congénita ( muerte neonatal o intrauterina) hay inflamacion de las
membranas coriénicas. Las bacterias aisladas de las infecciones congénitas son
similares a las que se encuentran en el aparato genital. Por ultimo, en gestaciones
multiples, la corioamnioitis histolégica es mas frecuente en el primer gemelo que en el
segundo, ya que las membranas de este, estan en contacto con el cuello uterino con lo
que favorece el mecanismo de infeccidn ascendente. (8, 12, 74,44)

La primera etapa en el proceso de infeccion ascendente es la proliferacién de los
microorganismos de la vagina (vaginosis) y el conducto cervical. Una vez que estos
estan en . contacto con la cavidad uterina se alojan en la decidua. Una reacciéon
inflamatoria localizada produce deciduitis y mayor extension, hasta causar corionitis o
bien invadir la decidua basal y el espacio intervelloso. (83)

Los - microorganismos pueden invadir los vasos sanguineos fetales
(coriovasculitis) o mantenerse en el amnios (amioitis) dentro de la cavidad amniédtica y
producir:una infeccién intramnidtica. La rotura de las membranas no es requisito para
la infeccidn intramniodtica puesto que las bacterias pueden cruzar membranas integras.

Una-vez en la cavidad amniodtica, las bacterias pueden invadir al feto por

diferentes sitios de entrada. Este puede aspirar o deglutir el liquido infectado, que
entonces produce neumonia congénita y gastroenteritis.
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El contacto directo con el liquido amnidtico puede ademas producir infecciones
localizadas, como otitis, conjuntivitis, onfalitis, etc. La diseminacion a partir de
cualesquiera de estos sitios hacia la circulacién fetal produce bacteriemia y septicemia.

Martius J. habla de la relacion entre vaginosis bacteriana y el parto pretérmino
reportando la capacidad de ciertas bacterias como los bacteroides sp. y estreptococos
del grupo beta encontradas en los cultivos de liquido amnidtico en embarazos con
membranas rotas donde se incrementaba la infeccion en comparacién con embarazos
sin solucion de continuidad, estas bacterias producen enzimas proteasas y lipasas
que debilitan potencialmente las membranas ovulares. (63)

Las bacterias al estar presentes causando infeccién intrauterina, activan
mecanismos importantes celulares y bioquimicos que inician el trabajo de parto como
las prostaglandinas (pg), que son parte clave en el inicio del trabajo de parto a
término. (78,92), Las pg son capaces de producir abortos y trabajo de parto; la
administracion de inhibidores de pg retrasa el progreso de abortos del segundo
trimestre (100) , vy el inicio del trabajo de parto a término (59, 77), asi como la
inhibicion en el trabajo de parto pretérmino (109).

El trabajo de parto se relaciona con concentraciones elevadas de pg en liquido
amnidtico(49, 21); existe aumento de la concentracidon de acido araquidénico en el
liquido amnidtico durante el parto (52), y la administracién intraamnidtica de acido
araquidénico induce el inicio del trabajo de parto (61).

No existe acuerdo en cuanto al tejido de origen de las pg F2 alfa y E2, y los
mecanismos reguladores encargados de ia mayor disponibilidad bioldégica de pg cerca
del momento del parto. Las membranas fetales (amnios y corion) y la decidua son los
sitios postulados como de origen de las pg (78, 71, 53, 69). La administracion de pg
pueden inducir el trabajo de parto, casi todas las pruebas disponibles radican en que la
de mayor, participacion es la pg F2 alfa (78). Hay pocos datos con respecto a pg en el
trabajo pretérmino. Se ha informado que la concentracién de pg F2 alfa en liquido
amnidtico aumenta conforme lo hace la dilatacién cervical y la duracién del trabajo
pretérmino. (98). A pesar de que se sefiala que las concentraciones de pg aumentan
conforme avanza la dilatacién cervical en el trabajo pretérmino, la magnitud del
incremento fue menor a la que ocurre en el trabajo a término. (70). Existen
investigaciones que demuestran que por ciertos agentes bacterianos de la flora
vaginal, se puede estimular en el amnios humano la produccién de pg como fuente de
fosfolipasas A2 y C. (5,65).Ciertas endotoxinas de agentes bacterianos son capaces
segun la dosis de estimular en el amnios humano la produccion de pg E2 (85), por
medio de los tipos célulares de macréfagos y monocitos (55) con lo que se comprueba
la relacion a nivel de tejidos intrauterinos entre las endotoxinas y la presencia de
trabajo de parto pretérmino.
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En el cuadro 3 y 4 se mencionan las concentraciones de endotoxinas de
microorganismos en el liquido amnidtico en las mujeres con R.P.M. y trabajo de parto
pretérmino. También se sugieren otros factores que estimulan el inicio de trabajo de
parto pretérmino con infeccidn intramnidtica, como son los mecanismos de defensa del
huesped dependientes de las concentraciones de las endotoxinas bacterianas.(84)

La colonizacion del aparato genitourinario con diversos microorganismos se ha
visto relacionada con prematurez, bajo peso al! nacer y rotura prematura de
membranas. EIl hablar de Infeccién de Vias Urinarias, tenemos que tomar en cuenta
que es asintomatica en menos del 10% de todas las embarazadas, que al no ser
tratadas estas, las cifras llegan hasta el 50% presentandose pielonefritis (50, 103).
Kass (51) al estudiar la prevalencia de quernictero en recién nacidos después de
tratamiento materno con sulfonamidas de accidn prolongada por bacteriuria
asintomatica, encontré de manera inesperada una mayor tasa de premadurez / bajo
peso al nacer en mujeres bacteritiricas (27% en comparacion con 9%) y propuso que la
bacteriuria asintomatica tenia relacion de causa con prematurez y que su tratamiento
disminuiria notablemente la tasa de prematurez / bajo peso al nacer.

En la evolucidon del proceso de infeccién, sabemos que se encuentran
involucrados factores como: virulencia, cantidad del inoculo y la capacidad para que
se presente rotura de las membranas. Para entender este proceso, es necesario
reconocer ciertos mecanismos que proporcionan integridad normal de las membranas
fetales. :

Al final del embarazo, el amnios esta constituido por una sola capa de células’
epiteliales. A diferencia el corion esta formado de cuatro a seis capas de células ex1ste
la membrana basal bajo el amnios y el corion. La- importancia radica“ que entr i
dos capas se encuentra una zona de tejido conectivo que esta contenida por colageno
fibras reticulares y presencia de fibroblastos.. Conforme avanza . la.gestacién, estas
membranas fetales se encuentran sujetas a tensiones. Se demostré mediante medicion
directa de la superficie de las membranas fetales e indirecta de la superficie uterina
que esta es aproximadamente el doble que de las membranas en relajacién, lo que
significa distensiéon excesiva dentro del utero.(6)

»~

Otras técnicas demuestran la declinacion de contenidos de haces de colageno del
amnios roto de manera prematura, lo que indica mayor actividad colagenolitica.(7)
Ademas existen enzimas proteoliticas en el liquido amniético, los cuales fragmentan la
colagena del tipo 111.(8)
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En lo referente a agentes etioldgicos, existen un gran numero de gérmenes
causales, segun reportes de la literatura internacional, ya que se menciona que la
infeccion amniédtica al menos en cuanto a agentes etioldgicos se refiere, esta
intimamente relacionados con la micro flora vaginal, siendo esta la responsable en la
mayoria de los casos.(11)

Los microorganismos responsables de dicha infeccién, dependeran de aquellos
encontrados a nivel vaginal, por lo tanto, se reportan: Peptostreptococcus, Bacteroides
fragilis, Propionibacterium, peptococcus, Staphylococcus epidermitis, Streptococcus del
grupo B, Alpha Streptococcus, Staphylococcus aureus y Lactobacilos. Establecen que
cuando las membranas se encuentran indemnes y no se presenta trabajo de parto,
pocos organismos en realidad se encuentran en el cultivo del liquido amniético, pero si
el trabajo de parto se encuentra presente alun cuando las membranas se encuentren
integras, microorganismos comensales y patdégenos aerobios son frecuentemente
obtenidos del liquido amniotico. Al romperse las membranas y presentarse trabajo de
parto tanto agentes, aerobios como anaerobios y comensales son aislados del liquido
amniotico.(94, 14)

Corona reporta a Escherichia Coli como el germen mas cominmente encontrado.

Duff encontré que los gérmenes mas frecuentemente aislados fueron Bacteroides
sp en un 40%, Estreptococcus del grupo B en un 21 %, Estreptococcus anaeroblco en
un 19% y organismos coliformes en un 13%.(22)

Se reporta por Svensson las bacterias encontradas-: ‘son Estaphylococcus
epldermltls Estreptococcus fecalis, Estreptococcus alpha y Garn i is

reporta como unico representante a la Candida Alblcans (94)

Di Angelo refiere que al ser aislado un hongo habra ‘gran certeza' de
corresponder a Candida Albicans, no obstante, su presenma es:muy baja debido .en
gran parte al adverso pH.(19)

Otros causas de agresién a las membranas:- oVuIai‘es’sOn‘Ias"proteasas de los
liquidos seminales y aquellos mecanismos que'actlvan ailas: fosfollpasas A2 y las
prostaglandinas. (11). ademas de aquellas secretadas ‘por - bacterias en flora
cervicovaginales, cuando son por colonizaciones. de especies como estreptococos
beta del grupo B , bacteroides y tricomonas vaginales. (76).Las bacterias debilitan las
membranas fetales, de manera dada, tal vez por, proteolisis; al activarse sistemas de
degradaciéon por macrofagos y peroxidasas:(10).:Todo:esto -pudiera sugerir que la
infeccidn subclinica causara actividad uterlna dlsmlnucmn de 'la resistencia de las
membranas fetalesy R.P.M.

13



Las membranas fetales contienen altas cifras de algunos precursores de acido
araquiddnico. Las bacterias presentes en corioamnioitis secretan de manera importante
fosfolipasas A2 y C, las cuales fragmentan la fosfatidiletanoamina y fosfatidilinositol,
ambas presentes en la membrana corioamnidtica, que son liberadas en respuesta a
invasion bacteriana. Algunos productos finales de las prostaglandinas F2 y E2,
estimulan ias contracciones uterinas las cuales aumentan la tension que conduce a la
R.P.M. (3) Sustancias adicionales como tromboxanos y leucotrienos producen
trombosis y necrosis local, con la fragmentacion de estos, se perderan las propiedades
de lubricacion que normalmente se encuentran y por lo tanto su debilitamiento.(5)

Algunos autores reportan la presencia de reacciones de manera exudativa que es
iniciada en los vasos coriénicos de la propia placa corial y del cordén umbilical, donde
de primera instancia existira migracién leucocitaria hacia los vasos, seguida de manera
transmural hasta el tejido del mesenquima, con el consiguiente compromiso de la zona
subamnidtica con inflamacién y por supuesto, corioamnioitis.

En lo que se refiere al pH, Temesvary utilizo métodos colorimétricos para estudiar
la concentracion de hidrogeniones en la vagina de mujeres con embarazos a término y
encontré que el pH es acido, de 5.2 a 6.0. En cambio el pH alcalino de el liquido
amnidtico varia entre 7.0 y 7.7. Al encontrarnos con un pH vaginal entre 6.8 y 8.1 es
muy probablemente indicativo de que existe rotura de membranas y por lo tanto la
presencia de liquido amnidtico a nivel vaginal.

Importante parece mencionar la investigacién de Bobitt 4 y cols, al mencionar la
presencia de infeccion fetal debida a deglucion o aspiracion de liquido amnidtico
contaminado, pero es posible que el origen sea hematdégeno, por diseminacion de los
vasos coriales o por el cordon umbilical lo que conllevaria a septicemia fetal primaria.
Tomemos en cuenta que al encontrarse los cambios inflamatorios en corddén. y
membrana, no significa forzosamente que el feto se encuentre infectado.

Sullivan reportd que el infiltrado inflamatorio podria ser secundario a hipoxia o
inclusive irritaciébn de las membranas por meconio, no estando plenamente
comprobado.

Russell refiere que las membranas intactas no significan tajantemente una
barrera inviolable a gérmenes de la flora vaginal. Incluso Naeye, reporta que pese a
encontrar las membranas ovulares Iintegras podria presentarse corioamnioitis
particularmente entre la vigésima y vigésima sexta semana de gestacién, conllevando
al incremento de la mortalidad perinatal.(73)
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El por qué no todas las pacientes en las que se encuentran cultivos positivos de
liquido amnidtico desarrollan la infeccion,(4, 19) pudiera estar dado por la capacidad
bacteriostatica del liquido amnidtico, por los factores siguientes:

1.- Concentraciones elevadas de inmunoglobulinas del tipo A.(96)
2.-cambios en el pH.

3.-El liguido amnidtico contiene un polipéptido, lisosima, dependiente de zinc y
fésforo,(26, 90, 97) este compuesto inicia su poder bacteriostatico a partir de la
vigésima semana de gestacion, para demostrarse en semanas posteriores su poder
bactericida tanto para gérmenes Gram + como para Gram -, confiriendo su capacidad
preventiva a las infecciones bacterianas.(7, 26, 90, 89).

Pacientes provenientes de medios socioecondmicos bajos, con  alimentacion
deficiente, tienen 25% menos concentraciones de zinc en el liquido amnidtico que
aquellas pacientes que tienen un aporte nutricional adecuado, lo que conlleva a una
frecuencia mayor tanto a infeccidn corioamnidtica como a amenaza de parto
pretérmino. (1, 29, 75, 97)

Otros factores relacionados con una mayor incidencia en presentacion de dichas
infecciones, son los que sefialan al tiempo prolongado de la R.P.M. reportado por
Gravett y cols., refiriendo que la R.P.M. favorece el riesgo de infeccidn del liquido
amnidtico haciéndose clinicamente aparente desde el 2% para los partos. que. se
resuelven al cabo de entre 12 a 16 horas hasta el 26% de los que se suceden posterior
a las 24 horas.(38) Es factor importante el tiempo de evolucién del trabajo de parto en’
presencia del antecedente de R.P.M.(15) ;

Asi mismo, Lewis y cols. refieren la importancia del aumento de la frecuenma de T

contaminacion cuando a las. pac:entes se Ies reallzan exploracnones vaglnales
frecuentes en numero mayorde7 g : B . ; U

la ‘R. P.M _en: gestacnones pretermlno {ejxlsten

- Ernest y cols, sostlenen que
numerosos  agentes bacterian

como marcador ttil a Ias pac:entes con nesgo de’ presentar R.P.M.

Autores como Chrlstlan refieren factores mecamcos senalando la asocnacmn de
infeccién amniédtica y dispositivo intrauterino.(13) Se menciona también que; existe
relacién en cuanto a monitorizacion de forma interna para crear un factor:de .riesgo
predisponente para la infeccion,(4) a pesar de existir controversias en lo anterlor.(107
32)
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Creastas indica la elevada frecuencia entre la relacidon de incompetencia itsmico
cervical y la infeccion amnidtica cuando el procedimiento quirdrgico del cerclaje fue
llevado a cabo en el segundo trimestre a mas de 2.5 veces en relacion a la colocacion
previa a la décima octava semana, encontrandose mayor frecuencia de etiologia
polimicrobiana.(17). Enfatizando que a mayor dilatacion, mayor la exposicion de las
membranas al ambiente vaginal contaminado, lo que por lo tanto, incrementa las
posibilidades de infeccion asi como la presencia de R.P.M. (23)
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ASPECTOS GENETICOS

‘La medicina genética también participa con el estudio de definir las causas de la
R.P.M. Existe el estudio en donde la deficiencia especifica de la colagena produce un
defecto intrinseco de las membranas pudiendo causar rotura prematura, en algunos
casos como en el Sindrome de EHLERS-DANLS, en el cual se presenta un trastorno
heredado en el tejido conectivo, caracterizado por piel y articulaciones hiperextendibles
y tejidos friables, con cicatrizacién dificil y facilidad para la presencia de equimosis. Se
han identificado anormalidades especificas de la colagena en algunos subtipos del
Sindrome. Debe de tomarse en cuenta la consulta genética cuando existe la presencia
recurrente de R.P.M. y por ende el riesgo de presentar un trastorno fetal mortal.

El investigador Barabas, presentd una serie de 39 pacientes que probablemente
padecian de la variable "clasica" o tipo | (grave). en 18 de estas pacientes se tenian los
datos al nacimiento. 14 pacientes tuvieron su parto entre las 32 y 35 semanas, de las
cuales 13 tenian antecedentes de R.P.M.

Barabas sefnala que las membranas fetales se desarrollan a  partir. del .évulo
fecundado y su resistencia depende de la capa de colagena,: por:lo. tanto senilos
prematuros afectados de este trastorno, se atribuye a que la frag|llda tejido'
conectivo también es compartido por las membranas fetales. S

Kanayama y cols., senalaron el analisis del tipo de colagena
amnios humano de embarazo con R.P.M. y sin ella, se encontré un
colagena tipo Illl en pacientes que presentaban R.P.M., no existio;
importante entre los tipos de colagena en pacientes con embara 0S
independientemente de R.P.M. o sin ella. (91)
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HISTORIA NATURAL DEL
e PADECIMIENTO.

La inoculacion de microorganismos a la cavidad uterina, pudiera considerarse que
provoque o no infeccién lo cual esta dependera, de la capacidad del liquido amnidtico
para inhibir el crecimiento bacteriano o a la cantidad del inoculo. Cuando esta infeccion
se genera, podra hacerse o no evidente, con la presencia de su cuadro clinico extenso
que condicionara graves consecuencias en su momento o simplemente no dar ningdn
dato especifico, siendo de manera vaga su manifestacion. El cuadro sindromatico ha
sido demostrado con determinados criterios diagnosticos para la sospecha clinica de
infeccion corioamniética aguda, dandose por consiguiente: fiebre materna, presencia
de elevacion de leucocitos en sangre, escurrimiento vaginal de olor fétido, asi como la
presencia de hipersensibilidad uterina y dolor, asociados a taquicardia fetal. Esto
presente en el 98% de los casos de R.P.M. complicadas. (28)

Por orden de frecuencia, segun Gibbs menciona los siguientes signos y sintomas
que se presentan en la corioamnioitis: rotura prematura de membranas en 98%,
leucocitosis en sangre periférica en el 86%, fiebre materna en el 85%, taquicardia fetal
en el 36%, taquicardia materna en el 32 %, escurrimiento vaginal con fetidez en el 21%
y dolor uterino en el 12 % de los casos. No obstante el diagndéstico de la infeccién
corioamnidtica puede ser extremadamente dificil, dado que en ocasiones la signologia
puede no presentarse de forma evidente y pudiendo presentarse solamente por
ejemplo en partos de embarazos pretérmino que no responden a la medicacién tocoliti-
ca. (24, 58) Cuadro 5

El autor Larsen refiere en su publicacion, que cuando existe la presencia de
hipertermia materna, acompafada de actividad uterina y taquicardia fetal en ausencia
esta de signos 'y sintomas de infeccién, se debera hacer el diagnostico de infeccion
intrauterina por exclusién. (11)

Incluso::se . puede mencionar que se pudiera presentar vaginosis o vaginitis
inespecifica :por._ cualquier gérmen de la flora vaginal y que esta por contigiidad
desencéqe'n’a'ré ‘una’infeccién ascendente de las membranas ovulares, como pudiera
ser el caso'de Gardnerella Vaginalis, la que en asociacion con otros gérmenes pudiera
ser causa. de infeccion. (36)

El:mayor porcentaje de colonizaciones bacterianas a la cavidad amnidtica es por
la via ascendente, siendo la via vaginal el sitio de crecimiento de un gran namero de
microorganismos potencialmente infectantes (aerobios y anaerobios) es de esperarse
que la colonizacién sea dada de manera multibacteriana. (25)
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Es muy interesante el hecho de que Nancy Hard reporta un sistema de puntaje
para la realizacion de diagndstico de corioamnioitis en el que 6 o mas puntos son
necesarios para su fundamentacion. -

Le otorga 2 puntos a la temperatura materna mayor de 38 oC y le otorga también
2 puntos a la R.P.M. de manera espontanea, asi como la confirmacién histolégica del
examen placentario, le otorga 1 punto a los siguientes aspectos: frecuencia cardiaca
materna mayor de 100 latidos por minuto, frecuencia cardiaca fetal mayor de 160
latidos por minuto, presencia de dolor a la movilizacidn uterina, a la actividad uterina
pretérmino espontadnea, a la cuenta leucocitaria de mas de 18 mil, asi como al cultivo
positivo de sangre materna, endocervix o endometrio, 1 punto también les otorga al
olor fétido de! liquido amniético o del feto. (41)

DIAGNOSTICO DE CORIOAMNIOITIS
MAYOR DE 6 PUNTOS

Temperatura materna mayor de 38 oC = 2 puntos
R.P.M. espontanea = 2 puntos
confirmaciéon histopatolégica = 2 puntos
Frecuencia cardiaca materna +100x ' = 1 punto
Frecuencia cardiaca fetal + 160 x ' = 1 punto
dolor a la movilizacién uterina = 1 punto
Actividad uterina pretérmino =1 punto
leucocitos + de 18 mil = 1 punto
positividad de cultivos maternos = 1 punto
fetidez de Liquido amniético o feto = 1 punto
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DIAGNOSTICO

La importancia de la infeccidn corioamnidtica descansa en las grandes
repercusiones perinatales de la misma, lo que lleva a la preocupacién de buscar
meétodos de deteccion temprana del problema, ya que si bien la sepsis neonatal
frecuentemente se asocia con la sospecha clinica de infeccién amnidtica, también se
presenta en los nifios en los que no se sospecho infeccién alguna en la madre.

El manejo optimo de la R.P.M. requiere de su pronta deteccion en relacion a
corioamnioitis, no existen pruebas sensitivas y marcadamente especificas,
recientemente la determinacién de algunos marcadores han sido de gran valor para su
deteccion oportuna.

La secuencia fisiopatoloégica se lleva de la siguiente manera: posterior a la
contaminacion bacteriana del liquido amnidtico, este pudiera infectarse o no
dependiendo de los mecanismos tanto de defensa del huésped, como de la capacidad
bacteriostatica o bactericida del liquido amnidtico, asi como de las caracteristicas del
agente infectante, ( cantidad, virulencia, etc.). Y en caso de infectarse pudiera
manifestarse clinicamente, es decir hacerse evidente o bien no serlo y quedar
confinada a lo que denominamos infeccién amnidtica subclinica, silente o cerrada, que
en ultima de las instancias no es mas que un paso previo de la evolucidn de esta
entidad. La presencia de manifestaciones clinicas como: fiebre, leucocitosis,
escurrimiento vaginal purulento o fétido (11), acompafado a la respuesta materna a la
infeccion como taquicardia y leucocitosis ( los leucocitos polimorfonucleares,
atraviesan la decidua capsular del corion leve y del amnios hacia el interior de la
cavidad uterina).

-Gibbs, Castillo y Rodgers, describen la presencia de fiebre, leucocitosis,
escurrimiento vaginal de olor fétido y dolor uterino, con asociaciéon de R.P.M., en un
98% .de los casos era el criterio usado mas habltualmente para sospechar la presencia
de corioamnioitis aguda. (28)

Gravett y cols. , reportan la utilidad del método diagnéstico rapido para el
sindrome de infeccion corioamnidtica como es:la cromatografia de gas liquido de alta
presidén (39). La cromatografia de gas liquido de alta presién es una técnica que se
basa en la deteccién de los metabolitos’ acidos de los gérmenes tanto anaerobios
como de estreptococos beta y D, asi como de la mayoria de las bacterias patogenas
del tracto genital femenino en el liquido amniético, senalando una especificidad hasta
del 95%. No obstante que se han encontrado por lo menos 30 acidos organicos
diferentes en el liquido amniético normal siendo primordialmente el lactato el acido
organico predominante en todos los estudlos de la gestacion, la sensibilidad de la
prueba es muy baja para su deteccion..
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Russel sefalo que la- infeccién - corioamnidtica se podia diagnosticar
histolégicamente en el 5% de todos los partos en poblacién abierta y que sin embargo
en las dos terceras partes de ellos se asociaban a manifestaciones clinicas.

~ Por-lo que la cromatografia-de-gas-liquido de alta presién es una ayuda factible
dlagnost|ca en el manejo de la deteccidon de infeccion en las pacientes con partos de
embarazos pretérmino, R.P.M., o en las pacientes en las que se sospecha mfeccnon
intrauterina.(60)

La determinacién serial plasmatica de fibronectina, antitrombina y precalicreina,
han sido reportadas para su pronta deteccion de sepsis en productos:intrauterinos,
este estudio determina que mediante la medicion expectante de los marcadores antes
mencionados de pacientes. con. -R.P.M. y controles, no son estadisticamente
significativos por lo que tenemos que seguir el manejo individual conservador o de
intervencion segiin su caso echando mano de todos los datos a nuestro alcance. (37).

El conteo de leucocitos, proteina C reactiva y el complejo inhibidor de - alfa-
elastasa fueron determinados en pacientes durante y después del parto con casos de
sindrome de infeccion amnidtica. En la mayoria de los casos las tres cifras se
encontraron con elevaciones, concordando con los estudios histopatolégicas
encontrados con signologia de infeccion. (99)

Un cultivo positivo ante la sospecha clinica de infeccion amnidtica confirma. el
diagnodstico y designa la bacteria a la que el feto se encuentra expuesto, el cultivo
negativo, no lo excluye, ya que la infecciéon pudiera confinarse a membranas y
placenta. En términos generales se acepta que la positividad del cultivo esta dada por
el hallazgo de mas de 1000 colonias por mililitro.

El cultivo del liquido amnidtico es una prueba de gran valor, sin embargo todavia =
esta por.aclararse la frecuencia con que la colonizacién bacteriana conduce a infeccion
materno fetal o a amenaza de parto de embarazos pretérminos.

Fueron realizados intentos por correlacionar la presencia de leucocitos
polimorfonucleares, .con el futuro desarrollo de aminoitis o deciduoendometritis, : sin
embargo la mayoria de los autores como Listwa, Bobitt y Miller, encontraron leucocitos
polimorfonucleares con mas frecuencia que infeccion. Ademas que cuando  estos
leucocitos eran encontrados en aspirado gastrico la gran mayoria de las veces, estos
eran de origen materno, resultado de una subvellositis materna y deciduitis y no de una
infeccion primaria del feto, segun reportes de VVasan.(9, 60, 68)
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Se realizarédn muchos esfuerzos para un precoz diagndstico de infeccion
amniodtica, uno es someter a titulacion una proteina plasmatica hepatica como la
proteina C reactiva, la cual puede elevarse miles de veces, como respuesta a una
infeccidn o dafo tisular. (40, 42, 80). Evans y cols., informan que dicha proteina
ascendia su concentracion por lo menos 12 horas antes de la aparicion de cualquier
otra manifestacion de infeccién, planteando incluso la inminencia de interrupir el
embarazo cuando la proteina C reactiva se elevaba. (42)

La proteina C reactiva ha sido utilizada para la deteccion de neonatos infectados,
no obstante las limitaciones ya descritas en la madre, se aunan las inherentes a si
mismas, ya que incrementa sus valores en forma normal al tercero o cuarto dia de vida.
Felix, Nakajima y Kagan, afirman que esta prueba es positiva en las dos terceras partes
de los nifos infectados, siempre y cuando se realice antes de los tres dias de vida.
pero no ha tenido aceptacion su titulacién ya que es grande la frecuencia con que esta
presenta falsas positivas.

Sin embargo otros autores sefialaron la inespecificidad del procedimiento,
causada basicamente por su actividad ante cualquier estimulo inflamatorio, asi como la
diversidad de sus valores normales en la paciente embarazada.

Fué estudiada también la actividad del complemento, la cual segunireportes de
Levy y Arquembourg es baja en aquellas pacientes con R.P.M_, cuando,se’comparé
con los niveles encontrados en  las pacientes embarazadas normales; a;lo que
argumento la posibilidad que esto fuera fruto del consumo del complemento por una
infeccién subclinica, lo que no ha sido apoyado por otros autores. .

Se ha empleado la titulacidn de deshidrogenasa lactica (DHL), basados en que:
las bacterias al contaminarse en el liquido amnidtico desencadenan la  migracién
leucocitaria, .como respuesta quimiotactica, al liquido amnidtico, estos en su labor por.
fagocitar a la bacteria dafian su pared y se libera la enzima, por lo que se creyé que al
encontrar: leucocitos y DHL en el liquido amnidtico podria reflejar contaminacion
bacteriana, concepto que tampoco ha sido apoyado por otros investigadores, dado que
tanto la cuenta leucocitaria como la titulacion de DHL no son predictivos de infeccion
amnidtica. (5,20)

No obstante lo antes mencionado, todos estos parametros solos o en combinaciéon
son de gran utilidad.
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“Es crucial un exacto diagnodstico de R.P.M., con frecuencia es dificil llevarlo a
cabo, sin embargo la confirmacién de la sospecha de la ruptura es esencial, ya que la
madre como el feto estaran en peligro si esta condicionante no es bien diagnosticada.

Si es incorrecto, se sometera a una paciente y un feto al riesgo de una induccion
no justificada del trabajo de parto y un recién nacido con prematurez.

Siempre es conveniente tomar en cuenta que pueden existir factores de riesgo
junto a la presencia de R.P.M., estos se mencionan como de origen remediable y no
remediable. (2, 95) Cuadro 6
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OMPLICACI NES
T S YFETAL

o
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S .

Maternas

Pese a grandes esfuerzos por el mejoramiento de los resultados’ perinatales, la
corioamnioitis sigue siendo una patologia devastadora,. incluso no solo alincremento
de morbi-mortalidad fetal sino a la elevacidon también de la materna, dato publlcado por
Gibbs. (31) Cuadros 7y 8

La invasion a la cavidad uterina por microorganismos patégenos puede iniciarse
por la presencia de una solucién de continuidad de las membranas corioamnidticas y
por lo tanto el riesgo de presentar corioamnioitis o endometritis es de hasta 100 %. (16)

Las tasas de resolucién via abdominal de la gestacién con presencia de R.P.M.
puede aumentar el riesgo de endometritis de hasta un 58 % (45)

Si bien la colonizacidon bacteriana no es sindnimo de infecciodn, si se presenta una
relacién con la infeccion postparto, siendo mayor su presencia en operacién cesarea:
con ‘la consecuencia de: endometritis, fiebre puerperal, deciduitis y infecciones de
herida quirtrgica. Aun mas cuando se asocia el hecho de tiempo prolongado de
R.P.M., o trabajo de parto previo y con un numero elevado de exploraciones pélvicas y
monitorizacién interna. (27, 33, 11).

Russel, menciona la existente correlacién entre corioamnioitis y la rotura
prematura de membranas prolongada, el cerclaje cervical y el parto del embarazo
pretérmino, siendo significativa la relacién con corioamnioitis. Existe la presencia de
infeccion o inflamaciéon en las placentas resultantes de alumbramientos entre las 20 y
28 semanas de gestacidén, hasta en un 54 %. Se muestra asi mismo una relacién entre
el parto del embarazo pretérmino y la infeccidon corioamniética, con o sin rotura de
membranas la cual se presenta hasta un 50 % de los casos de corioamnioitis en partos
cuya rotura presentd un periodo de latencia mayor de 4 horas. (104)

Koh y colaboradores reportan una frecuencia de presentacion de complicaciones
maternas severas causadas por corioamnioitis, donde se disminuyd notablemente
estas con la llegada de los antimicrobianos y la mejora en la atencion perinatal. (54, 64,
21)

24



Existe la presencia de complicaciones al sistema circulatorio por tromboflebitis
séptica pelviana por grave infeccién materna. (28)

Se consideran por lo menos tres factores de importancia para el incremento del
riesgo de endometritis postoperatoria en pacientes en que se les realizd operacion
cesarea, en.orden de frecuencia tenemos: numero de tactos vaginales durante el
trabajo.de parto (3 o mas); duracién entre la rotura de membranas y la intervencion
quirdrgica (limite 8 horas ) y la duracién del trabajo de parto ( limite 12 horas ). (29,21)

Las consecuencias maternas mas frecuentes son endometritis, infecciones de
heridas quiruargicas, retencion de restos placentarios postparto y post-cesarea, las mas
graves son el choque bacteremico e infecciones peritoneales, incluso estas
complicaciones obligan a la realizacidn de cirugias radlcales como la histerectomia con
salpingooforectomia bilateral. (102, 30, 34)

Cunninghan también comparte que el 51-:% de las pacientes que :fueron
sometidas a operacion cesarea, bajo las condiciones antes mencionadas, presentaron
elevaciones térmicas y requirieron la aplncacnon de antlblotlcos.

La discusion se hace controversial en deCIdlr si se apllcara o no el antibiético, en
teoria los antimicrobianos se utilizan prof'lactlcamente como prevencion de infeccién 'y
para la proteccién del feto, sin embargo._la cobertura antibidtica, no protege el feto, ya
que la circulacién pulmonar no proporciona un:aporte ni concentracién adecuada de
medicamentos para evitar neumonias, incluso .puede ser contraproducente, puesto que
puede condicionar super—mfeccnones y enmascarar una verdadera infeccion.: (21)

Fetales.

La corioamnioitis es un factor de prednsposnc:on para neumoma y menlngltls
neonatal. S

Naeye reporta la mo"r’-télida"d"’dél 61 % en casos ‘de neumonia.in.Gtero. (54)

Blanc describid por prlmera vez e snndrome de infeccion del Ilqwdo amnlotlco
consistente en conoammou}:ls e |nfecc:on pulmonar fetal in: Gtero, consecuente a flora
proveniente de vagina.

Existe un incremento en la mortalidad perinatal en productos de madres con
rotura de membranas e infeccion amnidtica, incrementandose de manera desfavorable
el sindrome de dificultad respiratoria, tdmese en cuenta que el recién nacido prematuro
es auin mas susceptible.(41)
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La presencia de septicemias son mas faciles en recién nacidos, los agentes que
la producen son : E. Colli, Enterobacterias, Proteus. B

Observaciones actuales nos reportan la presencia de Estreptococo del grupo beta
y de Estafilococo en periodos perinatales.

Ross y colaboradores hacen hincapié en la mencion importante del hecho de que
las corioamnioitis no conlilevan directamente a infeccion fetal, pero puede presentarse.
Existen porcentajes superiores al 70 % de productos que provenian de cavidades
amniodticas infectadas y que solo el 4 % desarrollaron infeccion. (54)

El cuadro septicemico se presentara con leucopenia, hipotermia, evacuaciones
diarreicas, vomitos, falta de ganancia de peso, ictericia a expensas de bilirrubina
conjugada por colestasis debido a lesidon hepatocelular, hemolisis por lisis eritrocitica
directa de bacterias y toxinas, situaciones observadas mayormente en infecciones por
E. Colli. (72)

La inflamacién secundaria a infeccidn hematégena perinatal puede adoptar
formas como: pielonefritis intersticial aguda, leptomeningitis coliforme, artritis séptica,
osteomielitis, peri o endocarditis. (24, 106)

El diagnoéstico a menudo se complica ya que cambios en placenta. y cordén
umbilical no necesariamente implican infeccién en el recién nacido, sino que reﬂejan
que el feto ha estado expuesto a infeccion, cuando menos el 25 % de dichos productos
presentan ‘datos de sintomatologia infecciosa partlcularmente de predomlnlo pulmonar
con presencia de neumonia in Gtero, patologia mas comun. :

“Siegel informa que solo el 5 % de los casos de corioamnioitis,” el producto
presentara datos de septicemia neonatal. La neumonia congénita es..la causa.mas
importante de muerte perinatal. e
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TRATAMIENTO

Desde 1963, se iniciéron estudios de manejo con antimicrobianos en la R. P M.,
por la presenaa del aumento de la frecuenma en Ia morbllldad materno-fetal. (57)

Las madres con R P M. ’presentaban endometrltls postparto hasta en un 28%,
como causa prlmarla era Ia septlcemla desde 1957 a 1965 (56, 102)

Desde entonces se "ha buscado Ia forma de prevencnon de complicaciones en
presencia de infeccién con'rotura prematura de membranas.

Gibbs RS y colaboradores, con el surgimiento del progreso refieren el criterio
terapéutico en relacidon a infeccién intramniotica, la infeccién clinica intramnidtica
principalmente se presenta como un proceso en ascenso después de una R.P.M. y
trabajo de parto, pero otros casos pueden ser hematdgenos en su origen. El mas
comun de los organismos aislados en fluidos amnidticos de casos con infecciones
intramnidticos son anaerobios, micoplasmas, estreptococos del grupo beta y
escherichia colli. Los ultimos dos son encontrados comunmente en neonatos con
bacteriemia complicada con gestaciones, el tratamiento integral consiste en uso de
penicilinas, aminoglucosidos y de clindamicinas, antibidticos de amplios espectros
pueden ser igualmente efectivos. Tédmese en cuenta que existe la presencia de
resultados pobres en neonatos con infecciones intramnidticas por causas siguientes:

1.- cuando el estreptococo del grupo beta o la escherichia coli estan ya presentes
en cultivos de liquidos amnidticos.

2.- cuando el recién nacido tiene bajo peso.
3.- cuando el antibidtico aplic;aido a la madre fue dado en el alumbramiento. (30)

Wiswell TE, reporta la administracién de antibidticos intraparto:-en mujeres
parturientas para tratar de prevenir una infeccion tanto en la madre’ como en el hijo, se
investigd .a. series de Meédicos especialistas con sus pacnentes :
realizaron cultivos en sangre, generales de orina y punciones; Iumbares a'los neonatos,
39% de los infantes respondieron al manejo inicial, mientras que:al resto se manejo con
antibiéticos combinados. (105) ; FE .

La presencia de complicaciones graves para Ia embarazada portadora de
corioamnioitis, ha disminuido en forma importante con el uso de antlmlcroblanos y por
la mejora en técnicas de deteccién oportunas de la mfeccnon (54)
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Las: principales divergencias en cuanto al manejo de la R.P.M., se polarizan en
una conducta radical que propone la pronta interrupcién del embarazo y la
fundamentacion radica en un mayor nimero de infecciones. (67) Cuadro 9.

=~ El-periodo de latencia es sumamente importante puesto que .con el:correr:-del
tiempo en presencia de rotura de las membranas corioamnidticas se hara mas probable
que microorganismos lleguen en mayor namero a la cavidad amniética 'y por
consiguiente al producto.

Se reporta que en los casos de interupcidon de la gestaciéon via abdominal,
posteriores a por lo menos 6 horas de rotura de membranas, el 90% de las pacientes
desarrollaban algun tipo de infeccién pélvica, sin embargo, cuando eran empleados
antibidticos en el periparto dicha frecuencia se abatia considerablemente.

Existen autores con tendencia mas conservadora, que permitian la continuacién
del embarazo con estricta vigilancia cuando se presentaba R.P.M. entre la semana 26
a 34 de la gestacion, con la administracion de antimicrobianos de una  forma .
profilactica. Huff reporté que no existe justificacion para esta conducta aun: cuando
acepta que solo las complicaciones maternas disminuyen. (45) Cuadro 10 :

La utilizacién de antimicrobianos de amplio espectro administrados de forma
parenteral por Gibbs, con consiguiente resolucion obstétrica lo mas precoz posibie,: el
resultado materno fué satisfactorio en la mayoria de los casos cuando se:realizd
operacién cesarea por indicacion adicional obstétrica, esta se asocié con aumento
adicional de infeccién puerperal, el cual no refiere la causa. Ademas reporta un global
de aumento de la mortalidad perinatal por el mayor nimero de recién nacidos:de bajo
peso que se incrementd por infeccidn secundaria.

Es de vital importancia la situacion de Ia necesidad de la realizacién de un
diagndstico en forma temprana, por si se maneja unicamente posibilidades de
infeccion, pero sin la demostracion clinica de esta, es factible la utilizaciéon de medidas
conservadoras del embarazo, con finalidades obvias para el feto, en caso de la
confirmacién de invasidn bacteriana, es factible adoptar conductas de manejo de
antimicrobianos. Ademas de |mpregnar de antibidticos de amplio espectro y la
interrupcion de la gestacion por la mejor via y a la mayor brevedad.
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PREVENCION.

Se debe de realizar todo lo posible para evitar la presencia de complicaciones
ante la embarazada con rotura prematura de membranas y con mayor cuidado en
aquellas con gestaciones pretérmino. Esta prevencion implica el conocer las causas de
la rotura, enumeramos por ejemplo: edad materna, paridad, coito reciente, tabaquismo,
meconio, bajo contenido en colagena, valores bajos de acido ascdrbico, amniocentesis,
presion baromeétrica (39), y momento del dia. Bien estudiados estos factores, ninguno
guarda una correlacién importante con R.P.M. Las pacientes tienen una proporcion de
recurrencias del 21 %. (35)

Existe el sefalamiento como causa de R.P.M. a la disminucién de la fuerza tensil
de las membranas; sin embargo, antes de término, las membranas son mas resistentes
que al llegar a término. Quiza las membranas puedan debilitarse por algun factor dnico
o miultiple exdgeno y, por tanto, tener tendencia a la rotura prematura. Por ejemplo, los
microorganismos cervicales y vaginales pueden producir colagenasas y otras
proteasas que, a su vez, originen infeccidon subclinica en las pacientes que se
administré tratamiento antibidtico preventivo comparado esto con un grupo placebo en
embarazadas con peligro de desarroliar R.P.M. (26)
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CONCLUSIONES.

La rotura prematura de membranas es en la actualidad un problema obstétrico de
consecuencias funestas para el binomio materno-fetal si no es manejado
adecuadamente e individualmente: == R T K :

Cuando la rotura prematura de membranas tiene su presencia antes de las 36
semanas de gestacion, se debe sopesar. el peligro de la interrupcion acelerada por
inminente amnioitis o septlcemla fetal en aquellas embarazadas que han sido tratadas
de manera conservadora. .

Una vez que se pkoduce el ‘estimulo para la solucion de continuidad. de .las
membranas corloamnloncas este cae en cascada condicionada por factores iniciados

u do de otura prematura de membranas |ntegrara pruebas de

la evolucion

La compllcamon de max:ma lmportanma materna que afecta la morbl mortalldad
es la corloamnloms :

La principal. complicéc'iérf—fet’a'l es la prematurez y los padecimientos pulmonares.
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PERIODOS DE LATENCIA EN
PACIENTES CON R.P.M.
CON Y SIN AMNIOITIS

No. PACIENTES
DIAS CON AMNIOITIS SIN AMIOITIS

1-3 28 16
4-6 16 4
6-13 14 8
14 o MAS 13 2

( DURACION DE LA RPM)

(VIENE EN LA PAG.4)
Duff P, Huff RW, Gibbs RS.: Management of premature rupture of membranes and
) unfavorable cervix intern pregnancy. Obstet Gynecol. 1984; 63: 697-702
Cuadro 1
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ESQUEMA QUE MUESTRA
LA CASCADA DEL ACIDO ARAQUIDONICO
Y SU RELACION CON LA
ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS

MEMBRANA CORIOAMNIOTICA

FOSFATIDILETANOLAMINA FOSFATIDILINOSITOL
I 1
FOSFOLIPASA A2 FOSFOLIPASA C

ESTIMULO BACTERIANO
I
ACIDO ARAQUIDONICO
{ 5 .
CICLOOXIGENASA .| LIPOOXIGENASA
[ S paF2 1.
PGE 2 S SR R LEUCOTRIENOS
1
CONTRACCIONES
CITOCINAS
NECROSIS LOCAL
ROTURA DE BARRERAS
PERDIDA DE LUBRICACION
ENTRE EL CORION Y EL AMNIOS

(VIENE EN LA PAG.9)

Fuente:*ArtéI R, et al.: ' The Mechanical properties of prematuries of prematurely
and non-prematurely rupture membranes. Am J Obstet Gynecol. 1976; 125: 655.

Cuadro. No. 2
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MICROORGANISMOS AISLADOS
DEL LIQUIDO AMNIOTICO
EN PACIENTES CON
R.P.M. Y TRABAJO DE PARTO PRETERMINO

MICROORGANISMO No. DE AISLAMIENTOS MICROBIANOS

UREAPLAMAS U.
MICOPLASMA H.
STREPTOCOCUS A.
STREPTOCOCUS U.
STREPTOCOCUS SP.
SP. FUSOBACTERIAS.
GARDENELLA V.
LACTOBACILOS

SP. BACTEROIDES.
NEISERIA G.
CANDIDA A.

Total

Baoannoosboob

( VIENE EN LA PAG. 12)

Fuente: Romero R, et al.: Infection and labor: Endotoxin concentration in amniotic
~fluid of woman in preterm labor. Am J Obstet Gynecol. 1988; 158:.1044 .- -

CUADRO No. 3
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FRECUENCIA DE LA INVASION MICROBIANA DE LA CAVIDAD AMNIOTICA EN
PACIENTES CON R.P.M.

Autor ano _ No. Pacientes % cultivo (+ )

1.- Garite y Freeman 1982 207 23
2.- Cooton y cols. 1984 . 61 14
3.- Broekhusen y cols. 1985 . 79 28
4 - Feinstein y cols. 1986 73 22
5.- Romero y cols. 1 1988 S0 43
6.- Romero y cols. 2 1988 221 29
total : 731

(VIENE EN LA PAG. 12) : ,
Biblio. Romero et al.: Clinicas Obstetricas y. Ginecologicas. Vol. 4 —=91. 738
: ) : Cuadro No. 4 ' :
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DATOS CLINICOS ( % ) EN MUJERES
CON CORIOAMIOITIS AGUDA.

CRITERIOS HAUT GIBBS GIBBS KOH
CASOS n=103 171 67 140
FIEBRE MATERNA 99 85 100 95
TAQUICARDIA FETAL 82 36 58 70
TAQUICARDIA MATERNA 19 32 84 70
HIPERSENSIBILIDAD

UTERINA 16 12 25 -

L. AMIOTICO FETIDO .8 =) 7 18

( VIENE EN LA PAG. 19)

ez'J y Cols Repercusién clinica de conoammontls asmtomatlca

. Perinat Rep Hum. 1987, 1: 65-70.

AmlocenteS|s and the management of premature labor. Obstet Gynecol
: 1986, 67: 500-6.

CUADRO No. 5

Leigh J, et a
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FACTORES DE RIESGO DE R.P.M.

REMEDIABLES

Cervicovaginitis
Cuello uterino incompetente
Tabaquismo
Procedimientos de diagndsticos prenatal
Amniocentesis
Coito
Deficiencias de minerales y vitaminas
Exploraciones cervicales

NO REMEDIABLES

‘- Antecedentes de R.P.M. o parto Prétermino
Antecendente de procedimientos cervucoutermos
‘Hemorragia vaginal
Trastornos patolégicos placentarios

: - Placenta previa
Desprendlmlentos
InserCIones andmalas del cordon
- Sindrome de Ehlers-Danlos
Género fetal (masculino)

(vnene en la pag. 23)
Arias F.: Premature Rupture of Membranes. In Arias F High-Risk: Pregnancy and
dellvery, First edition, The C.V. Mosby Co. 1984 StLouis.
. : CUADRO No. 6
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TASA DE COMPLICACIONES INFECCIOSAS Y NEONATALES EN PACIENTES
CON R.P.M. POR RESULTADOS DE CULTIVOS DE LIQUIDO AMNIOTICO

CULTIVO (+) infeccién en

Autor afo No. Pac. corion endometrio sepsis
PORCENTAJES

GARITE 1982 20 55 25 25

BROEKHUIZEN 1986 15 20 33 7

COTTON 1984 6 100 -- 17

FEINSTEIN 1986 12 17 - 17

CULTIVO (-)

GARITE : 1982 66 8 1 3
BROEKHUIZEN 1986 38 0 3 (o]
COTTON 1984 35 3 3 (o]
FEINSTEIN 1986 38 5 - 3

( Viene en la pag. 24 )
Fuente: Gibbs R.: Infeccion después de cesarea. Clin Obstet Ginecol. 1985, 4:
877-93
CUADRO No. 7
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MORBILIDAD MATERNA Y NEONATAL

CONDICIONES MATERNAS Casos No: o Oy e
SEPSIS 2 2.8
AMNIOITIS 30 43
ENDOMETRITIS 12 12

CONDICIONES FETALES

SEPSIS 12 17
HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR - 8 11

SIND. DIF. RESPIRATORIA, L 37 52

R ( VIENE EN LA PAG. 24)
.. Gibbs R.: lnfeccnon despues de Cesarea Clin Obstet Ginecol. 1985;'4: 877-93
: K ; . . " cuadro No. 8 : i
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FLUJOGRAMA DE
MANEJO DE R.P.M.

Comprobar DIAGNOSTICO
(observacion fondo vaginal, helecho, nitracina.)
ESTABLECER LA EDAD GESTACIONAL
( periddo menstrual, U.S.G.)

<24-25 SDG >25-<34 SDG > 34-35 SDG
1 I 1

T. DE PARTO SIN T. DE PARTO PARTO

ACTIVO : :

SIN INFECCION
1 i 1
INFECCION - SIN HEMORRAGIA

EXPULSION EXPECTANTE
TDEUPA TO »CTIVO e SINTDE PARTO
SIN S. IF A
: an INII=ECCION

TX .0

- PULMONES FETALES MADUROS R
HEMORRAGIA MATERNA : R |
R e e ESPERAR PARTO ESPONTANEO
EXPULSION © L PIP.S.CADA 2-3 Dias :
.. PERFIL BIOFISICO ; DIARIO?
CONTEO LEUCOCITOS
Tx EXPECTANTE EN HOSPITAL-CASA

(VIENE EN LA PAG. 28)
Fuente: Mead PB.: Management of the patient with premature rupture of the

membranes. Clin Perinatol. 1980;.7: 243.
Cuadro No. 9

T*‘S\S CoN \
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INDICACION DE-TERMINACION DE

EMBARAZO

INDICACION No. via VAGINAL “ . ViA ABDOMINAL
Casos s Lt TR T . : :

T. DE PARTO AR ,

ESPONTANEO 34 26 8

AMNIOITIS Y PARTO 18 13 5

AMNIOITIS CON I.C. 12 10 2

S.F.A. 2 0 2

1. C. 3 2 1

I.C.+ OBITO 2 L2 o

(VIENE EN LAPAG 28)
Fuente:Huff RW.: Antibiotic prophylams for puerperal endometrltls followm premature

rupture of membranes. J Reprod Med 1977, 19:.79:
CUADRO No 10
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