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SUMARY 

This study was realizated in order t~ corr-elation between the 

placenta! chango11J and bacteriological cultured in the amniotic 

fluid in patiente with rupture p_remature of mambr-anes. 

In the patogenesi9 of the me1nbrane rupture was mencionated sorne 

factores the most common is the infection. 

The changes inflamatories of the tract genital to Cantinuity 

Heaknes the membranes to provoke thi s rupture 

The m~st common bacteries aislated was 9t.,.filococo sp, estafilococo 

aureus, coli and thichomona vag, this germenes in the 

literature, are mencionated how the most common. 
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INTRODUCCION 

La rúpt':'.".'"i" pr11matura de membranas es un problema en 

obstetricia :.>.q~e ti'e_ne altDa indices de morbilidad materna y 

fet~i-:: 

se9un Gibba. se define como RPM el evento que ocurre antes de la 

aparic~dn ·-de ·las c:ontrac:c:iones, sin tener· en cuenta la edad 

gf.!Í_tacional. (1) 

Mtiad 1a define como la l"Uptura de las membranas pr-evias al inicio 

del tr~bajo de parto (2). 

La frecuencia de esta complicación es muy variable en las 

estadistícas de Caryle y Cols. es del 15% al 45%. (3) 

La prematurez es una causa de altos indices de mortalidad fetal 

esto se presenta principalmente en embarazos menor·es de 36 

semanas siendo la membrana hialina, las sepsis neonatales las 

ca1.1sas principales (4-5J. 

Se conoce poco acerca de las causas de RPH en donde se han 

implicado val"ios facto!"esz 

1.- Disminución de las resistencias de las membranas ovulares 

causadas por la presencia de procesos infeccioso9, que al 

pl"'Dducir una r·eacción inflamatoria debilitan las membr-anas al 

punto de p1"'oduci 1"' s1J r•Jptura (7-8). 

2.- Aumento brusco permanente de la presión intrauterina 

originado, por f1?tos macrosomicos, hidramnios, 

hi):•ercontractilidad uter-ina embarazog, etc. aunado a un cervix 

dilatado e incompetente. 

3.- Factores de tipo mecánico, entre los cuales se menciona el 

coito, tumores intra•.tterinos del cervix y uterinos entre otros 

(6). 



Se considera que los cambios inflamatoriou placentarios es 

equivalente de infección intraamniotica que condiciona 

debi 1 i tamiento. 

El hallazgo de polimorfonucleares en la placa cor-ionica apoya 

este concepto (9). 

El 33% de las placenta .. s con RPM tienen cambios de cor-ioamnioiti5 

histológica. Se define como corioamnioitis aguda histológica a la 

presencia de mas de 4 celulas inflamatorias por campo en la placa 

cor Ión lea ( 10-11-12-13-t.1). 

Los microorganismos llegan a la cavidad amniotica atr-avez de las 

siguientes vias1 

! .-ASCENDENTE de la vagina y el C\.1el lo uter-ino. 

2.- OlSEMINACION HEMATOGENA atrave;: de la placenta (infección 

transplacentaria}. 

3.- DISEMINACION RETROGRADA 

4.- CONTAMINACION ACCIDENTAL 

Siendo la causa más comi:in l.::i infección intri'terin.::i por via 

ascendente ( 15, 16, 17, 19). 

La pr-imera etapa es la pr-oliferaciór1 de los microorganismos de la 

vagina (VAGINITIS). 

Una vez que loa microorganismos entran en la cavidad uterina se 

alojan en la decidua prod•Jciéndose tJna OECIDUITIS. 

V una mayor extensión hasta causar CORIONITIS. 

Los microorganis'."os pueden invadir los vasos sanguineos teta.les 

producilmdose una CORIOVASCULITlS ó mantenerse en el amnios 

(AMNIOITIS). 

La infección de las membranas amnióticas pueden pr-od1:1cir- en el 
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pr·oducto · pr-oblemas de neumonias , gastroenteritis, otitis, con 

Juntfvltls y ~ontá!Üio (15). 

·Los· ·mecaríismos que caUsan RPM pueden r·elaciona.-.se con infección 

ascendente, infección local izada en la unión coriodecid1Jal. 

•Otr-a forma es la diseminación a par-tir de nidos coriodeciduales 

localizados. 

El efecto de pr"oteasas pr·oductos de hu~sp_ed o de ambos secr-etados 

en la r"espuesta a la infección bacteriana en ambos lados produce 

la debilidad de estas. Las prostaglandinas estan involocradas en 

el inicio de trabajo de parto, se menciona q•Je la misma infección 

de las membr-anas corioamn 1 o i t icas son 1 iber-adores de 

prostaglandinas alguno<J prod•Jctos bacterianos participan en la 

liberación de to2folipasa A2 y e, y estimula la liberación de 

prostaglandinas ( 16-17). 

OtT'o factor que par·ticipa debido la infección •• la 

interleucina •Jno (11) o pirógeno endógeno q•Je es producido por 

las c~lulas mononucleares en respuesta a productos bacterianos 

como las endotoxinas. 

De los agentes bacterianos frecuentemente aislados se enci.tentran: 

EL ESTREPTOCOCO DEL GPO. B en un 17 al 35% de los cultivos de 

liquido amniótico obtenido tanto por amnioc:entesis como por toma 

de fOlldos de saco y cervical 1 corroborando su existencia en los 

cultivos faringeos de los productos contaminados (10). 

Otro agente aislado es CLAMIDIA TRACHOMATIS en un 7 al 10% (19), 

MICOPLASMA V llREALTICLIM en un 15%; ESTAFILOCOCO AUREUS V SP en un 

50% de los cultivos positivos, otros OARDNERELLA VAOINALIS, 

NEISERIA OONORRAE (20-21). 
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O B T V O S 

! ,-CORRELACIONAR LOS HALLAZGOS PLACENTARIOS ATRAVEZ DE SU ESTUDIO 

PATOLOGICO,CON LOS HALLAZGOS DE LOS CULTIVOS BACTERIOLOGICOS COMO 

FACTORES EN LA GENESIS DE LA RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS. 

2.-DEMOSTRAR QUE LAS ºMEMBRANAS CORIOAMNIOTICAS SON SENSIBLES A 

INFECCIONES DEL TRACTO GENITAL DEBILITANDO LAS MISMAS. 

3.-AISLAR LOS OERMENES MAS FRECUENTES EN NUESTRO MEDIO. 

4.-CONOCER LAS REPERCUSIONES FETALES EN LA RPM. 

El e'lt1Jdio pretende dilucidar si la'l infecciones de las 

membranas corioamniotic:as tienen relacitm directa en la génesis 

de la ruptura prematu, .. a de membranas condicionando s•J 

debilitamiento y que gérmenes son los que comunmente se 

encuentran en nuestro medio, correlacionando si las infecciones 

de la& vias ur-inarias o las cervicovaginales son causantes 

sobl"etodo por continuidad de la RPN. 

Teniendo esto en cuenta par·a prevenir y evitar- la RPM tratando 

tiempo dichas infecciones lo que inf luira principalmente en el 

pronostico fetal. 
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H P O T E S s 

Los gérmenes aislados bacteriológicamente causas el 

debil 1 tamlento (AMNIOITIS-INFARTOS-NECROSIS> de las membranas 

corioamnio! ticas ocasionai'tdo la RPM. Siendo uno de los factores 

las infecciones vaginales y urinarias por continuidad a vecindad. 

MATERIAL Y ME TODOS. 

Se realizo la recopilación de 25 pacier1te9 en el periódo de 

Junio a Septiembre de 1992. 

Las muestras fueron r·ecopi ladas en el Servicio de Urgencias del 

Hospital "Oario Fernández Fie1 .. ro". Se incliJyeron a las pacier1tes 

cor1 más de 34 SDG con RPM 1 sin manifestar tr-abajo de par-to en 

fase activa, contando para ello que la obtención de liquido 

amniótico se recolecto del canal endocervic:al, mediante la 

aplicación de Espejo Vaginal sin lubricante. La aspiración de el 

liquido amniótico se r-ealizó mediante una c~mula de alimentación 

parenteral infantil esteril. 

Los métodos para cof'roJ:•orar· la RPM empleados tueron el de 

Valsalva y Tarnier, así como la cristalografía positiva. 

Como· se mencionó se tomo la muestra del canal Enctocervical 

par-a evitar la contaminación de la Flora Vaginal, obtenido el 

liquido se r·ecolecto en tubos especiales para su cultivo 

(esterilizados). Los c•Jltivos empleados fueron las de ·oelosa 

Sangre, el de Loeffler para Estafilococo dorado y Sp, otros 

cultivos, Soya Tripticasa y medios con Lactosa. 

Por otro lado las placentas se reco?ilaron integramente puestas-
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en formal y enviadas al departamento de patología para su 

observación en el microscopio óptico, se recolectaron tanto las 

placentas obtenidas por' Cesar-ea, las cuales fueran 14, asi como 

las obtenidas por parto que fueron 11. 

Los criterios de inclusión fueron los siguientes1 

! .Pacientes de 34 a 41 SDO. con menos de 12 horas de ruptura. 

2.Ausencia de manifestacion de trabajo de par·to,(es decir con 

menos de 4 cm. de dilatación). 

3.Menos de un tacto vagir1al • 

.t.No aplicacion previa de medicamentos locales • 

. Lo~ criterios de E>1clusión fuer·on: 

1.Menos de 34 SDO. 

2. Trabajo de parto en fase activa 

3.Que s1Jpere la fa5e latente de la ruptura prematura de 

membrana5 con más de dos horas. 

4.Mas de 4 cms. de dilatación. 

5.Pr-esencia de fiebre. 

6.t1uestras mal tomadas (contaminadas). 

7.Placentas mal recopiladas. 

e.Haber realizado mas de 2 tactos vaginales. 

9.Aplicacion de mer1os de 40 h~l"as de ovulas vaginales. 



R SULTADOS 

De las pacier1tes estudiadas se observo que la edad de estas 

asilaba entre los 15 y 39 años siendo la media 22 arios, la 

mayoria de las edades se encuentran en el grupo de los 19 22 

años,que corre5ponde a un 44%. 

En relación a la paridad se observo que se presentó el evento con 

mayor frecuencia en las primigestas· en un 36%. 

En cuanto la edad gestacional encontramos que la RPM se 

presentó en una paciente a las 34 SDG que corresponde al 4:1. 

En 5 pacientes a las 35 SDG q•Je corresponde al 201.. 

En 3 pacientes a las 36 SDO que corresponde al 12%. 

En S pacientes a las 37 SDO que corresponde al :wr.. 

4 caso5 a las 38 SDO. que le corre5¡:•onde el 16Z. Y a las 39 SDO 

7 casos q1Je corresponde al 287... 

De las 25 pacientes estudiadas el metodo de diagnostico empleado 

(el de Valsalva y Tarnier),tue positivo en el 100-Z de los casos. 

en el 75Z de los casos la Cristalograf'ia tue positiva. 

La vía. de resolución de las 25 pacienl;es con RPM, f•Jé: 

11 por parto eutócico (44%) y 14 por Cesárea (Só~). 

Cabe señalar q•Je todas ingresaro1' a labor sin trabajo de parto 

coo el diagoóstico ya establecido y dilatación menor· de 3 cms. 

con RPH. de menos de 12 horas. 

De las 25 pacientes a 19 se les inicia inductoconducción con 

Oxitocina, a razón de 2 mU por minuto, ó se operaron a su ing1 .. eso 

por alteraciones en el r·egistr·o cardiotocográfico de basal. Las 8 

restantes se oper·aron en el transcur·so de las dos horas 



siguiontes por falta de progresión y 4 que presentaban datos de 

compr-o!fli&o funicular las "restantes 11 en tr·abajo de par·to, 

llegaron a parto. 

En las 11 se aplicó antibiótico (Penicilina O Cristalina) a l"'azón 

de 5 millones IV cada 4 hrs. alcanzada la sexta hol"'a de la l"'Uptura. 

En las Cesáreas no hubo aplicación de antibióticos pues no 

alcanzal"'on la se>ita hora de r·uptura. 

De los 11 pal"'tos a 5 pacientes se les aplicó antibiótico desde su 

ingl"'eso. 

En ning.una de las 25 pacientes se encontl"'ó 'fiebre a su ingreso 

en el transcu,..so de su e!itancia en labor. 

De los factores predisponentes en 23 de las ~5 pacient~s se 

encontral"'on los sig•Jientes; 

En a pacientes hubo datos de infección de v.ias urinal"'ias que 

corresponde al 32% en 5 pacientes hubo infecciones 

cervicovaginales (20%) y en 10 pacientes hubo infección mi>ita 

(IVU + Cervicivaginitis) en un (40%).Es decir q1.1e en el 92% de los 

ca1os existieron factores predisponentes, sólo en 2 pacientes 

no existieron datos do infección (8!11) como factores 

predi sponentes. 

De los gérmenes aislados en los cultivos se encontró lo siguiente. 

El gérmen que con mayor frecuencia se. aislo fué ol Estafilococo 

sp. en 14 casos con un porcentaje del 56% 1 en segundo lugar E. 

Coli. con 3 casos (12%), Estafilococo Aureus en dos casos (8%). 

Estreptococo del grupo B un caso (4%) 1 Trichomona Vaginalis un 

caso (4%) y negativo en 4 casos (16~). 

En cuanto los cambios ¡>lacentarios en 8 placentas se encontr-aron 

infartos subcoriales que corresponde al 32% 1 en 7 pacientes 
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deciduitis (28%),' en 6 pacientes calcificaciones. (24%) en tres 

pacientes Cor-ionitis (12%) y en una pao:iente Amniaitis (4%). 

En las pacientes que tuvieron productos por Eutocia ·en 7 se t1Jvo 

cal i t icac i On de APGAR de 8-9, en dos de 7-9 y en una de 4-7 de 

los prodtJctos que nacieron por Cesárea en die:: la calificaci.On fué 

de 8-9, en dos de 7-0 y en otr"as dos de 6-0. 



CUADRO DE EDADES MATERNAS 

EDADES No PORCENTAJE 

15 - 18 3 12 % 

19 - 22 11 44 % 

23 - 26 4 16 % 

27 - 30 5 20 % 

31 - 34 2 8 l. 

36 - + o o % 

/!') 100 % 
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CUADRO PARIDAD 

GESTA No PORCENTAJE 
PRIMIGESTA 9 36 r. 
SECUNDIGESTA 6 24 r. 
TERCIGESTA 6 24 r. 
MULTIGESTA 4 16 r. 

25 100 r. 

ll 



CUADRO RESOLUCION 

VIA No PORCENTAJE 

EUTOCIA 11 44 r.. 
CESAREA 14 66 7. 

25 100 7. 
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. CUADRO TIEMPO TRANSCURRIDO 
R.P.M. 

TIEMPO 
o - 2 
3 - 5 
6 - 8 
9 - 11 

12 

No PORCENTAJE 
8 32 7. 

12 48 7. 

2 8 7. 

3 12 7. 

o o 7. 

25 100 7. 
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CUADRO FACTORES 
PREDISPONENTES 

FACTOR CASOS 
INFEC VIAS URINARIAS 8 
CERVICO VAGINíflS 5 
MIXTOS 10 
NINGUNO --2. 

7. -
32 7. 

20 7. 

40 7. 

8 7. 

25 100 7. 

Id 



FACTORES PREDISPONENTES DE R.P.M 

15 

NINGUNA 
2 8% 

CERVICO V.AG. 
ó 20% 



SEMANAS DE GESTACION 
"nlTü. 111 Pl.CllN1ll 

111 

SEMANAS CASOS 7. -
34 1 4 7. 

35 5 20 7. 

39 3 12 % 

37 5 20 7. 

38 4 16 7. 

39 7 28 7. 

25 100 7. 
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DISTRIBUCION POR EDAD GESTACIONA 

37 
6 20% 

SEMAl\IAS DE GESTACION 
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CUADRO AGENTES 
ETIOLOGICOS 

AGENTES 
ESTAFlOCOCO SP 
ESTAFILOCOCO COLI 
ESTAFILOCOCO A 
ESTREPTOCOCO· B 
TRICHOMONA U 
NINGUNA 

10 

CASOS r. 

14 56 r. 
3 12 7. 

2 8 r. 
1 4 r. 
1 4 r. 
4 16 r. 

25 100 r. 



. DISTRIBUCION DE AGENTES ETIOLOGICOS 

NEGATIVO 
4 16% 

19 

TRICH. V. 
14% 

ESTREP. B. 
1 4% 

STAPH. A. 
2 6% 



CUADRO DE CAMBIOS 
PLACENTARIOS 

HALLAZGOS CASOS 7. 

INFARTOS SUBCORl/\LES 8 32 7. 

CALCIFICACIONES 6 24 7. 

DECIDUITIS 7 28 7. 

CORIONITIS 3 12 7. 

AMNIOITIS 1 4 7. 

CARIOVASCULITIS O O 7. 

CORIOAMNIOITIS O O 7. 

25 100 7. 
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CAMBIOS PLACENTARIOS 

CALCIFIOICIONES 
624% 

DECIDUITIS 
7 26% 

21 

AMNIOITIS 
14% 



O 1 S C U S 1 O N 

Dentro de los l"'es1Jltados obtenidos en el pr·esente estudio, se 

enc:ontro lo siguiente que es más frecuente la Ruptura Prematura 

de Membranas en las pacientes primigestas, coincidiendo con 

Mlnkoff y Cols. (22) 

En cuanto a la edad Oestacional se observó que la Ruptura 

Pr-ematura de Membl"anas sucedió cercano al término del embara::o, 

tal vez propiciado por· el aumento de la presión intí'at1terina lo 

que favorece cier·ta dilatación cervical que condiciona la entrada 

por- vía ascendente a las infecciones. 

También se demostr·ó que en el 92% de las ·pacientes encuesta.das, 

hubo datos de infección ~·r-ev1as1 sobre todo en el último 

trimesh·e, lo que flJ~ •m factor predispononte de Rupt1.1r-a 

Prematura de Membr-aria, esto se corrobora con los hal la:gos en la 

literat1.1r-a mencionado por Naeye (24), McG1"'egor (20) y Helmi11g (15) 

en diversas p1.1blicac iones. 

Los cambios placentarios m~s significativos son los hallazgos de 

Deciduitis, calc1ticaciones y ccrionitis que condicionan el 

debilitamiento de las membranas corioamnioiticas. Los mismos 

hallazgos se mencionan en la literat1Jra como lo refiere Pankuch, 

Tang My y Muller.(9,11,13) 

En la corr-elación de los gérmenes afilados en nuestro medio, se 

encontr-ó a el Estafilococo Sp.(14 casos) 56% de lo mencionado en 

la literatura según McOregor (20) corresponde a lo encontrado 

en otros estudios. 
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e o N e u s O N s 

Podemos concluir que las infeccione& Genitour-imarias son un 

factor predisponente para la RPM y que por continuidad en un gran 

porcentaje van a debilitar y a r-omper las Membranas 

Corioamnio! ticas ,es relevante mencionar la frecuencia con la que 

se pre•enta lil IVLI y la Cervicovaginitis. 

Lo'li cambios placentarios que condicionan el debilitamiento a las 

membranas es por el proceso inflamatorio, .que a su vez provoca 

alteraciones vasc1Jlares y proliferacion de (polimor·ton•Jclear-es) 

y finalmente la RPH. 

Estas alteraciones pueden evitarse con un control prenatal 

adecuado, vigilancia 

Cervicovaginitis e IVU. 

y tratamiento oportuno de la 

Si las bacter-ias mas frecuentemente er1contradas en nuestro medio 

(HOSPITAL DARIO FERNANOEZ) corl"'esponden al estafilococo, 

siguierado en frecuencia la E.Coli, estl"'eptococo, Tric:omona y 

que tambier1 son reportados en la 

1 i teratura. ( 15, te, 19, 20,21) 

El tratamiento oportuno de lo'i procesos Genitourinarios que se 

presentan en el ultimo trimestre y que condicionan la debilidad 

de las membranas van a repercutir en diminuir la mor-bilidad 

materno - te tal, con un meJor pronostico del prod•Jcto sabiendo 

ademas que la mayoria de estos germenes son sensibles la 

penicilina o gentamicina y que se dispone de estos medicamentos 

en nuestra unidad hospitalaria. 
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