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INTRODUCCION

La presente investigaci6n se realiz6 motivados por
la importancia Y el papel que juega la corioamnionitis
:omo causa desencadenante de morbimortalidad materno~~e-
~al.

Con el correr del tiempo se ha tratado de conocer

~ neutralizar los procesos pato16gicos, que causen los

~roblemas más serios en todas las especialidades, no -

siendo la excepci6n la Obstetricia, y en este caso la
detecci6n temprana de corioamnionitis, que en esta opor-

tunidad ocupa nuestra atenci6n.

El presente trabajo se realiz6 en el Departamento

de Gineco-Obstetricia del Hospital General "San Juán de

Dios", constituyendo un estudio prospectivo, comprendido

entre el 12 de julio y el 12 de septiembre de 1985.
El principal objetivo fuá realizar una correlaci6n

cl!nico-histomicrobio16gica de corioamnionitis, tratandQ

de establecer, cual es, o son los microorganismos que -

con mayor :frecuencia causen este importante problema, -

en pacientes con trabajo de parto prematuro (inclusive

hasta 37 BB~anas de embarazo), la mitad con ruptura pre-

matura de las membranas fetales y la otra mitad sin ella

siendo destinado exclusivamente como medio de diagn6sti-

co teffiprano, ya que el tratamiento en la actualidad se
encuentra bi~n establecido.

Hasta la fecha no se cuenta en Guatemala'con un es-

tudio de est~ naturaleza, siendo esta otra r~z6n para -

efectuarlo.
Para llevarlo a cabo, se e.cectu6 una ficha recolec.

toril (i.;¡ 1111:1005, seleccionando a l[¡s pacientes al momento

de su ingreso a la emergencia de Obstetricia del Hospit,
Gentiral San Juán de Dios, de las cuales, 30 tenían diag.
n6stico de trabajo de parto prematuro con ruptura prema.

tura de membranas, que fuá el grupo de estudio, y el -

otro tambián de 30 pacientes con trabajo de parto prem~

turo y membranas intactas, el que constituy6 el grupo

control (y a la vez de estudio).

Se esper6 el momento del parto y del alumbramiento

para tomar de la placenta, dos fragmentos, uno para ser



-

I las pacientes datos como: fiebre, secreciones vagina-

110y fetidez de las mismas. Se tom6 además una hemato-
¡gfa para evaluar leucocitosis.

El procedimiento fu~ realizado por
: PATOLOGIA del hospital, Y el proceso

L el LABORATORIO CLINICO del Dr. Char
LIIlargo.

Los resultados obtenidos demuestran que del total
, pacientes estudiada5 (60), los microorganismos anaer~

lcos, juegan papel importante en la producción de cori.Q.
mionitis, aunque algunas otras bacteriaB aisladas oca-
Lonalmente tambián pueden producirla.

el DEPAR'l'AHEN'rO

microbiológico
Leonel Gonz~lez



DEFINICION y ANALISIS DEL PROBLEMA

La corioamnionitis Y los problemas asociados. cons-

,yen un flagelo importante en la obstetricia moderna.'
sar de las investigaciones realizadas. todavía queda
,o por conocer sobre este síndrome.

son de sobra conocidos muchos de los factores impli
IS en el desencadenamiento del mismo' (1,2,3,10.18),
I queda mucho por investigar sobre los agentes causa-
del desarrollo de la misma, y la forma que utilizan
15 agentes para colonizar las membranas placentarias,
.lacenta. el líquido amni6tico y el feto. (1,11,16)

Los progresos en Obstetricia Y Neonatologla han au-

;ado la supervivencia en lo que toca a la espectativa
Lta que conlleva al naciiniento de un niño prematuro,
) a~ es muy grande la morbilidad que ocurre en estos
iuctos. (8,10,15,17)

Todos estos problemas traen como consecuenéia la -
rte del neonato que regularmente es el resultado de
crana hialina, hemorragia intracraneana, infecci6n Y
~rocolitis necrotizante. La madre tampoco est' ex--
~a de multiples complicaciones intra como post-parto.
2,4,14)

En ~pocas recientes se ha relacionado las deficien~
s nutricionales, el coito en el tercer trimestre, así
o la deficiencia de zinc que trae como consecuencia
crecimientc) exagerado de microorganismos tanto gram
itivos comc) negativos, c~dida albicans, Chlamydia -
chomatis, virus y tricomonas vaginales. (1,10)

s610 en fecha reciente se ha investigado la rela--
n entre la histomicrobiología de la placenta, en la
og~nesis decorioamnioniti5, por ejemplo se ha encon-
do hasta un 7~ de los cultivos positivos en los c~, los organismos que se han aislado con m's frecuencia

1: cocos gram positivos y Estafilococo epidermidis. (1,1;
Tomando como punto de partida que el manejo cient1-

:0 disminuye la morbimortalidad materno-fetal. nace la
la de hacer una correlaci6n clínico-histomicrobio16gi-

- --., ,--,... ~ hgQDnn An los cambios histo16gicos



4

uterino y el recuento de g16bulos blancos. En aquellos

casos en los que se aislaron microorganismos se realiz6

un seguimiento especial en el puerperio inmediato, como

una forma de proteger tanto a la madre como al neonato.
La poblaci6n que se incluy6 fu~ en total 60 pacien

tes de las cuales 30 fueron tomadas como grupo de estu-

dio y 30 como grupo control
(y a la vez de estudio), am

bos grupos teniendo que presentar trabajo de parto pre-
maturO, 30 con ruptura prematura de membranas y 30 con
membranas intactas. Este estudio se llev6 a cabo en el

Departamento de Alto Riesgo Obstátrico del Hospital Gez

ral SAN JUAN DE DIOS, obteniendo el material para el ar

lisis histo16gico Y microbio16gico en el momento del a-

lumbramiento.

El análisis histo16gico fuá llevado a cabo por el
Depariamento de Patología del hospital, y el procedimiE

to bacterio16gico en el Laboratorio del Dr. Cásar LeonE
González Camargo.
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REVISION BIBLIOGRAFICA

Diversos estudios se han realizado en otros países

sobre CORIOAMNIONITIS, no así en nuestro medio, en el
cual son muy escasos o ninguno realizado hasta la fecha
a pesar de ser este un problema de tanta importancia ya
qua expone tanto a la madre como al recián nacido.

En los Estados Unidos de Norte Amárica se llev6 a
cabo una correlaci6n clínico-histo16gica de corioamnion
1tis en fecha reciente, concluyendo que la corioamnion-
itis es más fácil detectarla histologicamente, Y

de est

manera prevenir las complicaciones subsecuentes. (18)
En Guatemala nunca se ha realizado estudio alguno

de ese tipo, y en esta investigaci6n se tratar! de de--
tactar a aquellas pacientes con riesgo potencial de de!
rrollar dicha entidad pato16gica.

GENERALIDADES

DEFINICION

Actualmente nuestro conocimiento sobre esta entidi

as muy limitado, incluso su denominaci6n es poco clara
ya que los clínicos tienen varios t4rminos que se refi,
ren a la infecci6n del saco amni6tico como: amnioitis,
corioamnionitis, infecci6n del saco amni6tico o infec-
ci6n intI'auterina.(2)

.

Aán existe mayor confusi6n debido a que muchos pa
t61ogos que observan leucocitos e infiltraci6n leucoci
ria de las membranas fetales en estudios histo16gicos
la placenta, utilizan una terminología similar. 1.9)

ETIOLOGIA

Actualmente existe acuerdo

maci6n de las membranas fetales
infecci6n ascendente procedente
vaginal.

La frecuente incidencia en placentas de partos pl
~_.J ~ "",,,,,,,,,,,,,~"'n"'!:I nA , nc:. m,::¡,mn1"'s:lnl=ls. nUE

general en que la infl

es el resultado de una
del ecosistema c~rvicc
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to fuera probado, la gran importancia de la corioamnio~

itis, quedaría establecida en relaci6n con el parto pr~

maturo y sus numerosas consecuencias, incluso sin que

exista infecci6n fetal aguda. (2)

El aparato reproductor femenino, posee su propia
microflora indígena, la cual se limita a aquellos micr~

organismos con las propiedades bioquímicas y gen~ticas

que les permite utilizar al 6ptimo las condiciones am-
bientales; de este modo pueden sobrevivir y reproducir-

se en una relaci6n estable en cada lugar concreto. Una
vez que la flora bacteriana se encuentra establecida,

es una ent idad dinámica. Los factores que influyen en

la dinámica del aparato genital femenino, no son conoc,i
dos en absoluto. De los muchos factores extrínsecos
que pueden influir en la suceptibilidad del aparato ge-

nital femeninoa la colonizaci6n por bacterias, sin du-

da son los esteroides" los que tienen primordial impor-
tancia. Consecuentemente el conocimiento de cualquier
cambio cíclico en la microflora. puede ayudar a aclarar

el papel de los patógenos potenciales en la evolución

de corioamnionitis. (2,3)
La impresi6n original fu' que la flora microbiana

del tracto genital femenino inferior consistía, predom,i
nantemente en lactobacilos, con colonización ocasional
por los organismos procedentes de la piel y de las hecel

La mayor parte de los datos publicados, en lo que

se refiere a la flora vaginal, son de la flora vaginal

del embara.zo y se limitan, por tanto, a la población de

mujeres gr'ávidas, sin que exista grupo de control de P.iL

cientes fuera de la gravidez, de las que se hubiese ob-

tenido cultivos y evaluado t~cnicas de laboratorio.
Consecuentemente, hasta hace poco, ha sido dificil se~

larsi el embarazo es causa de alg11n cambio en el eco-
sistema vaginal.

En estudio reciente se public6 un índice de preva-
lencia de grupos específicos de bacterias, tanto en grj
vidas como en no grávidas. Los valores publicados no
eran id~nticos. Y los resultados eran fundamentalmente

coincidentes, con la premisa de que la colonización de
-~,-- ~~ A.'_~~+6 ~, 6~h~~~~~ n4~n 10
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microflora del aparato genital femenino, en 280 pacien-
tes no grávidas y no seleccionadas. Se encontr6 que en

I

6rden de frecuencia, los lactobacilos, corynebacterias
y el estafilococo epidermidis eran los más habituales.

Se encontraron muy frecuentemente Estreptococos de varies
tipos, y la mayoría eran de la variedad beta-hemolítica,
que se designan como del grupo B de Lancefield. (2)

En estudios recientes publicados sobre la flora b~
teriana cervical de una serie de pacientes durante todo
el embarazo así como del post-parto inmediato.' Estos

I

estudios demostraron que la prevalencia de microorganis-
mos determinados específicos varía de una paciente a --
otra, pero que existen en general, tendencias a prevale-
cer de ciertos organismos aislados durante los diversos
trimestres del embarazo. Se aislaron, tanto. bacilos --
como bac:terias y cocos aerobios y anaerobios, tanto gram
positivc~s como gram negativos. Se encontr6 que todos e¿
tos microorganismosdisminuían a lo largo de la gestaci6n
aunque :Lamagnitud de los cambios no eran del mismo 6rden

I

an todo!. los grupos, y muchos de los cambios no eran sig-
n1ficativamente estadísticos. Estos estudios demostraron

I

que, los cambios o efectos del embarazo tenían lugar so-
I
bre los organismos anaerobios. Los Lactobacilos aerobios
parecían aumentar a medida que el embarazo progresaba.

Debe acentuarse que, en la paciente grávida, así -

I

como en la no grávida, existe un ecosistema c'rvico-va-
ginal, c:aracterizado por una mezcla de aerobios y anae-

robios, algunos de los cuales son de importancia ¡ de -
significaci6n etio16gica en las pacientes con s'psis

post-aborto, y endometritis puerperal.

Dos grupos sero16gicos de estreptocosos son los

más comunmente aislados en la vagina; fundementalmente

son los grupos B ¡ D. La manifestaci6n clínica funda--

mental es el alto índice de transmisibilidad de este --
organismo de las madres a sus hijos, y sobre todo en si

tuaciones como la rotura o prerotura de las membranas,
, o cuando el feto pasa a trav's del canal del parto, en
I
al momento del nacimiento. (2,13)

PATOGENIA
A pesar del modo de iniciaci6n de la histog'nesis

de la corioamnionitis, siempre muestra el mismo patr6n.
~-~

'.
>

.,
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~a reacci6n exudativa comienza en los grandes vasos co-

li6nicos de la placa corial, 1
dentro de los vasoS mis-

mos del cord6n umbilical.
Inicialmente, existe una ma,¡:

inaci6n de los leucocito s dentro de los vasos, seguido
or una migraci6n transmural de las celulas. Estas,--
aespuás, se extienden de una forma flegmonosa dentro --
ael tejido mesenquimal laxo, para comprometer, a la zo-
na sub-amni6tica de la placenta, dando lugar a la cori~
amnionitis consecuente. La membrana amni6tica y el co~

a6n tambián se encuentran
comprometidos en este proceso.

La exudaci(ln de los leucocitos se da s610 en la patolo-
g!a humana" pero se observa, frecuentemente, en los va-

sosdel cOJ~d6n umbilical. El estímulo leucot5.ctico pa-
receorien'~arse en direcci6n a la cavidad amni6tica.
La reacci6n de neutr6filos se encuentra debajo del epi-
telio amni6tico, pero se preserva, en general, su inte-

gridad. excepto en treas focales, en las que pueden oc~
rrirnecrosis y diseminaci6n del material infectado de~

tro de la cavidad amni6tica, a partir de estas zonas de
necrosis. Como consecuencis de estos hechos pato16gicos

puede seguirse la infecci6n del feto. Mb frecuenteme~
te, la infecci6n fetal es el resultado de la degluci6n
o aspiraci6n del líquido amni6tico infectado, pero pue-
de originarse por vía hemat6gena a travb de la diseminA
ci6n por la vía de los vasos infectados de la placa co-
rial o del cord6n, resultando en una septicemia fetal -
primaria. (1,2.17)

La apreciaci6n de tales hechos pato16gicos ha con-

ducido a los clínicos al uso de cortes congelados del -
cord6n umbilical, junto cqn examen cito16gico de los --
aspirados gástricos, para evidenciar a los leucocitos -
polimorfonucleares. Debe sin embargo insistirse en que

lapresencia cB los cambios o modificaciones inflamato--
rias en el cord6n umbilical, en la placenta o en las --
membranas, sit4a a estos niños en la categoría de niños
de alto riesgo, pero no significa que queda estable cida
la presencia de infecci6n en el feto. Unicamente viene

a indicar que el feto queda expuesto a la infecci6n.
(17)

Como ya se indic6 anteriormente, hoy existe un a--
cuerdo general de que la corioemnionitis e% el resultado
de una infecci6n ascendente de las membranas.'

(4)

"

,

.-- -, ,

..

I
I
I
I
I.

~~......
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,
La ruptura prematura de las membranas a menudo re-

sulta en problemas ser~os obst&tricos y pediátrico§ de
I inmadurez e infecci6n. Estudios previos han mostrado ~

una alta incidencia de infecci6n puerperal
1 neonatal 1

una mortalidad perinatal considerable. relacionado con

la ruptura prematura. En un estudio reciente, el objeto

I

era investigar adn más el papel jugado por la infecci6n
ascendente despu&s ~e la ruptura. Algunos autores ban
investigado tambi&n la posibilidad de que la infecci6n
ascendente por si misma cause la ruptura prematura de

-
las membranas. M&todos bacterio16gicos. histo16gicos y

de inmunofluorescencia fueron usados para estudiar el
-

desarrollo de la infecci6n ascendente a varios niveles

en el canal del parto y su propagaci6n a las membranas,

la placenta y el feto. (2.4)

En caso de infecci6n intrauterina del feto, donde
se ban Elvaluado los aspirados gástricos. los leucocitos
polimorfonuclea res, eran de origen materno y no de orj.
gen fetEL1.

La corioamnionitis está claro, que se sucede más
-

frecuentemente que la s&psis neonatal clínica, y que
--

esta es. a menudo, silente subclínica, aún cuando sea
-

facilmente diagnosticable y con presici6n, evaluando la

placenta y las membranas. en busca de la corioamnionitis
aguda di.fusa, con o sin vasculitis del cord6n umbilical.

Se ha observado que existe una asociaci6n entre --
corioamnionitis y parto prematuro, que era independien-

te del tiempo prolontado de la rotura de las membranas,
ya que casi la mitad de los casos de corioamnionitis --
tenían lugar en partos en los cuales la duraci6n de la

rotura de las membranas era de menos de 4 boras. Esta

comunicaci6n tambi&n indicaba que no había un aumento -
de corioamnionitis en las placentas de niños con retar-
do del crecimiento intra-uterino, que nacían a t&rmino.
Esta observaci6n permiti6 concluir, que la corioamnionj.

tis era una causa, más que una complicaci6n del parto
-

prematuro. Algunos autores opinan lo contrario.

Otros clínicos opinan que las membranas intactas -
no constituyen una barrera inviolable para la infecci6n

bacteriana, ya que en amniocentesis se han encontrado -
cultivos positivos, evidenciando una infecci6n materna

o fetal. Concluían que pOdía existir una amnioitis no
reconocida a la vista de un líquido amni6tico, con un

'.~
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cultivo positivo, en ausencia de signos clínicos que --

evidenciasen una infecci6n materna o fetal. Sus crite-

rios de morbilidad infecciosa materna, eran bacterias -

en líquido amni6tico en un recuento de m!s de mil colo-
nias por mililitro, Y una temperatura materna superior

a 38.50 e durante el parto o en las 3 horas despu~s del
parto. Tambi~n encontraron que la fiebre materna era un
signo tardío de infecci6n clínica y que se encontraba a

menudo ausente en pacientes que daban a luz prematur~-

mente con una evidencia microbio16gica asociada de co--
rioamnionitis. En sus estudios disponen de datos micr~

bio16gicos limitados, pero sus cultivos fuéron positi--

vos para aerobios fundamentalmente. La mayor parte de

los cultivos fueron est~riles, no obstQ.1lte, es posible
que muchos organismos aerobios no hayan sido evaluados

adecuadsmente en el estudio. (3)

En Wl0 de los estudios realizados se refiri6 que -

en casos (ie incompetencia c~rvico-ístmica, en los que -

la correc(:i6n quirl1rgica se retraz6 hasta la segunda mj.
tad del eI~barazo, la incidencia de la corioamnionitis -

aument6 2..5 veces, cuando se compar6 con aquellas pa.-
cientes e]l las que el cerclaje se llev6 a cabo antes de

las 18 semanas. (3)
,. ",',

En 9 pacientes en las que existi6 una corioamnio--
.

nitis con membranas íntegras, se llev6 a cabo una amni~
centesis :1 los cultivos revelaron una infecci6n polimi-

crobiana del liquido amni6tico. Se aislaron tanto mi--
croorganismos aerobios, como anaerobios. Refiere adem!s

que el hidramnios Y un c~rvix incompetente pudieran es-

tar correlacionados en forma positiva, como una infecci6n

del liquido amni6tico mortal. (3,12,15)
Tambi~n se ha referido que la corioamnionitis se -

relaciona con el coito, haciendo encontrado un aumento

de la frecuencia de los partos pret~rmino y de las ---
muertes perinatales, cuando las parejas siguen teniendo

relaciones sexuales a lo largo de la gestaci6n.. Se de-

mostr6 que tales e studios con resultados desfavorables,

se correlacionaban con una inflamaci6n aguda de las -
lIembranas extraplacentarias, así como de la placa pla--

centaria. Tal proceso inflamatorio se ha defendido que

es el resultado de la infecci6n bacteriana iniciada deA

de una infecci6n tras el coito en las membranas fetal es. '~...

. .

:'
'-~

.'.

. .

, .,,

;°,'.',;',

.:.'...,'\;



cerca del orificio cervical interno'. Las infecciones -
del líquido amni6tico parece que alcanzan su máxima in-
cidencia 48 horas después del coito, para luego descen-
der progresivamente en frecuencia al mismo nivel que se
registra en aquellos pacientes que se abstienen de las
relaciones sexuales o que usan preservativos.' Se con--
sidera que el coito puede predisponer a la corioamnio~
tis, por la capacidad del líquido s eminal de facilitar
el paso de las bacterias a través del tap6n mucoso cer-
vical y, de aquí, infectar las membranas fetal es. Se-
ha demostrado que las enzimas proteol!ticas presentes -
en el líquido seminal tienen capacidad para aumentar la
permeabilidad del tap6n mucoso. Se demostr6 también --
que algunos agentes infecciosos, como el Ureaplasma Urej&
lyticum, puede adherirse por si mismo al espermatozoide
m6vil y, de este modo, también facilitarse la penetraci6n
de tales organismos a través del tap6n mucoso cervical.'
Sin dudarlo, el consenso de las opiniones actuales está
en que las membranas fetales se ven dibilitadas por la
infecci6n Y de este modo son más propensas a la ruptura
que aquellas que no están infectadas. El líquido semi-
nal, debido a su contenido en prostaglandinas, también
tiene ,la capacidad para causar contracciones uterinas -
con el resultado de a umentos de presión intrauterina -
que puede, ulteriormente, en presenciad9 un proceso in-
flamatorio dañar las membranas y tener como resultado -
una rotura prematura. (1,2,13,16)

Algunos autores afirman que la rotura prematura de
las membranas tiene lugar antes de la 37 semanas del -
embarazo en el 2 a 3% de todas las gestaciones y ~e la
rotura pretérmino de las membranas tiene lugar aproxi--
madamente en un tercio de todos los partos pretérmino.

Es importante hacer notar, que, en términos cuen--
titativos, la corioamnionitis puede ser un factor etio-
16gico fundamental en la génesis del partp prematuro, o
una complicaci6n que contribuye, de forma significativa
a la mortalidad perinatal. La rotura prolongada de las
membranas fetal es se asocia con una elevada incidencia
de corioamnionitis, Y se reconoce que esta entidad se -
observa frecuentemente en la placenta, en las membranas
de los niños nacidos prematuramente. Del mismo modo,
no debe olvidarse que el riesgo de corioamnionitis está

'.'
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presente en c\}alquier paci',onte que se encuentre de parto
y en la que las membranas están rotas, especialmente si -
está sometida a exámenes vaginales sin las a¿ecuadas pre-
cauciones de asepsia. Las amniocentesis poco cuidadosas -
tambi~n pueden producir resultados similares. (17)

~o está claro si la colonizaci6n exesiva de los or-
ganismos pat6genos en el corioamnion 6 procesos inmuno16-
gicos d~biles 6 pobres en el huesped están presentes para
permitir la ruptura prematura de las membranas y el asce~
so más a~elante de los organismos infectantes. Los diver-
sos investigadores en este campo han elaborado un argume~
to bastante convincente de que las infecciones ascenden -
tes son responsables de muchos casos de ruptura prematura
de membranas, corioamnionitis, contracciones y parto pre-
maturo subsecuentes. Las explicaciones del pasado han si-
do que la ruptura de membranas ocurría por alguna raz6n -
desconocida Y que despu~s la p~rdida de protecci6n por
las membranas intáctas, una infecci6n ascendente ocurr1a.
El mecanismo por el cual la infecci6n del trácto genital

bajo puede causar ruptura prematura de las membranas y -
parto prematuro, no es completamente entendido. A sido s~
gerido que las fuentes bacterianas de fosfolipasa pueden
estimular al corion y al amnion para liberar ácido araqu1
d6nico, un precursor de prostaglandinas. Se sabe que las
prostaglanuinas producen contracciones uterinas, dilata-
ci6n cervical y parto prematuro. La fosfolipasa A-2 ha
sido encontrada en cultivos de Bacteroides fragilis, Pep-
toestreptococo, Estreptococo viridans y fecalis, E. Coli
y Micoplasma hominis. Se ha reportado una incidencia a.!!.
mentada de premadurez y mortalidad perinatal en embara-
zos complicados por infecciones c~rvico-vaginales mater-
nos por Chlamydia tracomatis.

La ruptura prematura idiopática de las membranas y
parto prematuro idi6patico siguen siendo enigmas. Ambas
condiciones se correlacionan frecuentemente con la pobr~
za y con el parto prematuro previo, pero realmente hay
muy poco que nos gu1e acerca de la etiología de la co-
rioamnionitis. (10)

EXisten relativamente pocos estudios sobre la micr~
biología de la corioamnionitis, Y los que se han public~
do, dan de algl1n modo, resultados poco concluyentes.' El!.
to no es en absoluto sorprendente, ya que los investiga-
dores que se dedican a este campo se encuentran sumidos
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en complejos problemas t&cnicos que a~n no han sido com

pletamente superados. El más importante de estos es el

hecho de que la placenta sale a trav&s del conducto va-
ginal y, por tanto, pasa a trav&s del conducto vaginal
inferior fuertemente colonizado. Esto hace por consi~-
guiente, extremadamente dificil decidir si los organis~'

mos que se cultivaron de la superficie placentaria han
sido adquiridos como contaminantes durante el paso a --
trav~s del canal genital o si estaban presentes cuando
el órgano adn estaba inserto en la cavidad uterina. Un
intento para superar este problema incluye, la esterili
zación de la superficie de la placenta o la obtención -

de cultivos asápticos de la superficie entre el corion

y el amnion, despuás de la separación de ambas membra.-

nas'- Los cultivos de la sangre del cordón umbilical -
suministran resultados a~n más pobres en cultivos posi-

tivos. EVidentemente la mejor t&cnica para estudiar el

problema es tomar una muestra de la superficie de la --
placenta en el momento de la práctica de la cesarea, p~

ro no todos los casos de corioamnionitis requieren de
un parto abdominal.

(2,18)

En los países
subdesarrollados, se ha demostrado -

que la malnutrición materna se asocia con un aumento de

la incidencia de la infección amniótica.' El manteni-
miento de una buena nutrición, posiblemente la utiliza-

ción de 2,inc en la dieta, pueda reducir el riesgo de --
infecciones, debido a las propiedades

bacteriostáticas

y bacteri.cidas del lÍquido amniótico, que parecen depe,a

der de las concentraciones de zinc en el líquido amnió-

tico. (10)

Dentro de las complicaciones más frecuentes en la

madre y el recián nacido se encuentran la fiebre mater-

na, infecciones intra como post-parto Y
en el neonato -

neumonía y meningitis, pudiendo desarrollar muy facil-

mente septicemia, así como otitis, sinusitis Y
otras.

Despuás de la ruptura prematura de las membranas,

la cavidad uterina es accesible a la invasión de la
flora bacteriana cárvico-vaginal. La colonización bao-

teriana del líquido amniótico,
consecuentemente, aumenta

a medida que' aumenta la duración del tiempo de la rotura
prematura de las membranas. Además de la rotura de las

membranas, hay otros factores que promueven la colonizA

ción del líquido amniótico Y
que in~luven la duración

,
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el parto, el n~mero de exámenes p~lvicos, as1 como la
oroposición del 11quido aroni6tico. La colonizaci6n por

supuesto, no es sin6nimo de infección fetal, pero exis-
te buena correlaci6n entre la colonizaci6n Y

las infec-

ciones post-parto, sobre todo despu~s "-e
la operaci6n -

esarea. La fiebre Y la existencia de infec'~io:1es
,le -

la \1.,dda operatoria, son
signi1'icativamente más altas

despu~S de la cesarea, cuando ha habido una rotura de -
las membranas, cuando si ha habido una monitorizaci6n -
interna o cuando existe

contaiÜnaci6n bacteriana del --
liquido aroniótico. (17)

La corioaronionitis se relaciona de 1'orma importante

con otros datos maternos cllnicos prenatales 'y de intra-
parto, que incluyen la fiebre, la rotura prolongada de
las membranas, el cerclaje cervical y el parto prematuro.

Se encontr6 evidente relaci6n histo16gica en la corio-

amnionitis en el 54.5% de las placentas que alumbraron
entre la ;W y la 28 semanas de gestaci6n, Y

not6 una aS.Q.

ciaci6n d., la corioamnioni t is y el parto prematuro, in-
dependien'~e de la rotura prolongada de las membranas.
DOhecho, casi la mitad de los casos de corioamnionitis
ocurrieron en los partos en 105 cuales la duraci6n de -
la rotura de las membranas 1'u~ inferior a 4 horas.

(2)

En uno de los estudios m~s reci~ntemente realiza--
dos para determinar la proporci6n de casos de corioamnio,n
itis que fueron causados por agentes microbio16gicos. -
fueron examinadas 75

placentas para aislar bacterias ~

r6bicas y anaer6bicas Y Chlamydias. Los resul tados fu~

ron correlacionados con la presencia o ausencia de co--

rioamnionitis histo16gica y cllnica. Bacterias fueron

encontradas en el' 72% (18 de 25) de placentas con corio-
amnionitis histo16gica Y 9 de 11 casos (82%) de corio--

amnionitis cllnica. todas las cuales hablan tenido corio-
amnionitis histo16gica. Fueron encontradas bacterias en

unicamen'~e 15% (6 de 39) de placéntas sin corioamnioni-

tis histo16gica. Casi el 50% de las bacterias encontra-

das en las placentas fueron anaer6bias, a menudo difici-
les en sus requerimientos de crecimiento en los medios,

de cultivos. A menudo 2 a 3
de tales anaerobios 1'ueron

encontrados en una sola placenta. Los hallazgos del es-
tudio en menci6n aumentan la posibilidad de que las bac-
terias sean responsables de la mayorla de caSOS de cori.Q.

,
,
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amnionitis. (18)

Algunos investigadores han afirmado que la corio~

nionitis relacionada con bacterias es una causa signifi

cante de morbilidad Y
mortalidad en el per!odo perinata1.

E~tas afirmaciones no han sido universalmente aceptadas
porque los investigadores no han podido cultivar bacte-

rias de la mitad de las placentas afectadas.
Recientemente ha sido demostrado que el edema ve--

lloso placentario, m~s que la infecci6n sospechada, as~

ciada con la corioamnionitis, es el responsable para la

mayor!a dEl morbimortalidad
asociada con esta entidad.'

Aquellos que piensan que la corioamnionitis es causada
, por bacterias, Chlamydia o Micoplasma, a menudo han su-

gerido la imposibilidad de recobrar bacterias de muchos

casos de corioamnionitis, puede ser debida a las t6cni-

cas de ';ultivo que son inadecuadas, para recuperar mu--
chas ba,;terias anaer6bicas, Chlamydia y Micoplasmas.

El prop6si to principal de este estudio, fu~,o dete,!:

minar si. las técnicas de cultivo designadas para identj.
ficar l')s organismos que son m~s dificiles, as! como --

los que son m~s f~ciles de aislar, eran adecuadas para
cultivar los gérmenes encontrados en la mayor!a de ca--

50S de corioamnionitis
cl!nica. Una segunda meta fu6 d~

terminar si hay una correlación espec!fica entre los
-

organismos individuales Y las anomal!as histo16gicas en

la placenta, en ruptura prematura de membranas fetal es
y las características individuales de la morbimortali--

dad perinatal.
(18)

En este trabajo fueron estudiadas 68 pacientes di-
vididas en 4 grupos:

- 34 pacientes con trabajo de parto prematuro (menos o
igual a 37 semanas de edad gestacional) con membranas

feta.les intactas.

- 23 pacientes con trabajo

de ruptura premastura de
18 pacientes con trabajo
tura de membranas; Y

- 2 con trabajo de parto a término con ruptura prematu-
ra de membranas.

Las mujeres eran predominantemente de clase media.
Las placentas obtenidas despu6s del parto vaginal o

cesarea fueron procesadas dentro de un per!odo de 30 a

60 minutos después de haber sido recogidas. En el lab~

de parto prematuro despu6s
membranas.
de parto a t6rmino sin rup-

r '.--.
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torio, la superficie fetal de la placenta fu~ cortada

on una espátula al rojo vivo, un bloque de tejido pro-
.undode aproximadamente 2X2 cm. fu~ extirpado Y

dividj.

~o en 2 partes
alicuotas. Una porci6n fupe sometida --

Rara estudio bacterio16gico y la segunda, congelada a -

~O
gradoS bajo cero en un medio de transporte para cul~

ivo de Chlamydia. Un tercer especimen de un sitio ad-

acente no cortado fu~ sometido a un examen
histo16gico.

las secciones histo16gicas fueron teñidas con hematoxi-

ina y eosina';' La
corioamnionitis histo16gica fu~ defi-

ida como la acumulaci6n de leucocitos
polimorfonuclea-

es en el espacio
intervellosO, inmediatamente por deb~

'o de la capa cori6nica.
Fueron vistas usualmente cál~

!.asblancas
adheridas a la superficie inferior de la --

laca placentaria, y en una minoría de casos, estas cá-

iLulasblan<:as
emigraban a trav~s de la placa.

La se¡;unda parte alicuota fu~ procesada
y puesta en

una cámara anaer6bica. Despu~S de la hOmogenizaci6n
y

inci6n con Gram, las porciones
homogeneas, fueron ino-

culadas como sigue: 5% en Agar sangre de cordero, o Agar
de MacConkey incubado aer6bicamente por 72 horas; Agar

chocolate (incubado bajo 5 a 10% de C02 por 72 horas);

Agar dextrosa Saboraud
(incubado a 22°C por 14 días);

Agar sangre enriquecido con Brucella.'

Los especímenes en medi os de transporte de Chlami-
dia fueron procesados en grupos por inoculaci6n de cál~

las McCoy, tratadas con cycloheXamida, siguiendo la modj.

ficaci6n de el
procedimiento diseñado por Ripa y Mardh.

DOS de las 24 mujeres son trabajo de parto pret~r-

mino sin ruptura prematura de membranas, tuvieron corio-

amnionitis clínica (1 gemelo). Las 3
placentas tuvieron

corioamnionitis histo16gica y cultivos bacterianos Dosi-

Uvos. De las 25
placentas restantes (incluídos ge~elo~

7 tenían corioamnionitis histo16gica (4 positivos, 3 ne-

gativosal cultivo). Tres de las 18 placentas con cori.2.

amnionitis histo16gica, tuvieron 1 cultivo posit ivo y -
15 fueron est~riles.

Ocho de las 23 mujeres con trabajo de parto y rup-

tura prematura de las membranas tenían corioamnionitis
clínica. Estas 8 tenían corioamnionitis histo16gica, 6

de ellas tenían cultivos
bacterianos positivos. De las

restantes 17 placentas (incluídos gemelos), 12 tenían

-
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orioamnionitis histo16gica (10 cultivos positivos. 2

st~riles) Y 5 no tenían corioamnionitis
(1 cultivo

ositivo y 4 estáriles).
Ninguna de las 19 mujeres con embarazo a t~rmino

ero sin suptura prematura de las membranas tuvo corio-
mnionitis clínica. Cinco de las 20 pacientes (incluyeA
o gemelos) tuvieron corioamnionitis histo16gica (3 cul-
ivos positivos Y 2 negativos). De las restantes 15 pl~

centas sin evidencia
histo16gica de corioamnionitis. el

ultivo fupe positivo en 2 y estáril en 13 casos.' De las
placentas de embarazO~ a t~rmino son ruptura prematura

e las membranas. una tuvo corioamnionitis histo16gica
on cultivo positivo. La otra era negativa a la vez en

cultivo e histología.
Consideradas todas juntas las 11

lacentas de pacientes con corioamnionitis clínica; t~
ieron evidencia histo16gica de corioamnionitis. 9 de --

las cuales tuvieron cul ti vo positivo a pesar de la admi-
istraci6n previa de antibi6ticos. De las 64 placentas

ae las mujeres sin corioamnionitis clínica. 25 (39%) tu-
vieron corioamnionitis histo16gica. Dieciocho de estas

(72%) dieron cultivos positivos. comparados unicamente
6 de las 39 placentas (15%) sin corioamnionitis. Resul-
tados similares fueron obtenidos owando pacientes con -
operaci6n cesarea fueron analizados por separado.' Siete
de las 24 placentas tuvieron cultivos positivos (s610 3
aerobios. 2 anaer6bicos más 2 aer6bicos. y 2 anaer6bicos
unicamente); 6 de estos 7 tuvieron corioamnionitis his-
tol6gica. Aunque los n~meros son pequeños, los resulta-
dos de cultivos Y de la identificaciÓn de los organismos
enplacentas de cesarea sus crecimientos fueron simila-
res a los encontrados en placentas alumbradas vaginal--
mente.

En las pacientes de partos pretármino. la frecuencia
de cultivos placentarios positivos fuá más alta con la
ruptura prematura de las membranas (7rf%,). que sin ellas
(40), pero esto no llena un signi;ficado estadístico.'

En el estudio en total 19 placentas mostraron anaa-
robios o microaer6filos

y 19 aer6bicos. Como se pudo -
ver, la mayoría de aerobios fueron estreptococos (grupos
By D). Los anaerÓbicos

comprendían principalmente cocos

gram positivos, seguidoS de bastones gram negativos (B~.
teroides, Fusobacterium). Bacteroides Fragilis fu' ais-

.
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lado de 3 placentas. Los cultivos y los títulos sero16-
gicos para Chlamydia fueron todos negativos.

75 niños fueron tomados en el estudio, 2 de los cu~
les fueron 6bitos frescos. 6 de los niños murieron en
el período neonatal. 4 de las muertes fueron relaciona-
das con sápsis causadas por E. Coli y microaer6filos.
En un caso, la placenta di6 cultivo positivo, pero el -
niño falleci6 antes que pudieran ser tomados los culti-
vos. NO había corioamnionitis histo16gica en el l1ltimo
casO.

El examen post-mortem de los pulmones de los inf~
tes demostraron: neumonía cong~nita, y los cultivos de
pulm6n dieron Estreptococos del grupo B. (14)

Los hallazgos del estudio anteriormente presentado
apoyan la teoría de que las bacterias son responsables'
de la mayoría, si no de todos los casos de corioamnio-
nitis. Rabía evidencias presentes,de infecci6n bacteri~
na en el 75% de todas las placentas con corioaJ!lnionitis
histo16gica, mientras que bacterias fueron encontradas
unicamente en 15% de las placentas sin corioamnionitis.'
¿Si las bacterias son responsables de corioamnionitis,
porquá no fueron encontradas en todos los casos de co--
rioamnionitis? Las mujeres que tuvieron corioamnioni-
tis con cultivos est~riles habían recibido antibi6ticos
durante el trabajo de parto.

según ellos el tratamiento de calor usado para la
esterilizaci6n de la superficie de las placentas, antes
de que se tomaran cultivos de los tejidos profundos, e~
te tratamiento de calor mat6 a las bacterias. (2)

En los casos de corioamnionitis las bacterias car~
ter1sticamente viajan a lo largo de la superficie del -
corion en las membranas extraplacentarias, desde donde
son sembradas o distribuidas en el lÍquido amni6tico.'
No hay corion en la mayoría de las áreas de las cuales
fueron tomados los cultivos bacterianos, as! que en cie~
to sentido es sorprendente de que tantos cultivos de --
placenta fueran positivos cuandD las bacterias de la --
placa placentaria son rutinariamente destruidas por el
calo~. El calor fu~ desde luego necesario para eliminar
las bacterias que habían sido obtenidas mediante el pas~
je a través del canal del parto.

¿Podría alguno de los organismos aislados de las -

,
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"lacentas en este estudio, haber sido adquirido durante
el pasaje a trav~s del canal del parto?; la respuesta es
que probablemente muy pocos, si alguno. Casi sólo la es-
pátula muy caliente puede matar tales organismos.

La ausencia de crecimiento bacteriano en la mayoría
de cultivos tomados de las placentas sin corioamnionitis
clínica o histológica es tambi~n una evidencia fuerte de
que la mayoría de las bacterias recuperadas de las pla-
centas con corioamnionitis, no fueron adquiridas durante
el parto. En solamente un caso pareció que la infección
adquirida durante el parto afectó el pronóstico del emb.!!.
razo. En ese caso el Estreptococo del grupo B posible-
mente adquirido durante el parto fu' la causa de neumonía
cong'nita fatal.

La importancia de los anaerobios en la patog~nesis
de corioamnionitis ha sido mencionada en algunos estudios
pero no parece haber sido apreciada ampliamente.

La Dlayoría de organismos aislados de las placentas
con corioamnionitis son parte de la flora vaginal normal.
Esto respalda el punto de vista comd:n que la mayoría de
casOs de corioamnionitis bacteriana son infecciones asceA
~entes qlle se originan en las membranas fetal es por arri-
ba de la O cervical. Es dudoso que los virus puedan cau-
sar corioamnionitis, porque ninguno de los virus que afe~
tan la placenta Y al feto ha sido demostrado que produz-
ca n corioamnionitis. La mayoría produc8n algd:n tipo de
villitis. (2)

En ~~til4!@s baeter!@l~gigog ~e la placenta han sido
inutilizados en el pasado, por la contaminación de flora
bacteriana.

E,,-: ..,ás reciente estudio sobre la correlación cl!
nico-histológico de la corioamnionitis trata con un m'tQ
do de obtener cultivos de la capa de fibrina subcoriónica
del 6rgano, lo que puede resolver las dificultades t'c-
nicas encontradas hasta ahora. La capa de fibrina subco-
ri6nica es un sitio en el cual los cambios inflamatorios
aparecen te~prano en el curso de corioamnionitis. Eóta
porción de la placenta está protegida por las membranas
que la recubren y la protegen de la contaminación de las
bacterias en el canal del parto y de contaminaci6n más
adelante, luego de la manipulación durante el parto
(como se muestra en las figuras 1 y 2).

,
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En la primera parte del estudio es hecha una compa-

raci6n entre cultivos obtenidos de la capa de fibrina -
ubcori6nica Y cultivos tomados de la superficie fetal.

lacentas de 33 pacientes sospechosas de infecci6n por

ontaminaci6n fueron cultivadas por estos 2 m~todos.

as 33 pacientes fueron desi¡,,'nadas como casos clínicos.

pacientes adicionales que tuvieron partos vaginales

in complicaci6n fueron escogidas como controles.

En la 2~ fase del estudio, la capa de fibrina sub-
ori6nica de 191 placentas adicionales de pacientes que

lenaban los criterios de casos clínicos, fueron cultiva-

~as para obtener una base más grande de estos, de los,
cuales evaluar la frecuencia de aislamientos bacterianos

variados obtenidos por este m~todo. En los 224 casas -

clínicos y 46 de control. fueron examinadas histologica-

mente secciones de la placenta y los record clínicos de

las madres y de los niños fueron revisados.
En los casos clínicos, los cultivos de fibrina sub-

cori6nica dieron bacterias simples aisladas en 6 placen-

tas y m111tiples en 5; los cultivos de la superficie, di~

ron aislamientos simples en 10 y ml1ltiples en 5. Los-
cultivos de fibrina sub cori6nica, fueron positivos uni-

camente en 1 caso de los controles (un cultivo puro de
estreptococo B). Los cultivos de superficie en los con-

troles dieron aislamientos simples en 5 casos y m111ti--

ples en 15. los nl1meros de bacterias aisladas de los
cultivos de fibrina subcori6nica fueron significativa--

mente más altos en los casos clÍnicos (11 de 33) que en

los controles (1 de 46).
Los cultivos de superficie por otro lado, no mostr~

ron una diferencia significativa entre los casos clínicos
(15 de 33) y los controles (20 de 46). El promedio de

aislamiento de especies consideradas como flora vaginal

no pat6gena. fué bajo en los cultivos de fibrina subco-

ri6nica (2 de 79).
Hubo un promedio más bajo de aislamiento"de pat6ge;o

nos por el cultivo subcori6nico que por los cultivos de
superficie pero la diferencia no fué significativa.

En la 2~ fase del estudio que incluyó cultivos de

fibrina subcori6nica de 22 casos c11nicos. 49 placentas

dieron patógenos con una predominancia de Estreptococos

hemol!ticos y bacterias anaer6bicas. Tambi~n se encon-

"



ron enterobacteriaceas, Estreptococo del grupo D y -
anerella vaginalis en mimeros m~s pequeños.. 3 pla--

n.tas d1eron unicamente especies de bacterias que fue..

n consideradas para,lrepresentar la flora vaginal cont.A

Mte. Una de estas mostrÓ
Estreptococo alfa Y Esta-

'lococO epidermidis, y en otra creci6 Estreptococo alía

a tercera di6 Estreptococo alfa en cultivo puro.
Segdn los resultados

obtenidos se concluye que la

nica de cultivo de la capa de fibrina
subcori6nica -

la placenta es muy efectiva ya que los organismos --
e realmente est~ causando la corioamnionitis

pueden

r recuperados. Las bacterias
importantes entre los -

t6genos cultivados de fibrina
subcori6nica en pacien-

s con corioamnionitis fueron: Estreptococos del grupo

I E. coH, Gardnerella vaginalis Y los organismos anae-

obios de los grupos bacterianos.
La paciente embara~ada normal a menudo no tiene --

orioamnionitis, pero las infecciones de las membranas

del feto" son una causa coml1n de la rotura de las --
embranas

"
del parto prematuro. La corioamnionitis ta,m

i~n puede complicar el parto a tármino
particularmente

cuando las membranas han sido rotas durante varias horas

antes de l;~ labor Y
del parto.

Afortunadamente en la mayoría de pacientes, los pa-

~6genos potenciales que habitan la vagina humana durante

el embarazO no causan
problemas. Es cuando la ruptura

prematura de, las membranas
ocurre temprano Y cuando el

arto por operaci6n es realizado, que sus pat6genos ---
otenciales pueden causar patología real. (18)

DIAGNOSTICO

En términos generales se acepta que el riesgo de que

suceda una infecci6n clínica en un determinado paciente.
es proporcional a la gran cantidad de contaminaci6n ---
bacteriana y a la disponibilidad de un medio de cultivo

adecuado e inversamente
proporcional al nivel de resis-

tencia del huesped.
Puede que existan o no evidencias

clínicas de amnioitis, como fiebre,
leucocitosis o exu-

dado vaginal de olor fátido. La respuesta materna a la
infecci6n consiste en una emigraci6n de leucocitos a --
travás de la decidua capsular del corion leve y del am-
nion hacia el interior

de la cavidad amni6tica. Inclu-
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en Dresencia ée dolor uterino y cie una leucocitosis en
gre.perif~rica, todavía es insuficiente para conside-

a.r un diagn6stico prec03 y una confirmaci6n cie la borat.!).
io de esta entidad. Se puede encontrar dolor uterino
unque con menos frecuencia que los otros síntomas men..
1onados. Tambián se puede hacer dia gn6stico por medi o
e la cromatografía gas líquido que puede detectar los
etabolitos ¡{cidos de los anaerobios.

Despu~s de la rotura de las membranas, el riesgo de
na infecci6n clinicamente aparente del l!quido amni6ti-
o aumenta desde un 2% para los partos que tienen lugar
ntre las 12 Y 26 horas de la rotura, hasta un 26% en l¡¡¡s
artos 1Jue suceden despuás de las 24 horas, y esto va as.!).
iado con el correspondiente aumento de la mortalidad -
erinatal.

La corioamnionitis se puede detectar histologicamen
te en el 5% de todos los partos, pero todavía solamente

tercios de ellos se asoc ian con fiebre materna, incluso
ay una proporci6n menor que se describe en el diagn6s-
ico clínico de infecci6n del líquido ~mni6tico. (2)

La presencia de leucocitos ;::>olimorfonucleares en el
a.!quido amni6tico ha d8mostrado ser de poca fiabilidad
para cO:ldderarla diagn6stico de corioamnioni tis. Ade-
más se encontr6 que la presencia de leucoci tos en el lí-
quido amni6tico, despuás de la rotura de las membranas,
no se correlacionaba con el diagn6stico de corioamnioni-
tis.

Otro enfoque para establecer si existe o no amnioi-
tis, es valorar los signos de infecc i6n a travás de al-
teraciones de los factores sáricos maternos. Los estu~
dios sobre la proteína e reactiva, han sonducido a la
existencia de una posible reacci6n entre las infecciones
maternas, aunque se ha demostrado ultimamente que la
mujer grávida no muestra generalmente un aumento signi-
ficativo de esta proteína en el suero. (2,14)
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MATERIAL Y METODOS

Se estudi6 a 60 pacientes que ingresaron al --
Departamento de Alto Riesgo Obst~trico, del hoapital
General San Jutn de Dios, cuyo problema fu~ trabajo
de parto prematuro.

Se tom6 como punto de partida el lQ de julio.
terminando de captar la muestra el lQ de septiembre
del año 1985.

Las pacientes seleccionadas fueron divididas -
en 2 grupos. 1 de estudio. y el otro de control (a
la vez de estudio). con la siguiente estandarizaci6n:

- comprendidos entre la 27 a la 37 semanas (inclusive)

de edad gestacional. con trabajo de parto;

- dilataci6n cervical de 4 centímetros y un borramieA
to mayor de 80%;

.

- 30 pacientes con membranas intactas (grupo de con-
trol). y 30 con ruptura prematura de las membranas

fetaies (grupo de estudio);

- no haber sido sometidas a útero-inhibici6n en ambos
grupos.

A las pacientes que llenaron estos requisitos,

se les efectu6 el manejo siguiente:

- se hizo una hematolog!a completa de ingreso. para
evaluar una posible leucocitosis.

- Toma de la temperatura oral.

- Examen gineco16gico al ingreso. evaluando la pre-'

sancia de secreciones, ~etidez de las mismas y --
dolor uterino, que fueron utilizadas pare detec--

tar a aquellas paci~ntes que presentaron corioam-
nionitis tanto clínica como subcl!nica.

- Se esper6 a que las pacientes tanto del grupo de
control. como del grupo de estudio. tuvieran su -

parto espontaneamente (por vía baja o alta). y -

en el momento del alumbramiento se procedi6 a efe~
tuar el procedimiento siguiente:

- separar las capas del corion y amnion de la cara

fetal de las placentas estudiadas con bisturí és-
t~ril.

- Toma de 2 fragmentos de la capa fibrino-subcori6-
nica de la placenta de más o menos 2 cm cuadrados
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locando una, en medio de transporte de Stuart, para'
itivar aerobios y anaerobios en el laboratorio, Y

el

o colocado en formol al 10% para realizar corte histo~.
. -

El procedimiento bacterio16gico se realiz6 de la -
guiente forma:
uego de transportar la muestra en medio de Stuart, se
rocedi6 a triturarla Y sembrarla en cajas con medios

ae mcConkey, Agar sangre y Thioglicolato, realizando
n ese momento un frote directo; a las bacterias que

crecieron en MccoDkey se les realiz6 bioqu!mica para
dentificaci6n, y cuando estas resultaron del grupo -
e no fermentadoras, se sembraron de nuevo en medios

específicos como Sellers, ident1ficándolas de esta -
&nera; si el crecimiento de colonias en Agar sangre

era del tipo de estafilococo, se realiz6 en ese momentx>
la prueba de coagulasa, estableciencD si era Aureus o
~idermidis; si el crecimiento fu' positivo en Thiogli
col~O, d'emostrado por la turbiedad en el tubo, reali-
zando en ese momento un nuevo frote tratando de deter-
minar si se encontraban presentes cocos y/o bacilos -
sospechando que eran del tipo anaerobio, y así decidir
sembrarlos nuevamente en Mcconkey Y

Agar sangre, Y de-

pendiendo de su crecimiento, identificarlos como aero-
bias o anaerobios.

Para los frotes se utiliz6 la tinci6n de Gram.
El procedimiento histo16gico se llev6 a cabo en. el

'aboratorio de Patología del Hospital General San Juán
e Dios, lu.ego de procesar la segunda muestra placenta-
ia colocada en formol y haber sido coloreada con hema-
oxilina Y eosina. Dichos cortes fueron estudiados en
aboratorio Privado.

Se tenía planificado, realizar visita domiciliaria
n aquellas pacientes que resultaron sospechosas de infe~
i6n de acuerdo a los datos de laboratorio Y manifesta-
Úmes clÍnicas, sin embargo esta actividad no fu' posi-
le real1zarla en todas las pacRntes, por ml11tiples ra-
ones, entll'e ellas, que las direcciones referidas al --

hospital, no coincidían al ser visitadas, Y otras que -
noprestaron su colaboraci6n.

.

Para obtener uniformidad Y mejor manejo de los da.

tos, se elabor6 una ficha recolectora de uatos que in-
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club lo siguiente:
- fecha de toma de la muestra

- námero de historia clínica. nombre y dirección de la paciente

"
edad gestacional (tanto calculada como estimada)

- tipo de parto, y estado de las membranas placentarias

- resultados de laboratorio; temperatura oral, secrecio-
Des vaginal~s y fetidez de las mismas y dolor uterino

- resultados de los cambios histo16gicos de la placenta

- aislamiento de microorganismo (s) en bacteriología.

Para tabular los datos finales se utilizó el m~to-
do deduct i vo.
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TIpO DE PARTO No. f.

parto eu tocico simple 51 8~

~arto gemelar
2 :;.3:;

('esarea
7 1l.66

TO TAL
60 100.00
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PRESENTACION DE RESULTADOS

CUADRONo. 1

¡?Os DZ PARTOS DE LOS CUALE> SE OBTUVIERON LAS PLAC3NTAS PARA
LTIVOSy ¡;STUDlO HISTOLOGICO.

~ENTE: 60 pacientes que ingresaron al Hospital ~eneral San Juán
de Dio~ en los meses de julio a septiembre de 1985.
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Semanas nuestras
:'

Cultivos
%

CUJ. ti YOs. :'
Gestaci6r tomadas P"",¡'..oS Ne.98~"o.s...

27-28 1 1.66 1 3.44 O O

29-30 1 1.66 1 3.44 O O

31-32 4 6.66 Z 6.89 2 6.45

3'-34 , 5.00 2 6.89 1 3.22

35.-36 19 31.66 10 34.48 9 29.03

Y7 '2 53.TI lJ 44.82 19 61.29

TO'rAL 60 100 29 100 31 100

SIGNOS CLlJllroS No. :'
temperatura oral 2 3.33'

secreci6n vagina! att~ 1 1.66

dolor uterino 1 1.66

1eucoci tosis J 5.00

negativos ~3 88.33

TOTAL 60 100.00
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CUADRO No. 2

PORCENTAJE DE CULTIVOS POSITIVOS Y NEGATIVOS SEGUN

EDAD GESTACIONAL

FUENTE:60 pacientes que ingresaron al Hospital General San Juán
de Dios. en los mes e.. de ~~II a lIeptiembre de 1985.

CUADRO !le>. 3

RB?fIESEH'rATIVO DE MANIFESTACIONES CLINICAS

-



DATOS DE REFERENCIA NO..

~pacien t~s con cultivo ~ozitivo con
6.66

manifestaciones clínicas 4>

pac~~nt~s 90n CUltiv9
positivo sin

man~ es ac~ones el n~cas 29 n.56

paci en tea con cultivo nega.tivo con
:; 5.00

manifestaciones clínicas

pacientes con cultivo negativo ti~n 28 46.66
manifestaciones' clínicas'

T O TAL 60 100.00

CUADRO No. 4

IUi.!BRO y PORcstlTAJE DE PACmNT~ CON CULTIVOS POSITIVOS Y NSGA-
nos y ¡'AJIlI'h'STACIONES CLINICAS POSITIVAS

y ¡ri:GATIVAS.

mENTE: 60 pacientes que ingresaron al Hospit~l General S~ Juán
de Dios'en los mesea de Julio a Septiembre de 1985.
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I No.

~CuItivolt

positivos 29 48.333

CuItivoa
Ea1:érilas 31 5~.666

1'0TAL 60 100.00

FROTES' 11o.
~GRAl!

Fibrina y células
3B 63.m

sin bacterias

Coce 13 gram posi ti vos W 1.6.666

coco¡!J gram negativos 3 5.000

bacilos gram
positivo's 2 3.333

bacilo s gram
negativos 5 8.m

baciloa gram pasiti-
VOIt Y gram negativos 2 3.333

mur. liO 100.00

}J.

munRO .eA .5

KALLAZGOS GENERALES DE CULTIVOS

CUADRa 1(0. 6

HALLAZGOS DE BACTERlOSCOPlA DIRECTA

PUSNTE: 60 pacientes qus ingresaron al Hospital General San Juán
de Dios en los meses de julio a IISptiembre de 1985.
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CUADRO 110. 1:

nCROORGANISIIOS DE LOS CULTIVOSPOSITIVOS

No. Microorganismo Na. %

1
jjacilos Gram pos~ ti vo" 3 6.81

Anaerobios

2
Bacilos Gram Ne~tivos
Anaerobio"(Bac eroide SP) 5 11.36

3 Peptoestreptocooo 11 25.00

4 V,,':;,11onel1&
2 4.54

5
Bacilos Gram Haga tívos 6.81
No Fermentadores

3

6 Enterobaoter S.P~
2 4.54

7 Ente!'ocOco
1 2.27

8 EnteI'obacter aglomeran". 7 15.90

9 Pseu(lomonaaeruginosa
1 2.27

10 Estreptococo S.P.
1 2.27

11 EstafilooOOo epidermidis 2 4.54

12 Mior'ooooa S.P.
1 2.27

17 E. ooli 3 6.81

14 Enterobacter aerogenes 2 4.54

TOTAL
44 100.00

FUENTE: 60 paoientes que ingresaron al Hospital General San Juán
de Dioe en los meses de julio a septiembre de 1985.
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tlALLAZGO HI3TOLOGICO No,.

~edema
11 18.:n

edema y hemorragia intereticial lB JQ.OO

edema y congesti6n 1 1.66

hemo"rragia 10 16.66

conges1;i6n 3 5.00

congestion y hemorragia intersticial 1 1.66

nega tiVttS 16 26.66

TOTAL 60 100.00

))

CUADRO 110. a

REPRESENTATIVO ¡¡E: HALLAZGOS HInoLOGlCOS PATOLOGICOS y NORMALES

FUENTE: 60 pacien1;ee que ingresaron al Hospital General San Juán
de DÍDs en los meses de julio a septiembre de 1985.
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ANALISIS y DISCUSION DE RESULTADOS

En el cuadro He 1 se sintetiza la incidencia de los
tipos de parto de los cuales fueron obtenidas las placeA
talOestudiadas, siendo estos: par~o eutociso simple, ce-
sareas y partos gemelares. ,

Se encuentra que la mayoría de pacientes estudiadas
tuvieron su parto por vía fisio16gica o sea parto eut6ci-
eo simple (85%}, en segundo lugar se encuentran las que
fueron sometidas a operaci6n cesarea (ll.o~), principal-
Dente por anomalías en la situaci6n fetal; por 4ltimo una
Dinoría presentaron parto gemelar (3.335).

De estos, los casos de corioamnionitis encontrados,
fueron encontrados en los partos eut6cicos simples y n1n-
~o en cesareas, lo que confirma datos de la literatura. (2)

En el cuadro Ne 2, se correlaciona la edad gestacio-
~al de las pacientes estudiadas con el porcentaje de cul-
¡ivos bacterio16gicos positivos y negativos, encontrando
¡ue la mayoría de cultivos positivos se presentan de par-
¡os producto de embarazos de 37 semanas, con el 44.82%,

r negativos el 61.29%, les siguen los que fueron producto
le embarazos de 35 y 36 semanas de edad gestacional, ve-

~ificando que esto se puede deber a que mientras m~s a-
ranzado es el embarazo, es m~s prolífera la flora vagi-
lal. (2,4,16)

En el cuadro Ne 3 se sintetizan los signos clínicos
¡ncontrados, los cuales fueron pocos, ya que de las 60
)acientes estudiadas, unicamente 7 presentaron alguno de
¡stos, sumando entre todos un 11.66%. Esto nos indica

lue los signos clínicos no se pueden tomar como predic-
;ores de corioamnionitis.

Para la determinaci6n de leucocitosis se tom6 como
[ndice que se encontrara por arriba de 14000, sunicamen-
;e habi~ndola presentado 3 pacientes ,lo cual nos indica

lue esta elevaci6n puede deberse o no a corioamnionitis.
)e las 3 pacientes que la presentaron, 2 fueron sometidas
1 tratamiento antibi6tico post-parto, por haber presenta-
lo una endometritis.

El 88.33% no present6 ning4n signo clínico de ingre
10.

La fiebre se present6 como un signo tardío, y no

liempre debido a corioamnionitis o endometritis post-pa,¡:
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to, sino por ejemplo a problemas virales o al inicio de

la lactancia.

En el cuadro Ne 4 se correlaciona a las pacientes
que presentaron signos clínicos con cultivos positivos
y negativos.

Se hace aán más evidente, que los signos clínicos

no se pueden tomar como datos fidedignos en el diagnós-
tico de corioamnionitis, ya que encontramos que el 6,6~
corresponde a manifestaciones clínicas respaldadas por

cultivos positivos, y que el 5% presentaron alguna mani-

festación clínica sin que se corroborara por medio de .

cultivos. El mayor porcentaje correspondió al grupo de
pacientes con cultivo positivo sin manifestaciones cl!..
nicas. El resto fueron est~riles.

El cuadro Ne 6 nos esquematiza los hallazgos bacte-
rioscóplcos. Estos frotes se realizaron directamente de
la muestra obtenida para cultivo, inmediatamente despub
de triturarla.'

,

En la mayoría no se observó ningdn tipo de cocos ni
bacterias (6300)%).

Cocos gram positivos fueron encontrados en el 16.6~
y bacilos gram positivos en el 8.))%; bacilos tanto grlUll

positivos como negativos en el 3.3)%.
Posteriormente se procedió a cultivar, para determi-

nar la frecuencia de aerobios y anaerobios como causantes

de corioamnionitis, lo que se documenta en el cuadro Ne 7
que nos indica que fueron aislados 44 microorganismos en
total, en ocasiones más de 1 en cada placentai Se logr6

determi:nar que los anaerobios se encuentran. presentes de

manera importante en las placentas, tanto de partos pre-
maturos, con membranas rotas como con membranas intactas

dándonos un total de 47. 7% no causando en todos los c-
sos patología materna o fetal, al contrario, en muy po--
cos casos, como nos indica la literaturao aunque esto es

variable; (2,9,15, 18)

Dentro de las bacterias aisladas ocasionalmente,se

encuentran algunos que en determinados momentos podr!n

ser causantes de emfermedad, y algunos otros que pudieron
recobrarse,podrían ser producto de contaminación al mo-

mento de tomar la muestra o bi6n ser adquiridos en el -
paso de la placenta por el canal vaginal.

'.
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Los hallazgos histo16gicos se encontr6 edema de
--

vellosidades coriales en 31 placentas. lo que hace un

51.66%. Polimorfonucleares no fueron vistos en ninguna
de las placentas. (cuadro N2 8)

De las 31 placentas con problable infecci6n. sol~
mente 2 preeentaban algán signo cl!nico y en 18 creci6

algán microorganismo; BstO nos indica que la histolog!a
bién podr!a orientarnos a un falso d~gn6stico de corio-

amnionitis.
Trat6 de buscarse para realizar el diagn6stico his-

to16gico de corioamnionitis: edema de vellosidades coria-

les y polimorfonuclarss. segán lo refiere la literatura
(2.4,18)

- .
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CONCLUSIONES
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1.- Que el cultivo de la capa fibrino-subcori6nica de la
~acenta, si es ~til para detectar g6rmenes causales
de corioamnionitis. por lo que se comprueba la hip6-

tesis planteada.

2.- Que las pacientes que presentan trabajo de parto pr~
maturo con membranas intactas, tienen un menor ries-

go de padecer una endometritis post-parto.

3.- Que las manifestaciones clínicas, que se tomaron en
cuenta para este estudio, son muy subjetivos, y no

nos aclara realmente su correlaci6n con los g6rmenes

aislados en bacteriología.

4.- Que los organismos anaerobios, juegan papel import~
te en la fisiopatolobía de corioamnionitis, princi-
palmente los del grupo peptoestreptococo.

5.- Que la histología no es evidencia clara de corioam.,;.

nionitis ya que los cambios celulares pueden deberse

a otras patologías o a otras circunstancias.

6.- Que el mejor método de detecci6n temprana de corio-
amniollitis lo constituye el estudio bacterio16gico

conciente.

7.- Que l,)s recursOS con los que se cuenta en
son precarios, y que debido a eso se hace
dific111 toso el realizar una investigaci6n

que e;~ esta oportunidad se llev6 a cabo.

-.

,
..,',

Guatemala.
bastante
del tipo



38

RECOHENDACION&s

l~- Que es de suma importancia la educaci6n sexual para
toda pareja, durante todo el embarazo, pero princi-

palmente en el tercer trimestre, que es cuando se -

puede predisponer a infecciones, tanto maternas como

fetales.

2.- Continuar con estudios de este tipo, para poder eva-
luar en un futuro cercano la real validez de una co-
rrelaci6n de este tipo, y poder determinar quiz~s de

una mejor manera la importancia de la misma.

3.- Que a toda mujer con trabajo de parto prematuro y/o

ruptura prematura de membranas se le tomara un fro-

te inmediatamente despuás del parto, y evidenciar la
presencia de bacterias por el mátodo de bacteriosco-
pía y as! decidir si cultivar o no, buscando alguna
bacteria pat6gena, productora de cualquier infecci6n

postl~rior.

4.- Que los hospitales nacionales que son los que reci-
ben la mayor afluencia de pacientes con trabajo de

parto prematuro contaran con un laboratorio con una

unidad para detecci6n de gármenes anaerobios.

. .
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RESUMEN

La presente investigaci6n, realizada en el Hospital

eneral San Juán de Dios, en 60 pacientes que ingresaron

este hospital durante el período del 12 de julio al 12

e septiembre de 1985, con diagn6stico de: trabajo de -

arto prematuro, con ruptura prematura de membranas (30)
.
30 sin ellas.

Inicialmente se hizo una exposici6n, con los conceQ

os m~s actualizados, externados en la literatura m&dica

undial; posteriormente se realiza una correlaci6n clí~
o-histomicrobio16gica, como medio diagn6stico temprano

.e corioamnionitis.
De man.¡ra somera y detenida, se analizan los princ~

,ales medio:. utilizados, para llegar al diagn6stico fi-

lal Y se sintetiz6 en cuadros, los cuales exponen los -

'esultados, siendo los mismos: 85% de las pacientes es-
,udiadas, tuvieron parto eut6ccico simple, el ll.a% ce-

larea, y el 3.33% parto gemelar.

Que los signos clínicos no juegan un papel muy 1m-
lortante en la producci6n de esta entidad, ya que unica-

lente el 11.66% presentaron al~ signo, correspondien-
lo el 6.66% de todas las pacientes que presentaron co--

'ioamnionitis.
.

En total se aislaron 44 microorganismos, en ocas~

les m~s de uno por cada placenta, determinando que los
)rganismos anaerobios, se encontraron en un 47.7% de ta-

los los casos, no produciendo siempre infecci6n.
Que los hallazgos histo16gicos no confirman en nueA

;ro estudio, la presencia de corioamnionitis, ya que de

~l placentas con al~ hallazgo pato16gico, unicamente

~ presentaron dicha enfermedad.
Que las pacientes con trabajo de parto prematuro -

:on membranas intactas, tienen menor predisposici6n a

,adecer corioamnionitis.

'.

. ~



.
40

n¡;PERENClAS BTBLTOGR,\J>ICAS

,- nlnncot J.D. nupture of the membrnnes in pretermine gestatlón.
CIto Obstat Gynecol 1981 ?o'or; 27(1) :60-67

- Charles, D. et al. Cor1.oamn1onitis. Ginecolog:fa y Obstetricia Temas Actua-.
~ 1983 abr; 1.125-153

,- Charles, D. Infectious complicatlon of cervical ccrclaje. Am J
Ollstet Gynaecol 1981 Jun Si 141(9) :1065-1071 -

,- Evaldon, R.E. et al. Premature rupture at the membranes ami
asccnding iñTe'Ctlon. nr J Obstat Gyna8col 1983 Sep 20; 38-
(5):789-793

,- SVDIlS, ~~.I. ct al. e reactlve protein DS a prectictor of lnfec--
tiOUB mor~y premature of the membranas.

"'m
J Obstat fiy--

naecol 1980 Jun 18; 138(5):648-fi52

,- Garita, T.J. and Freeman ILK. ChorloaIDnioitis in the ¡Jreterm --
gest8tlon. Obstet Gyn8ecol 1980 Jul; 59(3):539-545

,- Glbbs, R.S. ~:agnament of acute chorloamnionitls. Aro J Obstet --
1980 !~r 12; 136(6):709-713

- lIemming, V.G. et al. Pa11ure of lnhlbition of In vivo group B -
Straptococus growth in rhesu8 amnlotic fluid. Am J Obstat --
r.yn8ecol1984 M8Y 15; 149(2):230-231

- Johson, J.W. et al. Premature rupture 01 the membranes and pro-
longad lat~ Obstet Gynaecol 1981 ).!aYi ;)7(4) :517-556

- Krieger, J.)'~. et al.Zinc sensivity 01 trichomonas vaginalis.
Am J 01 Dls1982 Sep; 146(3) :341-;)45

- !~ercer, L.J. et al. A survey oí pregnancies complicated by de--
creased amñIOtIc fluid. AroJ Obstet Gynaccol 1984 Jun 1;
149(3):355-360

M111er"J.~I. et al. nncterial colon1zation amnlotic rluid in the
presonce ot. ruptured membranas. Am J Obstet Gynaecol 1980 --
Peb 18; 94(2) :137

Naeye, R.L. Causes and consequences ot
tol membranes. Lancet 1980 Jan 26j

premature rupture 01 fe-
1(8161):192-194

~
,.. . ... c-.. . ""';;':;;--'"

'ACULTAD DI CllHCtAa M&DfCAaOre.\,- UNIDADD.~ON

'.



,

41

14.- Pankuch, G.A. ~. PIRcental mlcrobiology and histology and
the patogenesis ot chorioamnlonitis. Obstat Gyna8col 1984-
Dec; 64(6):802-803

15.- Phl11p, A.G. Neonatal S81Jsts resultln~ gram possible amniotlc
fluid 10tectlon rlsk and detectlon. CIto Pedlatr 1982 Apr¡
U(2):210-214

16.- Wahbeh, C.J. ~. IntrRllniotic bacterial colonization In --
premature labor. Aro J Obstat Gynaecol 1984 Mar; 148(6):-
739-743

17.- Yeat, J.D. The risk ot amniocentcsis In the magnament al the-
membranes. Aro J Obstet Gynaecol 1984 Jul 1; 148(5) :505- -
508

.

18.- Zhang, J. 6t al. Subchorlonic fibrln cultures far bacterlo1o-
glc study of the placenta. Obstat Gyna8col Surv 1984 Nov,
39(11) :689-691

7-<J~
.

~~
r'

'J""""".",c.....
'''CULTAD .. CtIHCIAI ..=:-

I;."''''A - UNIDAD... DOc::II:J1a.nrAaoJf

'.

'..."



,

42
ANEXO NO. 1

FICHA RECOLECTORA DE DATOS

Oaso número: Fecha

Nombre: Edad:

No. de Historia clínica:

Direcci6n de la pacíen te:

Edad gestacional por UR y por AU

Tipo de parto: ES CESAREA - DS - GE}dELAR

Signos clínicos: '1'0- secreción vaginal fetidez-

dolor uterino-----

Estado de las membranas: Enteras Rotas

Resul tados de Laboratorio:

Hallazgcs Histo16gioos:

Hallazgos Bacterio16gicos

Visita Domioiliaria:

UR ULTIMA REGLA

ES EUTOCIoo SIMPLE

AU ALTURA UTERINA

DS DIS TOCrCO SIMPLE

TO TEMPERATURA ORAL
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