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Monografias de Educacion Continua

Infeccion en la etiopatogenia del parto prematuro y
de la rotura prematura de membranas

El parto prematuro (PP). cuya incidencia es de aproximadamente
un 8%, constituye en la actualidad la principal causa de
marbimortalidad neonatal. Desde un punto de vista epidemioldgice,
debe destacarse que el grupo de recién nacidos (RN) prematuros
concentran el 75% de las mueries neonatales y el 50% de los nifios
con secuelas neuroldgicas.

Una enfermadad obstétrica a vecas asociada y desencadenants
de parto prematuro, s la rotura prematura de membranas (RPM),
que tiene una incidencia aproximada de 10% y fjue sa defineg como
1a rotura de las membranas ovulares antes del inicio del trabajo de
parto. Un tercio de las RPM ocurre en embarazos de pretérmino, y
este subgrupo es el que conlleva el mayor riesgo perinatai, dadas las
patologias propias de la prematurez que condiciona.

Las causas desencadenantes de FP y AFM son actuaimente
motivo de investigacion. Aun cuando se han ikdentificado factores
relacionados o asodiados a estas dos condiciones obstéricas (Tabla 1),
los mecanismos fisiopatoldgicos subyacentes no ostan claros. En
este sentido, s ha planteado la hipotesis de que la infeccion
subelinica dal canal cervicovaginal o del liquido amnidtico pudiese
ser |a responsable de algunos casos de PP o RPM. Alguncs
gérmenes localizados en el racto genital matérmo o presenies en al
liquico amnictico tienen la capacidad de producir erzimas proteoiiticas
capaces de tomper ol colégeno de las membranas ovulares, produ-
ciendo Ia rotura de éstas (RPM), as! como de sintelizar (Fecursores
de prostaglandinas, sustancias que tienen un potente efacto
estimulador de |a contractilidad miometrial {PP).

TABLA1

FACTORES ASOCIADQS A PARTO PREMATURO
O A ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS

|
Embatazo gemelar

Polihidroamnios
Entermedad febril matama (pielonefritis aguda)
Cirugla abdominal intraembarazo

Maiformacién uterina o fetal

Incompetencia cervical; cerclaje; conizacion previa
Metrorragia segundo y tercer trimestre
Tabaquismo
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Entre los antecedentes que han sustentado esta hipdtesis como
factor causal, destacan los siguientes:

- Presencia de gérmenes en el canal cervicovaginal con actividad
de fosfolipasa A2 (Bejar, 1981).

— Colonizacién bacteriana del liquido amnidtico con membranas
Imegras (Miller, 1980; Bobitt, 1981; Gravett, 1986}

— Colonizacidn bacteriana del cuello uterino asociada a PP (Rome-
ro, 1988).

_. PP asociado recuentemente con corinamnionitis histolégica v
endometritis puerperal (Romero, 1988).

Otras experiencias han evidenciado que el 11% a 20% de las
amniocentesis realizadas en pacientes asintométicas para infeccidn
ovillar y con frabajo de parto prematuro, tienen cultivos bacterologicos
positivos para microorganismos tales como £. coll, ureapiasma y
algunos anaerobios. La infeccion desencadenaria contracciones
uterinas en el embarazo de pretémino, debido a la estimulacion, por
parte de bacterias del tracto genital materno, de macrolagos ubica-
dos en la decidua y en las membranas ovulares. En respuesta a la
infeccidn, dichos macrofagos secretan prostaglandinas (B2, F2a) y
otros productos (interleukina 1, factor activador plaguetario, factor
de necrosis tumoral), que tiznen capacidad para estimular la sintesis
y la liberacion de prostaglandinas, con la aparicion de contracciones
utarinas prematuras.

Del mismo modo, algunas bacterias del canal cervicovaginal
(B. fragilis, S. viridans, Fusobacterium, Gardenereliay E. coll, entre
otras) tienen una actividad enzimética con efecto semejanta a la de
la enzima fosfolipasa A2, precursora en la sintesis de prostaglandinas
a partir gel acido araquiddnico.

| INFECCION Y ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS |

En forma semejante a o que ocurre en PP, existen distintas
observaciones y estudios experimentaies que evaldan esta hipte-
sis. Enfre éstos destacan:

— Gérmenes con capacidad de producir enzimas proteoliticas
(Mc Gregor, 1986).

—  Mayor frecuencia de cultivos anaerdbicos positivos en el cuelio
de pacientes con RPM en comparacitn a las sin RPM a témino
(Creatsas, 1984).

—  Determinacion de igM (+) en sangre de corddn umbilical de
recién nacidos de madres con RPM en el periodo postparto
inmediato (12 hrs) (Cederquist, 1979).
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Igualmente, algunas experiencias conlroladas han demostrado gérmenes o sus endotoxinas activan los macréfagos y éstos, al
que pacientes con RPM, sin evidencias clinicas de infeccion ovular, sintetizar mediadores como la interfeukina 1 y el factor de necrosis
y a las cuales se les ha realizado amniocentesis para estudio tumoral, estimulan la actividad de la colagenasa. agravando la
bacterioldgico del LA, tienen cultivos positivos hasta en un 30%, situacion. Por Gitimo, |a infeccidn tiene un efecto depresor de fa
sugiriendo que fue Ia infeccion la que ocasiond la RPM y no que la actividad bactericstatica propia del liquido amniodtico.
infeccion fue consecuencia de la primera.

De lo expuesto anteriormente, se desprende que el factor infeccio-

El mecanismo Uitimo a través del cual la infeccion genital o del s0 puede representar una etiopatogenia comun para algunos ¢ases
liquido amnidtico condiciona RPM, obedece a la produccion por de PP o RPM. La Figura 1 resume la hipdtesis propuesta en esle
parte de la flora microbiana patégena de enzimas proteoliticas, articulo. Recientemente se ha sugerido et uso de antibidticos, como

colagenasas y elastasas, que degradan el colageno debilitando la la ampicilina. en la prevencion y tratamiento de algunos casos de PP
membrana y facilitando su ruptura. Ademas, y al igual que en PP, los y RPM, aun cuando el resultado de esta conducta estd en evaluacion.

| INFECCION CERVICOVAGINAL |
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