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término, Estreptococo Beta hemolítico del grupo B (EGB).

PALABRAS  CLAVE: Embarazo, ruptura  prematura  de  membranas  ovulares pre- 

2.72 IC95% 0.75-9.85).

tuvieron una relación directamente proporcional con la tasa de complicaciones OR 

días  tuvo  una  connotación  importante.  Las  gestaciones  más  lejos  del término 

corioamnionitis como la más frecuente, valorando que el periodo de latencia > de 7 

a  alguna  complicación (OR 5.75  IC95% 1.189-27.81),  encontrando  la 

se detectó en 13% de las gestantes con RPMOP, de estos casos el 50% se asoció 

leve alza en el periodo crítico de las 34 semanas (33%). CONCLUSIONES: El EGB 

proporcional de complicaciones en relación con la edad gestacional, sólo con una 

corioamnionitis  tuvo  una  latencia  >7  días  (50%). Se  observó  una  distribución 

de estas, la corioamnionitis se encontró en un 50%. La mayoría de los casos con 

Se reportaron 12 complicaciones (19%) en los casos de RPMO pre término, dentro 

menor a 7 días (69%). El 13% de los cultivos realizados, resultó positivo para EGB. 

35 semanas (29%). El periodo de latencia mayormente encontrado fue >48 horas y 

RPMO pre término, observando que la mayoría de casos se presentaron hacia las 

para  así determinar  la  prevalencia. RESULTADOS: Se  incluyeron  62  casos  de 

recolección de datos, los cuales se tabularon y se hizo un análisis estadístico simple 

UR  y/o  USG;  a las  que  se  tomó cultivo  de  secreción  vaginal,  llevando boleta de 

ovulares con una edad gestacional ≥ a 27 semanas y < a 37 semanas calculada por 

62  las  cuales  clínicamente  se  comprobó  la Ruptura prematura  de  membranas 

que acudieron a la emergencia del Hospital Roosevelt, de las que se seleccionaron 

realizó un estudio observacional de casos y controles en las mujeres embarazadas 

prematura de membranas pretérmino del Hospital Roosevelt. METODOLOGÍA: Se 

Estreptococo  Beta hemolítico del  grupo  B  (EGB) en  gestantes  con  ruptura 

más  sobre  esta  patología. OBJETIVO: Determinar  las  consecuencias  del 

promedio al 3% de las gestaciones pre término, de ahí la idea de conocer un poco 

relación  con la  prematurez  y  sus  complicaciones  subsecuentes.  Esta  afecta  en 

complicaciones  más  definitorias  en  el  embarazo,  ya  que  guarda  una  estrecha 

La ruptura  prematura  de  membranas  ovulares (RPMO), es  una  de  las 

RESUMEN
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I. INTRODUCCIÓN 

La ruptura prematura de membranas ovulares es aquella que ocurre 

espontáneamente antes del inicio del trabajo de parto, ésta es una complicación del 

embarazo que deriva muchas otras complicaciones para la salud de la población 

gestante y por consiguiente a su producto, y aún más cuando se trata de embarazos 

pretérmino (<37 semanas). En aproximadamente 8 a 10% del total de los 

embarazos a término las membranas fetales se rompen antes del inicio del trabajo 

de parto.  La RPMOP ocurre en aproximadamente 1-3% del total de mujeres 

embarazadas.  

El motivo para realizar esta investigación es el deseo de establecer la frecuencia 

del Estreptococo Beta hemolítico en nuestras pacientes gestantes con ruptura 

prematura de membranas ovulares pretérmino y establecer las características por 

el cual pueden verse afectadas, tal como la terminación prematura del embarazo, 

para así prevenir complicaciones secundarias. 

Hay múltiples factores de riesgo que conllevan a que esta complicación se presente 

y subsecuentemente el Estreptococo Beta hemolítico del grupo B (EGB) puede ser 

causantes de afecciones graves del neonato como la sepsis neonatal precoz. La 

mortalidad de los afectados oscila entre el 6 y el 20%, y la tasa de secuela 

neurológica llega al 30%. En 1996 el Centro de Prevención y Control de 

Enfermedades de Atlanta, el Colegio Americano de Obstetras y Ginecólogos y la 

Academia Americana de Pediatría sugirieron en consenso que el personal de 

atención de salud materna-neonatal debía adoptar una estrategia para la 

prevención de la sepsis por este germen, por eso la importancia del presente 

estudio, para así una vez identificado, tomar las medidas del caso. 

 

No han sido muchos los estudios sobre este germen, por lo que el objetivo principal 

fue establecer las consecuencias por este en la gestación, así como esclarecer la 

relación del tiempo de latencia y la terminación del embarazo y la otra variable muy 

importante del presente estudio que fue la prematuridad que claramente actúa como 

un factor agravante. Hoy en día la mayoría de naciones y por ende instituciones de 
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salud, tienen estandarizado un manejo profiláctico cuando se presenta esta 

situación. Actualmente la mayoría de esquemas de antibióticos profilácticos, 

integran un betalactámico y un macrólido para así cubrir la mayoría de gérmenes 

involucrados en las infecciones neonatales, entre ellos el muy nombrado 

Estreptococo Beta hemolítico. 

 

En el presente estudió se determinó que dicho germen, se detectó en el 13% de las 

gestaciones pretérmino, y que no necesariamente tenía que estar presente para 

complicar la gestación, ya que un porcentaje de las complicaciones observadas 

(corioamnionitis, sufrimiento y muerte fetal) se presentaron en presencia de cultivos 

negativos. Es importante dar a conocer a fondo, la existencia de este y otros 

gérmenes, la fisiopatología de la enfermedad y/o complicación y claramente el 

manejo concerniente.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3 
 

II. ANTECEDENTES 

1. Definición 

La ruptura prematura de membranas ovulares (RPMO) se define como la ruptura de 

membranas que ocurre espontáneamente antes del inicio del trabajo de parto. La 

mayoría de las RPMO son a término y el parto se desencadenará, incluso en 

condiciones cervicales desfavorables, de forma espontánea en las siguientes 24-48 

horas (60-95%). Más infrecuente es la RPMO pretérmino que complica un 2-4% de 

todas las gestaciones únicas, un 7-20% de las gestaciones gemelares y representa 

un 30% de los partos pretérmino1,2.  

El término latencia se refiere al tiempo que transcurre entre la ruptura y la 

terminación del embarazo. Así, el periodo de latencia y la edad gestacional 

determinan el pronóstico y consecuentemente el manejo de la enfermedad de 

acuerdo a la posibilidad o no de terminación del embarazo 3. Cuando la RPMO 

ocurre antes de la semana 37 es conocida como ruptura prematura de membranas 

ovulares pretérmino (RPMOP)3. Es así como muchos autores han clasificado la 

RPMOP en distintas formas. En el momento una clasificación lógica y racional 

utilizada es: ruptura prematura de membranas fetales pretérmino “previable” (menos 

de 23 semanas en países desarrollados), ruptura prematura de membranas fetales 

pretérmino “lejos del término” (desde la viabilidad hasta aproximadamente 32 

semanas de gestación), ruptura prematura de membranas fetales pretérmino “cerca 

al término” (aproximadamente 32-36 semanas de gestación)4. 

En aproximadamente 8-10% del total de los embarazos a término las membranas 

fetales se rompen antes del inicio del trabajo de parto.  La RPMOP ocurre en 

aproximadamente 1-3% del total de mujeres embarazadas, además se encuentra 

asociada con aproximadamente el 30-40% de partos pretérmino, por esta razón 

podría considerarse como el problema obstétrico de la actualidad debido a que está 

reportado que el 85% de la morbimortalidad fetal es resultado de la prematurez5. En 

el Hospital Roosevelt su frecuencia es de 1.75%. 
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Es muy importante conocer que, así como el tiempo de latencia se hace cada vez 

mayor, el riesgo de infección fetal y materna se comporta de manera directamente 

proporcional. Debido a esto, el manejo para las pacientes es muy debatido, por un 

lado, por la prematurez fetal y por otro por el riesgo de infección tanto materna como 

fetal5. Tradicionalmente se ha atribuido la RPMOP al estrés físico, particularmente 

asociado con el trabajo de parto. Sin embargo, nueva evidencia sugiere que es un 

proceso multifactorial en el que se incluyen procesos bioquímicos, biológicos y 

fisiológicos3,5. Es necesario entonces hacer un esfuerzo para entender mejor la 

fisiopatología de la enfermedad e identificar intervenciones potencialmente 

significativas de la misma.  

1.1 Estructura de las membranas amnióticas 

El feto se encuentra dentro del útero rodeado de un líquido claro y ligeramente 

amarillento que está contenido dentro del saco amniótico. Durante el embarazo 

dicho líquido amniótico aumenta en volumen a medida que el feto crece. Este 

volumen alcanza su punto máximo aproximadamente en la semana 34 de gestación, 

cuando llega a un promedio de 800 ml. Aproximadamente 600 ml de líquido 

amniótico rodean al feto a término (a la semana 40 de la gestación). El feto hace 

circular constantemente este líquido al tragarlo e inhalarlo y reemplazarlo a través 

de la “exhalación” y la micción3. El líquido amniótico cumple numerosas funciones 

para el feto: protección de las lesiones externas al amortiguar golpes o movimientos 

súbitos, permitir su libre movimiento y desarrollo músculo-esquelético simétrico, 

mantener una temperatura relativamente constante como protección de la pérdida 

de calor y por último permite el desarrollo apropiado de los pulmones3,6. Las 

membranas fetales estructuralmente presentan dos capas conocidas y 

diferenciadas histológicamente como corion y amnios, las cuales pueden a su vez 

estratificarse en distintas láminas7. 

El amnios está compuesto por cinco láminas distintas: la más cercana al feto es el 

epitelio amniótico, cuyas células secretan colágeno tipo III, tipo IV y proteoglicanos 

(laminina, fibronectina entre otros) que luego confluirán para conformar la segunda 

lámina conocida como membrana basal. En el siguiente estrato se encuentra la 
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lámina compacta, compuesta por tejido conectivo, la cual se puede considerar como 

el esqueleto fibroso principal del amnios. Luego se encuentra la lámina fibroblástica 

en donde se observan macrófagos envueltos de una matriz extracelular y células 

mesenquimales que son responsables de la secreción del colágeno encontrado en 

la lámina inmediatamente anterior. Por último, se encuentra la lámina intermedia o 

“esponjosa”, conocida así debido a su apariencia, la cual limita al amnios y el corion. 

Está lámina posee gran cantidad de colágeno tipo III y proteoglicanos hidratados lo 

que confiere su aspecto característico, su función principal es absorber el estrés 

físico, permitiendo que el amnios se deslice suavemente sobre el corion 

subyacente8. Mientras que el corion es más grueso que el amnios, este último posee 

una mayor fuerza tensil7,8. 

 

2. MECANISMOS DE LA ENFERMEDAD 

2.1 Fisiopatología 

La ruptura de las membranas fetales durante el trabajo de parto, se ha atribuido a 

una debilidad generalizada de éstas debido a las contracciones uterinas y al 

estiramiento repetido. Se ha encontrado disminución de la fuerza tensil de las 

membranas luego del trabajo de parto, comparado con aquellas en las que se 

termina el embarazo por cesárea3. 

 

En la RPMO ha sido más difícil establecer debilidad en las membranas fetales 

cuando ésta ocurre, al compararlas con membranas que fueron rotas artificialmente 

durante el trabajo de parto8,9. Se ha identificado un área cercana al lugar de ruptura 

y se ha descrito como “zona de morfología alterada”, presente antes de la ruptura 

de la membrana y debida al trabajo de parto. Según Malak et al es posible que esta 

zona represente el sitio desde donde se inicie el proceso de ruptura9. Nuevos 

estudios han intentado determinar si estos cambios ocurrían previamente al trabajo 

de parto. McLaren et al en su estudio publicado consideraron tomar muestras de las 

membranas fetales a diferentes regiones, encontrando las siguientes diferencias: 1) 

las membranas cervicales pudieran representar una región de debilidad estructural 

susceptible a la ruptura de membranas durante el trabajo de parto y 2) las relaciones 
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paracrinas entre las membranas fetales y el miometrio pudieran estar afectadas 

cualitativamente entre diferentes regiones del útero10. 

 

2.1.1 Degradación de la matriz extracelular 

El colágeno es un componente importante, envuelto en la matriz extracelular de las 

membranas fetales, que contribuye a la elasticidad y fuerza tensil del amnios. La 

colagenasa es una enzima lítica que se encuentra en altas concentraciones en la 

placenta humana a término; su actividad aumenta a medida que avanza el trabajo 

de parto a término, el mecanismo propuesto es una falta de equilibrio entre factores 

de degradación y síntesis de la matriz extracelular. Se encuentran además otras 

enzimas que contribuyen al cambio en la estructura del colágeno como son la 

elastasa de neutrófilos, metaloproteasas, gelatinasa, proteoglucanasa y 

cisteinaproteinasas11-13. 

 

Un amplio número de sistemas enzimáticos proteolíticos regulados finamente, 

incluyendo la cascada de activación del plasminógeno y metaloproteinasas de la 

matriz (MMP, por su sigla en inglés Matrix Metalloproteinases), juegan un papel 

esencial en la remodelación de la matriz extracelular durante el embarazo y el 

trabajo de parto. Se ha comprobado la existencia de inhibidores tisulares de las 

metaloproteinasas (TIMP, del inglés Tissue Inhibitors of Metalloproteinases). Las 

MMP representan una familia de enzimas dependientes de zinc, capaces de 

degradar los componentes de la matriz extracelular incluyendo el colágeno8,11-13. 

Las distintas MMP poseen diferentes actividades especiales y deben actuar 

conjuntamente entre sí para poder llevar a cabo la degradación de la matriz 

extracelular de las membranas fetales13,14. 

 

La integridad de las membranas fetales durante la gestación permanece sin 

alteraciones debido a una baja concentración de MMP y alta concentración de TIMP. 

Durante el trabajo de parto los estudios indican que se origina una relación 

inversamente proporcional a la anteriormente mencionada encontrándose así una 

alta concentración de MMP y baja de TIMP8-10,15. Romero et al en sus estudios 
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encontraron que la concentración de MMP-9 en compartimentos fetales (plasma 

fetal y líquido amniótico) se encontraba elevada en pacientes con RPMOP 

comparado con aquellas que presentaban trabajo de parto pretérmino sin RPMOP, 

además descartaron que esta elevación fuera parte de una respuesta inflamatoria 

fetal. Así, dos hipótesis a considerar para nuevos estudios serían si el feto es 

responsable en parte por el proceso de RPMOP y por qué en algunos embarazos 

se genera trabajo de parto pretérmino sin RPMO16. 

 

2.2 Enfermedades del tejido conectivo y deficiencias nutricionales como 

factores de riesgo 

 

Las enfermedades del tejido conectivo se han asociado con membranas fetales más 

débiles y un incremento en la incidencia de RPMO17. Dentro de estas enfermedades 

se pueden encontrar el lupus eritematoso sistémico y el síndrome de Ehlers- Danlos, 

ambos asociados con una mayor ocurrencia de RPMOP18-20. El síndrome de Ehlers-

Danlos es un grupo de al menos 11 desórdenes hereditarios del tejido conectivo, 

caracterizado por hiper elasticidad de las articulaciones, los tejidos y la piel19. Un 

estudio en mujeres que padecían el síndrome de Ehlers-Danlos encontró que los 

tipos más frecuentes de este síndrome eran el I, III y IV. Adicionalmente, documentó 

una tasa de parto pretérmino de 23,1% y de aborto espontáneo de 28,9%. La tasa 

de parto por vía no vaginal fue de 8,4%, con 14,7% de estas con problemas para la 

coagulación21. Estos resultados pudieran ser extrapolables cuando se compara con 

otros estudios con objetivos similares20.  Es por esto que se ha establecido que los 

embarazos con el Síndrome de Ehlers-Danlos tienen tasas más elevadas de 

morbilidad tanto materna como fetal21. 

 

Algunos autores han asociado deficiencias nutricionales como un factor 

predisponente para presentar RPMOP. Estaría en relación con la formación de las 

fibras de colágeno y elastina ya que existen mecanismos enzimáticos dependientes 

de cobre8,22. 
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Según algunos estudios, las mujeres que han presentado RPMO presentan bajas 

concentraciones de cobre en sangre materna como en muestras de cordón23. 

 

También se ha asociado la deficiencia de ácido ascórbico con la ocurrencia de 

RPMO; Siega-Riz et al en el 2003 señalaron que las mujeres con niveles de vitamina 

C bajos antes de la concepción, presentaban el doble de riesgo para parto 

pretérmino debido a RPMO y que este disminuía con la ingesta de vitamina C en el 

segundo trimestre, concluyendo que la dieta y nutrición son factores variables y por 

lo tanto pueden ser modificables, como intervención estratégica, para reducir la 

incidencia de RPMO23-25. 

 

La deficiencia de hierro y la anemia (que genera hipoxia) pudieran inducir a estrés 

materno y fetal, lo cual estimula la síntesis de hormona liberadora de corticotropina 

(CRH del inglés, corticotropin releasing hormone). Las concentraciones elevadas de 

CRH son un factor de riesgo para presentar no solo RPMO, sino también otras 

complicaciones como hipertensión inducida por el embarazo, eclampsia, retardo del 

crecimiento intrauterino e infección. Un mecanismo alternativo sugiere que la 

marcada disminución del hierro puede llevar a daño oxidativo de los eritrocitos y por 

consiguiente de la unidad feto-placentaria26. 

 

3. Factores asociados 

La prevalencia de vaginosis bacteriana en mujeres asintomáticas varía 

ampliamente. Esta ha sido asociada consistentemente con un incremento en el 

riesgo de parto pretérmino, pero permanece en estudio si es la causa del parto 

pretérmino o si es solo un marcador temprano de colonización. Aun cuando los 

estudios realizados en la década de los noventa sugerían que el tratamiento pudiera 

ser útil en las mujeres con alto riesgo de parto pretérmino o en embarazos de 

mujeres con pesos menores a 50 kg27; estas observaciones no fueron confirmadas 

por un experimento clínico controlado que comparó el uso de metronidazol contra 

placebo en mujeres embarazadas con vaginosis asintomática, en donde se 

concluye que no hay diferencia estadística entre el uso de metronidazol y de placebo 
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para desarrollar trabajo de parto pretérmino. De la misma manera, el análisis de un 

subgrupo de 210 mujeres clasificadas con alto riesgo para trabajo de parto 

pretérmino falló en demostrar algún beneficio de la terapia farmacológica27,28. 

Asimismo, una revisión sistemática en Cochrane concluyó que no hay beneficio en 

la realización de tamizaje universal y tratamiento para la vaginosis bacteriana en 

embarazo, pero que pudiera sugerirse algún beneficio en pacientes de alto riesgo29, 

lo cual estaría de acuerdo con el U.S. Preventive Services Task Force quienes 

determinan que no hay evidencia suficiente para recomendar o no recomendar el 

tamizaje para vaginosis bacteriana en pacientes embarazadas, aun en aquellas con 

antecedente de trabajo de parto pretérmino30. Así, también el Centro para el Control 

y Prevención de Enfermedades (CDC, del inglés, Centers for Disease Control and 

Prevention) junto con el Colegio Americano de Obstetras y Ginecólogos consideran 

que el tamizaje universal de mujeres asintomáticas no es recomendado, sin 

embargo, el CDC deja en consideración para tamizaje aquellas mujeres con alto 

riesgo31,32. 

 

Un estudio encontró asociación de RPMOP con las siguientes situaciones: raza 

negra, bajo índice de masa corporal, sangrado vaginal, contracciones, infección 

pélvica, vaginosis bacteriana, parto pretérmino previo, niveles de fibronectina fetal 

elevada y cérvix corto; siendo estas tres últimas las de mayor importancia como 

predictores, llegando a ser incluso factores potenciadores27. Incluso el tabaquismo 

puede de ser tomado como factor de riesgo, considerado así por algunos estudios. 

Vitoratos et al concluyeron que el hábito de fumar durante el embarazo aumenta el 

riesgo de parto antes de la semana 32, así como el riesgo de RPMOP, 

independiente del número de cigarrillos consumidos por día33. Por otra parte, 

Williams et al encontraron en su estudio que el consumo de 3 o más tazas de café 

en mujeres embarazadas, presentaba una tendencia lineal de riesgo de RPMOP, 

manteniendo una relación directamente proporcional al número de tazas de café 

consumidas por día34. 
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4. Marcadores tempranos de infección 

Clásicamente el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica evidenciable en la 

corioamnionitis es definido por elevación de la temperatura mayor a 38ºC con 

usualmente dos de los siguientes signos: distensión intrauterina, flujo vaginal fétido, 

aumento en el recuento de leucocitos y taquicardia materna o fetal. Usualmente la 

fiebre por sí sola sugiere el diagnóstico en pacientes con RPMO. Debido a que los 

hallazgos histopatológicos y de cultivo indican que antes de que la corioamnionitis 

se exprese clínicamente existe un proceso previo de infección, el diagnóstico de 

infección intra amniótica es un reto y se requieren nuevos marcadores para la 

detección temprana de esta. Es teóricamente importante hacer un diagnóstico 

temprano de infección porque existe un incremento de 2 a 4 veces de morbilidad y 

mortalidad una vez la fiebre es evidenciada35. Debido a la morbimortalidad que 

puede agregar la RPMO tanto en el feto como en la madre, la vigilancia clínica 

clásica de las pacientes que cursan con esta enfermedad consta de control de 

signos vitales, perfil biofísico fetal, evaluación de la frecuencia cardiaca fetal y 

exámenes en sangre materna como la cuantificación de proteína C reactiva (PCR), 

recuento de leucocitos y la velocidad de sedimentación globular (VSG)3,36. La 

leucocitosis es un estándar clínico de infección sistémica grave, pero es una prueba 

inespecífica. Yoon et al evaluaron el conteo de leucocitos correlacionándolo con 

cultivos positivos de líquido amniótico en mujeres con infección clínica y subclínica, 

concluyendo que esta prueba presenta bajos niveles de sensibilidad y de valor 

predictivo positivo haciéndolo inadecuado para su uso en la práctica clínica37. 

 

La PCR es un producto de la reacción hepática de fase aguda a la infección en 

respuesta a la síntesis de IL-6 sintetizada durante el curso de infección o daño 

tisular. Se han realizado estudios para cuantificar la PCR encontrándose resultados 

no concluyentes al compararlos37,38. Nowak et al en su estudio establecieron una 

sensibilidad que oscilaba entre 85-91% y un valor predictivo positivo entre 86-94% 

determinando distintos puntos de anormalidad en la cuantificación de PCR 

comparado con la presencia histopatológica de corioamnionitis. Estos 

investigadores concluyeron finalmente que la cuantificación de la PCR en sangre 
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materna era el indicador de corioamnionitis histopatológica y de infección 

intrauterina más confiable comparado con el recuento de leucocitos y la VSG38. La 

VSG es una prueba inespecífica de una reacción inflamatoria sistémica. Esta se 

aumenta durante cualquier infección o enfermedad autoinmune, además per se el 

estado de embarazo aumenta sus concentraciones. Se ha encontrado que una VSG 

> 60 mm3/hora es muy específica pero moderadamente sensible, lo cual limita su 

utilidad clínica. Las últimas investigaciones se han dedicado a la detección de 

mediadores de la inflamación como las citocinas. La IL-6 es una citocina pleiotrópica 

producida por una gran variedad de células en respuesta a productos microbianos 

y se piensa que tiene una regulación en la respuesta del hospedero ante la infección 

y el daño tisular. Por otra parte, está en discusión si esta citocina es producto 

materno, placentario o fetal; algunos estudios recientes indican que su origen es 

fetal. 

 

Algunos proponen utilizar niveles detectables de IL-6 en líquido amniótico como un 

método de tamizaje para la detección de infección intrauterina. Distintos estudios 

han indicado que los niveles de IL-6 en suero materno se encuentran elevados con 

una cifra mayor de 8 pg/ml en mujeres con infección intrauterina con un excelente 

valor predictivo positivo y negativo, sin embargo esta prueba todavía está limitada 

para estudios y no es utilizada ampliamente en la práctica clínica 3,39. Por otra parte 

un mecanismo potencial de detección precoz de infección intra-amniótica posterior 

a una RPMOP propuesto por distintos estudios, es la obtención de productos de 

degradación de los neutrófilos en plasma materno, como lactoferrina y defensina, 

obteniendo resultados favorables especialmente con éste últimamente 

mencionado40. 

 

El cultivo del líquido amniótico ha sido calificado como el estándar ideal para 

identificar infección intrauterina. Su principal desventaja es el tiempo prolongado 

para la obtención de resultado, lo cual lo hace poco útil clínicamente. Además, el 

cultivo no identifica infecciones localizadas en la decidua y corion que pudieran 

suceder sin la invasión bacteriana hacia cavidad amniótica. En cuanto a la tinción 
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de Gram se requieren aproximadamente 10 organismos por mL para que sea 

positiva, sin embargo, debe recordarse que ésta no identifica micoplasmas que son 

conocidos como un grupo importante de causa de infección intrauterina en RPMO. 

La revisión de estudios indica gran variabilidad de resultados, limitando así su 

práctica clínica. Los niveles de glucosa bajos en el líquido amniótico se han 

propuesto para la detección temprana de infección debido probablemente a su 

metabolismo tanto bacteriano como de polimorfonucleares. 

 

Se han estudiado datos demográficos, exámenes de laboratorio y el examen físico 

como predictores de parto pretérmino espontáneo. Su especificidad y sensibilidad 

son bajas y por esto son poco útiles. Sin embargo, se ha encontrado una asociación 

de parto pretérmino con la longitud cervical. La longitud promedio del cérvix en 

mujeres no embarazadas se encuentra reportada entre 3,1 y 3,8 cm, y en mujeres 

embarazadas en su primer trimestre se encontró una longitud mayor de 4,5 cm 

como factor que disminuía el riesgo de presentar parto pretérmino41. Estudios 

recientes han comparado la longitud cervical y el riesgo de parto pretérmino, 

encontrando una asociación inversamente proporcional entre la longitud y el riesgo 

de presentar el evento. Este factor por sí solo no ha tenido el poder predictivo 

necesario y es por esto que en algunos estudios se le ha combinado con la medición 

de fibronectina fetal, encontrando una mayor asociación42,43. 

 

Los marcadores tempranos de la enfermedad que se encuentran más avanzados 

en su investigación son, principalmente, los del campo de la infección intrauterina, 

sin embargo, existen otros factores asociados con la RPMOP mencionados 

previamente como son los nutricionales, genéticos y ambientales entre otros. Aun 

cuando varios estudios han buscado la distinta asociación de varios de estos 

factores es necesario continuar con una búsqueda más acuciosa de estos debido a 

que en el momento no hay estudios que sugieran una adecuada especificidad y 

sensibilidad para su uso. 
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5. ESTREPTOCOCO BETA HEMOLÍTICO 

El Streptococcus agalactiae (Estreptococo Beta hemolítico del grupo B, EGB) es 

una bacteria que vive de manera saprófita en los tractos gastrointestinal y 

genitourinario del ser humano44. En pacientes con el sistema inmunológico alterado, 

diabéticos, cirróticos, dializados, entre otros, es responsable de patologías tales 

como osteomielitis, bacteriemias, endocarditis, neumonías e infecciones de piel y 

partes blandas45.  

 

En la mujer gestante el tracto gastrointestinal es el principal reservorio del germen, 

seguido por el aparato genitourinario. Las tasas de colonización varían según la 

etnia, área geográfica y edad; no varían entre embarazadas y no embarazadas. 

Durante la gestación y puerperio puede dar origen a infección urinaria, 

corioamnionitis, endometritis, endocarditis y fiebre, siendo la causa más frecuente 

de sepsis bacteriana y meningitis neonatal. El germen puede también traspasar las 

membranas ovulares intactas, y se le ha relacionado con muerte fetal y parto 

pretérmino46. La transmisión vertical se produce en 40-73% de las pacientes con 

cultivo positivo para Estreptococo Beta hemolítico del grupo B (EGB) y, a pesar que 

no todos los recién nacidos colonizados desarrollan una enfermedad grave precoz 

(sepsis, neumonía, meningitis), muchos de ellos pueden presentar secuelas 

neurológicas y por ello es importante desarrollar estrategias de prevención para esta 

enfermedad47. Desde su reconocimiento como patógeno prevalente en la década 

de 1.970, estudios realizados fueron aportando datos sobre colonización materna, 

incidencia de afección neonatal, sensibilidad a los antibióticos y eficacia de las guías 

clínicas de prevención46. A pesar de esto, en nuestro medio se ignora el impacto de 

esta patología y no se han implementado estrategias de prevención adecuadas 

debido al desconocimiento de la prevalencia de la misma. 

 

En los últimos 20 años la infección por Estreptococo Beta hemolítico del grupo B 

(EGB) ha sido la principal causa de sepsis, bronconeumonía, meningitis y muerte 

por infección en el período neonatal precoz, en la mayoría de los países 

desarrollados48. La letalidad oscila actualmente entre 6-20% de los neonatos 



14 
 

afectados, dependiendo en gran medida de la calidad de cuidados neonatales 

disponibles49. El Estreptococo Beta hemolítico del grupo B (EGB) es una bacteria 

tipo coco Gram positivo49. Es un microorganismo saprófito habitual de los tractos 

genitourinario y gastrointestinal del ser humano. Se sabe que vive en las áreas 

vaginales o rectales del 10-35% de las mujeres adultas sanas. No se transmite por 

los alimentos, relaciones sexuales ni agua, sino que puede entrar y salir del cuerpo 

de manera natural. Las mujeres gestantes colonizadas tienen la posibilidad de 

transmitir verticalmente esta bacteria a sus hijos y ésta es la principal vía para el 

desarrollo de la enfermedad invasiva temprana50. La colonización puede ser 

intermitente; esta característica, conduce a que los cultivos realizados en el segundo 

trimestre tengan poco valor predictivo para asumir la colonización en el momento 

del parto, por lo que es aconsejable el estudio entre las semanas 35-37 de 

gestación45. Asimismo, un bajo nivel de anticuerpos maternos contra el antígeno 

capsular del Estreptococo Beta hemolítico del grupo B (EGB) y la colonización 

masiva incrementan la probabilidad de enfermedad invasora en el recién nacido. Se 

presenta colonización entre 40-70% de los hijos de madres portadoras y de estos 

entre 1-2% desarrolla la enfermedad invasora; de la misma manera el Estreptococo 

Beta hemolítico del grupo B (EGB) constituye la principal causa de infección y 

muerte neonatal en Estados Unidos de América, siendo actualmente su incidencia 

en este país de 1,8 por 1.000 nacidos vivos (7.600 casos al año)44. En Colombia, 

existen reportes muy variables de colonización materna, los cuales van desde 0% 

hasta 17%50, con una prevalencia de colonización materna de 8,6%44. En Argentina, 

la mortalidad de los neonatos afectados oscila entre 6-20% y la tasa de secuela 

neurológica llega al 30%46. 

 

5.1 Diagnóstico bacteriológico 

Para un correcto diagnóstico bacteriológico de EGB deben seguirse los pasos 

siguientes. De utilizarse otra metodología y/u otros medios de cultivo, serán muy 

elevados los resultados falsos negativos.  
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5.2 Toma, transporte y conservación de muestras clínicas para el cultivo de 

EGB en la semana 35-37 de gestación 

 Hisopar la parte inferior de la vagina (introito vaginal), a continuación, tomar un 

hisopado rectal (introducir el hisopo a través del esfínter anal), usando el mismo 

hisopo o dos hisopos diferentes. Los especímenes clínicos podrán ser tomados por 

personal de enfermería o por la misma paciente, quien deberá ser debidamente 

instruida. Los cultivos cervicales no son recomendados y no se deberá usar 

espéculo para la toma de muestra.  

 Colocar el o los hisopos dentro de un medio de transporte. Los sistemas de 

transporte apropiados son el medio de transporte Amies y el medio Stuart sin el 

agregado de carbón. Si el hisopado vaginal y rectal se toman en forma separada, 

ambos hisopos deben ser colocados en el mismo tubo que contiene el medio de 

transporte. El medio de transporte deberá mantener la viabilidad del EGB, hasta 4 

días mantenido a temperatura ambiente o refrigerado. 

 El rótulo de la muestra deberá indicar claramente que la misma debe ser cultivada 

para la búsqueda de EGB. Si se solicita, además, la realización de las pruebas de 

sensibilidad porque la paciente es alérgica a la penicilina, en el rótulo de la muestra 

deberá también constar este dato, especificando que la prueba de sensibilidad a 

clindamicina y eritromicina deberá hacerse en el caso de aislarse EGB. 

 

5.3 Procesamiento de muestras clínicas para el cultivo de EGB 

 Inocular los hisopos en los medios líquidos selectivos recomendados, tales como 

caldo Todd-Hewitt suplementado con gentamicina (8μg/ml) y Acido Nalidíxico 

(15μg/ml), o con Colistín (10μg/ml) y Acido Nalidíxico (15μg/ml).  

 Además del caldo selectivo los hisopos se pueden sembrar en una placa de agar 

sangre de carnero o en una placa de agar sangre con el agregado de Ácido 

Nalidíxico y Colistín (As-ANC), rotándolos sobre la misma, antes de inocular el caldo 

selectivo. 

 Incubar la placa y el caldo selectivo a 35-37°C en atmósfera común o en 5% de 

CO2, durante 18-24 horas. Examinar la placa en búsqueda de colonias beta 

hemolíticas. 
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 Subcultivar el caldo desarrollado en una placa de agar sangre de carnero (ej. 

agar tripteína soya con 5% de sangre carnero defibrinada).  

 Examinar e identificar las colonias beta hemolíticas sospechosas de EGB. La 

hemólisis puede ser difícil de observar, por lo tanto, colonias típicas sin hemólisis 

deberán ser tenidas en consideración para la identificación. Si a las 18-24 horas de 

incubación, no se observan colonias beta hemolíticas, reincubar otras 24 horas más.  

 Identificar en forma presuntiva las colonias compatibles de EGB mediante la 

prueba de CAMP e hidrólisis del Hipurato. Realizar la confirmación serológica de los 

aislamientos, utilizando el suero específico para la detección antigénica, mediante 

técnicas de aglutinación con partículas de látex. 

 

5.4 Situaciones especiales  

En aquellas instituciones donde se realiza cultivo vaginal / anal a las embarazadas 

entre las 35 a 37 semanas de EG: 

 Debe medicarse en el momento del parto a aquellas mujeres positivas con el 

mismo esquema antes descrito. 

 En caso de que no se hubiera realizado el cultivo, se debe medicar sólo a las 

mujeres que presentan los factores de riesgo ya comentados.  

 Si una embarazada presenta un cultivo negativo dentro de las últimas 5 semanas 

previas al parto, no debe ser medicada, aunque presente algún factor de riesgo.  

 Si una embarazada es positiva, pero se programa una cesárea en ausencia de 

trabajo de parto y sin ruptura de membranas, no debe medicarse.  

 No se debe medicar a mujeres cuyo cultivo actual es negativo pero que tuvieron 

un cultivo positivo en un embarazo anterior y su hijo no fue afectado. 

 

6. PREVENCIÓN 

Actualmente, es controvertido el manejo y la forma de prevenir los casos de 

infección neonatal en el mundo. Hay acuerdo en que la profilaxis antibiótica en el 

momento del parto reduce en un 60-80% la infección neonatal precoz, no así la 

tardía.  
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El Centro de Control de Infecciones de Atlanta EE. UU (CDC) desde el año 200251,52, 

propone realizar un cultivo vaginal y/o rectal a todas las embarazadas entre las 35 

a 37 semanas de gestación y realizar profilaxis intraparto en aquellas mujeres 

positivas.  

 

En Gran Bretaña, las guías nacionales del NICE (National Institute for Clinical 

Excellence)53 del año 2003 no recomiendan el rastreo universal debido a que hay 

incertidumbre respecto a su efectividad y porque no se considera factible un sistema 

de rastreo prenatal. Sí recomiendan la administración de antibióticos durante el 

parto en las mujeres con factores de riesgo de portar dicho germen.  

 

En España, por consenso de Sociedades Científicas54, se recomienda el cultivo a 

todas las embarazadas entre las 35 a 37 semanas de gestación basados en la 

elevada frecuencia con que se presenta la enfermedad perinatal en ausencia de 

factores de riesgo en su país. 

  

La Organización Mundial de la Salud no recomienda el cultivo a todas las 

embarazadas55. Sí recomienda el tratamiento antibiótico en las mujeres con factores 

de riesgo56.  

 

En Latino América, en general, no se realiza el rastreo universal. En el consenso 

del Centro Latino Americano de Perinatología de Montevideo, Uruguay (CLAP, 

OPS/OMS)57 se decidió que la estrategia más recomendable para la región de 

Latinoamérica es la de profilaxis intraparto a mujeres con factores de riesgo. 

 

7. ANTIBIÓTICOS PARA LA RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS 

La administración de antibióticos para las mujeres con ruptura prematura de 

membranas antes del inicio del trabajo de parto está asociada con una reducción 

estadísticamente significativa de corioamnionitis [riesgo relativo (RR): 0.57, 

intervalo de confianza [IC] del 95%: 0.37 a 0.86). También hubo una reducción 

estadísticamente significativa de los partos que ocurren dentro de las 48 horas 
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(RR: 0.71, IC 95%: 0.58 a 0.87) y dentro de los 7 días posteriores a la 

aleatorización (RR: 0.80, IC 95%: 0.71 a 0.90). 

 

La administración de antibióticos después de la ruptura prematura de membranas 

antes del inicio del trabajo de parto está asociada con un retraso en el parto y con 

una reducción en los marcadores de morbilidad neonatal grave con la excepción de 

la enterocolitis necrosante. 

 

El esquema antibiótico recomendado y que esta protocolizado en el Hospital 

Roosevelt para Ruptura prematura de membranas pretérmino es: 

- Ampicilina 2 grs IV c/6hrs por 48 horas 

- Eritromicina 250mg IV c/6hrs por 48 horas 

Luego 

- Amoxicilina 250mg PO c/8hrs por 5 días 

- Eritromicina 333mg PO c/8hrs por 5 días 
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III. OBJETIVOS 

 

 

3.1  Objetivo General:  

Determinar las consecuencias del Estreptococo Beta hemolítico en 

secreción vaginal (introito vaginal) en gestantes con ruptura prematura de 

membranas pretérmino.  

 

 

3.2  Objetivos Específicos: 

3.2.1 Delimitar el periodo de latencia entre la ruptura prematura de 
membranas pre término y la terminación del embarazo. 
 

3.2.2 Valorar la relación entre el periodo de latencia y complicaciones. 
 

3.2.3 Valorar la relación entre prematuridad y complicaciones 
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IV. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

 TIPO Y DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN: 

Estudio Observacional de casos y controles. 

 

 SUJETO A ESTUDIO: 

Mujeres embarazadas con Ruptura prematura de membranas ovulares 

pretérmino (RPMOP) que acuden al Hospital Roosevelt. 

 

 POBLACIÓN 

Mujeres embarazadas atendidas en el Hospital Roosevelt. 

 

 SELECCIÓN DE LOS SUJETOS A ESTUDIO: 

Criterios de Inclusión: 

o Casos:  

- Pacientes embarazadas a las que se comprueba clínicamente RPMO. 

- Edad gestacional mayor o igual a 27 semanas y menor de 37 semanas 

calculada por fecha de última regla y/o ultrasonido. 

- Pacientes a quienes en cultivo tomado de introito vaginal se aisló el 

Estreptococo Beta hemolítico. 

 

o Controles: 

- Pacientes embarazadas a las que se comprueba clínicamente RPMO. 

- Edad gestacional mayor o igual a 27 semanas y menor de 37 semanas 

calculada por fecha de última regla y/o ultrasonido. 

 

Criterios de Exclusión: 

- Paciente que 48 horas antes tuvo relaciones sexuales. 

- Pacientes con hemorragia vaginal.  
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 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES 

VARIABLE DEFINICION 

CONCEPTUAL 

DEFINICIÓN 

OPERACIONAL 

TIPO DE 

VARIABLE 

ESCALA 

DE 

VARIABLE 

UNIDAD DE 

MEDIDA 

 

Edad gestacional 

Duración del 

embarazo calculada 

desde el primer día 

de la última 

menstruación 

normal hasta el 

nacimiento o hasta 

el evento 

gestacional en 

estudio. 

Duración del 

embarazo 

comprendido desde 

la semana 27 hasta 

la semana 36 con 6 

días calculada con 

gestómetro por última 

regla y por 

ultrasonido. 

 

 

 

 

 

Cuantitativa 

 

 

 

 

 

 

 

De razón 

 

 

 

 

 

 

Semanas 

 

Cultivo de secreción vaginal 

Examen de 

laboratorio que se 

realiza a mujeres, 

tomando muestra de 

toda secreción 

identificada en 

introito vaginal. 

Examen de introito 

vaginal de utilidad 

para identificar 

Estreptococo Beta 

hemolítico, además 

de otros gérmenes. 

 

 

 

 

Cualitativa 

 

 

 

 

Nominal 

Positivo para 

Estreptococo 

Beta Hemolítico 

 

Negativo para 

Estreptococo 

Beta Hemolítico 
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Periodo de latencia 

Tiempo transcurrido 

entre el momento en 

el que se produce la 

RPMO y terminación 

del embarazo 

Periodo de latencia 

medido por el 

número de horas, 

días y/o semanas 

que transcurren entre 

la RPMO y la 

terminación del 

embarazo 

 

 

 

 

Cuantitativa 

 

 

 

 

 

 

De intervalo 

 

 

 

< 48 horas 

 

48 hrs a 168 hrs 

(7 días) 

 

> 7 días 

Complicaciones 

para la 

gestación 

Corioamnionitis 

 

 

Proceso inflamatorio 

y/o infeccioso del 

líquido amniótico, 

placenta y 

membranas fetales) 

Presencia de fiebre y 

taquicardia fetal o 

materna, o 

irritabilidad uterina, o 

fetidez del líquido 

amniótico, o 

leucocitosis. 

 

 

 

Cualitativa 

 

 

 

Nominal 

 

 

 

Corioamnionitis 

 

 

 

 

Sufrimiento 

fetal agudo 

 

 

Estado que afecta la 

fisiología fetal antes 

o durante el parto. 

Presencia de 

taquicardia y/o 

bradicardia fetal 

sostenida o 

monitoreo fetal 

indicativo de este. 

 

 

Cualitativa 

 

 

Nominal 

 

 

Sufrimiento fetal 

agudo 
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Muerte fetal 

Muerte previa a la 

expulsión o 

extracción completa 

del producto de la 

gestación. 

 

Ausencia de 

frecuencia cardiaca 

fetal. 

 

 

Cualitativa 

 

 

Nominal 

 

 

Sufrimiento fetal 

agudo 
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 Instrumento para recolectar los datos: Se utilizarán boletas de recolección de 

datos, la cual cuenta con todos los ítems que se desean investigar. 

Posteriormente se tabularán datos obtenidos y se aplicaron las gráficas 

correspondientes. Ver anexo 1. 

 

 Procedimiento para recolección de la información:  

 

 Se procederá a estudiar a mujeres embarazadas que asistan a la emergencia 

de Gineco-obstetricia del Hospital Roosevelt, que consulten por ruptura 

prematura de membranas ovulares pretérmino.  

 

 Muestra de introito: Recogiendo el material cada uno con un hisopo estéril, 

colocándolo en un medio de transporte estéril tipo Stuart, proporcionado por el 

laboratorio del Hospital que deberá ser trasladado al mismo para su posterior 

cultivo.  

 

 Análisis Estadístico 

Se utilizó el programa Excel para poder organizar y tabular los datos y así producir 

resultados, los cuales servirán para obtener conclusiones necesarias para este 

estudio observacional. Se realizó una estimación de la frecuencia simple de sus 

variables. 

 

 Aspectos éticos 

En este estudio se investigaron las complicaciones en la gestación causadas por la 

RPMOP en sí y el valor agregado de la presencia o no del Estreptococo Beta 

hemolítico. Siempre se respetaron los cuatro principios básicos de la bioética los 

cuales son, la autonomía, la justicia, la beneficencia y no maleficencia. Por lo que 

no se le hará daño en ningún momento a la madre, ni al feto, ya que será un estudio 

de observación, sin interrumpir el curso natural de los sucesos, ni tampoco 

realizando experimentación con los mismos. 
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 CONSENTIMIENTO PARA PARTICIPACIÓN EN TRABAJO DE 

INVESTIGACIÓN. En el que se le explicó a la paciente la autorización para 

permitir su participación en el presente estudio, la cual se describe textualmente 

“Permitir que se me realice un cultivo de introito vaginal durante mi embarazo 

para conocer si soy portadora de la bacteria estreptococo beta hemolítico del 

grupo B (EGB) y aportar datos personales que sean pertinentes a la 

investigación”, en la que finalmente la paciente aceptó y firmó. Ver anexo 2. 
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V. RESULTADOS 

 

En el presente estudio se incluyeron 62 casos de RPMO pretérmino, los cuales se 

presentaron en el periodo comprendido entre enero de 2017 a octubre de 2017. Se 

tomaron en cuenta los casos comprendidos entre las semanas 27 a 36, observando 

que la mayoría de los casos se presentaron hacia las 35 semanas (29%).  

 

Tabla 1.  

Datos de la población de estudio 

Edad 

gestacional 

Tiempo de latencia 

< 48 horas > 48 horas > 7 días 
Total  Cultivo 

Negativo 
Cultivo 
Positivo 

Cultivo 
Negativo 

Cultivo 
Positivo 

Cultivo 
Negativo 

Cultivo 
Positivo 

27   3  1  4 

28 4   1  1  6 

29 1  2 1   4 

30 4  3 1 1 1 10 

31   1  1  2 

32 1    1  2 

33 2 1 1    4 

34 5 3     8 

35 17 1     18 

36 4      4 

Total  38 5 11 2 5 1 62 

Fuente: Base de datos del estudio 

 

Solo el 13% de los cultivos realizados, resultó positivo para Estreptococo Beta 

hemolítico del grupo B. Para lo pertinente a este estudio, la gran mayoría fue 

negativo para este, encontrando otros gérmenes patógenos tales como E. Coli, 

Klebsiella y otras familias de Estreptococo. Fueron pocas las complicaciones 

observadas en los casos de RPMO pretérmino; claro está que durante este estudio 

solo fueron reportadas las de conocimiento inmediato. Dentro de las que se 

observaron, la corioamnionitis marcó la tendencia (50%). Se reportó un caso de 

muerte fetal, pero este feto presentaba otras complicaciones además de la 

estudiada en este estudio. 
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Tabla 2. 

Asociación entre la positividad a estreptococo beta hemolítico y complicaciones 

fetales 

Estreptococo 
beta hemolítico 

Complicaciones 

Sí No 

Positivo 4 (50.0%) 4 (50.0%) 

Negativo 8 (6.0%) 46 (94.0%) 

Valor p Test exacto de Fisher = 0.039 

OR = 5.75 IC 95% [1.189 a 27.81] 

Fuente: Base de datos del estudio 

 

La asociación entre la positividad a estreptococo beta hemolítico y las 

complicaciones fetales fue estadísticamente significativa, observándose que los 

pacientes positivos a estreptococo beta hemolítico tienen 5.75 veces más riesgo de 

presentar complicaciones con relación a los pacientes negativos a estreptococo 

beta hemolítico. 

 

Grafica 1. 

Relación Estreptococo beta hemolítico y complicaciones (n = 62)

Fuente: Boleta de recolección de datos 
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Seis casos de corioamnionitis se reportaron, por lo que se quiso valorar la relación 

con la positividad de estreptococo en nuestros cultivos. Encontrando una relación 

50/50, observando que no todos los casos de corioamnionitis requieren la presencia 

de este microorganismo. Se deseó también buscar la relación entre los casos 

positivos para estreptococo con la complicación señalada como sufrimiento fetal 

agudo (SFA), encontrando que de los 5 casos presentados solo 1 presento cultivo 

positivo (20%). 

Tabla 3. 

Asociación entre latencia y complicaciones fetales 

Latencia Complicaciones 

Sí No 

< 48 horas 4 (9.3%) 39 (90.7%) 

48 h a 7 días 4 (30.8%) 9 (69.2%) 

> 7 días 4 (66.7%) 2 (33.3%) 

Valor p Test exacto de Fisher = 0.002 

OR = 12.0 IC 95% [1.87 a 76.7] 

Fuente: Boleta de recolección de datos 

 

La Tabla 3 muestra que existe una asociación significativa entre latencia y 

complicaciones fetales, donde se observa que con una latencia mayor a 7 días se 

observa una incidencia de complicaciones del 66.7% y que estos pacientes tienen 

12 veces el riesgo de complicación en comparación con aquellos otros donde la 

latencia tuvo una duración de < a 7 días. 
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Grafica 2.  

Periodo de latencia RPMOP y terminación del embarazo (n = 62) 

 

Fuente: Boleta de recolección de datos 
 

En cuanto al periodo de latencia en los casos reportados de RPMO pretérmino, la 

mayoría de los embarazos finalizaron en el periodo <48 horas (69%), situación que 

guarda relación con embarazos mayores a 34 semanas los cuales indican 

terminación inmediata de la gestación dado protocolo de la institución.  

 

Tabla 4. 

Asociación entre edad gestacional y complicaciones fetales 

Edad gestacional Complicaciones 

Sí No 

Pretérmino extremo* 7 (29.2%) 17 (70.8%) 

Pretérmino 
moderado** 

5 (13.2%) 33 (86.8%) 

Valor p Test exacto de Fisher = 0.186 

OR = 2.72 IC 95% [0.75 a 9.85] 

* < 32 semanas 

** 32 a 36 semanas y 6 días 

Fuente: Boleta de recolección de datos 
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Se observó que en el grupo de pacientes con edad gestacional clasificada como 

pretérmino extremo, el 29.2% presentaba alguna complicación fetal, comparado con 

el 13.2% de los pacientes clasificados como pretérmino moderado, por lo que estos 

bebés con mayor prematurez, tienen 2.72 veces mayor riesgo de presentar una 

complicación que el resto de los bebes evaluados, sin embargo, esa diferencia no 

fue significativa. 

 

En la literatura siempre se ha argumentado que el periodo de latencia de RPMO es 

un factor importante para el desarrollo de infección intra amniótica por lo que se 

quiso ver esta relación, observando que dentro de los casos con corioamnionitis la 

gran mayoría tuvo una latencia >7 días (50%). Ahora bien, como ya se señaló la 

importancia del periodo de latencia en RPMO, se observó que de los 5 casos de 

SFA, 3 (60%) se presentaron con un periodo menor a 48 horas, lo que nos 

demuestra que no necesariamente un tiempo prolongado puede desencadenar 

sufrimiento fetal. 

 

Grafica 3.  

Relación periodo de latencia RPMOP y complicaciones (n = 62) 

 

Fuente: Boleta de recolección de dato 
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Se presentaron 12 complicaciones (19%) en los 62 casos reportados de RPMOP, 

en ninguna de las edades gestacionales reportadas hubo una mayor incidencia de 

estas respecto a ninguna complicación. Para las 27 semanas de gestación se 

observó una igual proporción entre complicaciones, lo cual puede evidenciar que 

las 27 semanas se encuentran dentro de una edad gestacional no viable, con un 

obvio mayor riesgo fetal. Para edades gestacionales más cercanas del término (35-

36 semanas), no hubo evidencia de complicaciones.  

 

Grafica 4.  

Relación edad gestacional y complicaciones (n = 62) 

 

 
Fuente: Boleta de recolección de datos 
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VI. DISCUSIÓN Y ANÁLISIS DE RESULTADOS 

El Hospital Roosevelt es uno de los principales centros de referencia del país y dado 

esto acoge la mayoría de complicaciones obstétricas, entre ellas la ruptura 

prematura de membranas ovulares (RPMO), que se presenta en el 8% de todos los 

embarazos y de estos el 3% afecta las gestaciones pre término58, en el Hospital 

Roosevelt afecta al 1.75%59 y este es el punto de interés de este estudio. La 

población elegida fue aquella que se encontraba con una gestación pretérmino 

comprendida entre 27 y 37 semanas, periodo en el que podríamos observar un 

mayor riesgo de complicación, dada la prematuridad. En este se incluyeron los 

casos presentados entre enero y octubre de 2017, periodo que presentó 62 casos, 

de los cuales el mayor porcentaje se observó en el mes de julio (9.9%). La edad 

gestacional que involucró la mayoría de casos fue 35 semanas (29%), seguido por 

30 semanas (10%), periodos que representan viabilidad fetal, documentada en el 

hospital como mayor de 28 semanas.  

El periodo de latencia factor importante ya comentado con anterioridad, se clasificó 

como menor a 48 horas, mayor a 48 horas y > 7 días; encontrando que la mayoría 

de los embarazos se finalizaron en el periodo < 48 horas (69%), seguido por el 

periodo >48 horas, dado que casi el 50% de los casos se presentó en gestaciones 

de 34 semanas o más (momento en el que se indica terminación del embarazo por 

protocolo institucional). Factor que nos hace ver que afortunadamente son pocos 

los casos en que se tiene que prolongar la latencia dadas gestaciones lejos del 

termino; pero que a su vez es inversamente proporcional con complicaciones 

documentadas como la corioamnionitis, en la que se reportó un 83% para todo 

periodo mayor a 48 horas. Acerca de este periodo de latencia es poco lo que se 

describe en la literatura internacional, ya que nuestra población estudiada fue 

pretérmino y todos los índices, prevalencias o incidencias argumentadas en otros 

nos hablan de gestaciones a término. 

 

En cuanto al motivo principal de este estudio que es evaluar la presencia del 

Estreptococo B-hemolítico, se documentaron 8 casos (13%), número cercano a 
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otros estudios reportados en la literatura universal (18%)61, 14.4% en otro estudio 

guatemalteco realizado en la consulta prenatal del Hospital San Juan de Dios en el 

año 200361 y sólo 2.89% en 2013 en otro estudio en dicho Hospital62. Tasa que 

puede ser muy variable y es atribuida a ciertos factores como el tipo de población 

atendida, las técnicas de aislamiento utilizadas, el número y sitio anatómicos de 

muestras obtenidas y el tiempo de gestación.  

 

De los casos reportados como positivos para colonización por Estreptococo Beta 

hemolítico se quiso evaluar la relación con diferentes complicaciones, encontrando 

que no necesariamente su presencia genera estas (50%). La principal relación se 

guardó con la corioamnionitis en la que, de los 8 cultivos positivos, 3 presentaron 

esta complicación (37%).  Se reportó un caso de muerte fetal (8%), este se presentó 

en una paciente con 27 semanas de gestación, en la que además de la complicación 

de RPMO, presentaba algunas otras anomalías que muy seguramente llevaron a 

esta. De resaltar que el cultivo en este caso se reportó como negativo. 

 

Debido a que la población que consulta al Hospital Roosevelt es muy grande, hace 

a este un lugar atractivo para realizar diferentes estudios, sin embargo, la falta de 

sistematización a la hora de realizar una historia clínica afecta en gran medida la 

parte estadística y de allí lo que se pueda aprovechar. Al tener solo un registro en 

físico hace que se pierda bastante información y que la muestra se reduzca 

notablemente. Este fue el principal inconveniente de esta investigación en el que no 

todos los casos fueron cultivados, por diversas situaciones, entre ellas el sub 

registro dado por casos en el que se resolvió el embarazo de forma mediata o por 

casos no cultivados inmediatamente y que posteriormente iniciaron profilaxis 

antibiótica, medida que sesga el diagnóstico. Además del valor agregado y ya 

nombrado con anterioridad que es la población estudiada, el tipo de técnica de 

cultivo utilizada y los sitios anatómicos. 
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6.1. CONCLUSIONES 

 

6.1.1 En el presente estudio se incluyeron 62 casos de RPMO pre término, el 13% 

de los cultivos realizados, resultó positivo para Estreptococo Beta 

hemolítico del grupo B. Se reportaron 12 complicaciones (19%) en los casos 

de RPMO pre término, dentro de estas, la corioamnionitis se encontró en un 

50%, seguido por el sufrimiento fetal agudo en un 42% y la muerte fetal en 

un 8%, la positividad del cultivo por Estreptococo no fue factor indispensable 

para la presencia de estas (50%,20%,0% subsecuentemente). La 

asociación fue significativa (p = 0.039, OR = 5.75).  

 

6.1.2 El periodo de latencia mayormente encontrado fue <48 horas (69%). Esta 

situación guarda relación con que la mayoría de embarazos fue detectado 

a las 34 semanas o más y que está edad gestacional es indicativa de 

terminación inmediata dada protocolo de la institución, la asociación fue 

significativa (p = 0.002, OR = 12.0). 

 

6.1.3 La latencia > a 7 días se relacionó en mayor porcentaje a corioamnionitis 

(50%), situación que sugiere que el periodo de latencia de RPMO, sí es un 

factor importante para el desarrollo de infección intra amniótica. De los 5 

casos de SFA, 3 (60%) se presentaron con un periodo menor a 48 horas, lo 

que nos demuestra que no necesariamente un tiempo prolongado puede 

desencadenar sufrimiento fetal. La asociación resultó no significativa (p = 

0.186, OR = 2.72). 

 

6.1.4 Las complicaciones tuvieron una distribución proporcional, respecto a la 

edad gestacional. Se presentaron 12 complicaciones (19%) en los 62 casos 

reportados de RPMOP. A las 34 semanas se presentaron 4 complicaciones 

(33%), edad ya evidenciada como punto de corte para resolución del 

embarazo y por ende límite normal para la aparición de estas.  
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RECOMENDACIONES 

 

6.2.1 Recomendamos realizar nuevos estudios por un período mayor de tiempo 

para poder incluir mayor número de casos y poder tener resultados más 

concluyentes, al igual que realizar una sistematización de la historia clínica 

en el Hospital Roosevelt, así se tendría un registro detallado de la población 

afectada con RPMO y se derivarían múltiples usos estadísticos. 

 

6.2.2 Incluir en el protocolo, el cultivo de líquido amniótico, a toda embarazada 

idealmente desde la consulta prenatal y no cuando se produce la RPMO pre 

término, con el objetivo de detectar todo microorganismo en el ambiente 

vaginal, que podría estar implicado en sepsis neonatal.  

 

6.2.3 Una vez diagnosticada la colonización por Estreptococo Beta hemolítico 

desde la consulta prenatal, realizar la concerniente profilaxis intraparto según 

recomendación de la CDC y de no ser diagnosticada previamente realizar la 

profilaxis a las mujeres con factores de riesgo según OMS y CLAP.  

 

6.2.4 Socializar los resultados del presente estudio, para conocimiento general de 

la patología, resaltar la importancia de la detección de microorganismos y su 

consecuente manejo. 
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ANEXO 2. 

CONSENTIMIENTO 

 

Lugar y fecha: Guatemala, 2017  

 

Por medio del presente acepto participar en el Trabajo de investigación titulado: 

ESTUDIO OBSERVACIONAL DE CASOS Y CONTROLES PARA DETERMINAR 

LAS CONSECUENCIAS DEL ESTREPTOCOCO BETA HEMOLITICO EN 

GESTANTES CON RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS PRETERMINO 

EN EL DEPARTAMENTO DE GINECOLOGÍA Y OBSTETRICIA DEL HOSPITAL 

ROOSEVELT. El objetivo del estudio es: Analizar por grupos de casos y controles 

que población con Ruptura prematura de membranas ovulares pretérmino (RPMO 

pretérmino) presenta alguna consecuencia por la presencia de Estreptococo beta-

hemolítico del grupo B (EGB). Se me ha explicado que mi participación consistirá 

en: Permitir que se me realice un cultivo de introito vaginal durante mi embarazo 

para conocer si soy portadora de la bacteria estreptococo beta hemolítico del grupo 

B (EGB) y aportar datos personales que sean pertinentes a la investigación. Yo: 

__________________________________________ portadora de la DPI: 

___________ declaro que se me ha informado ampliamente sobre los posibles 

inconvenientes, molestias y beneficios derivados de mi participación en el estudio. 

Los Investigadores Responsables se han comprometido a darme información 

oportuna sobre cualquier procedimiento alternativo adecuado que pudiera ser 

ventajoso para mi salud y la de mi bebé, así como a responder cualquier pregunta 

y aclarar cualquier duda que le plantee acerca de los procedimientos que se llevarán 

a cabo, los riesgos, beneficios o cualquier otro asunto relacionado con la 

investigación. 
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