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I N T R o D u e e I o N 

El pel1gro obetftrico de la ruptl.\ra prematura de mes 
branaa depende de la cont!IJllinaci6n bacter1ana de la cavi

dad amni6tica y eu contenido. 

Entre las complicaciones ee cuentan eepeis materna 

infecci6n fetal traneB11111i6tica anteparto e intraparto 7 -

newt.on1a cong,nita • Coneider!llldo que loe miemos sfndro-

aee , ambios histol6gicos 7 cultivos positivos de fetos 1 

ftllexoe pueden observarse con ruptura anat6mica 6 sin ella 

la 1ntegridad de estas dltimas no debe briudar sentimien

to faleo de seguridad clfnica. 

En realidad de cui\ndo en cui$.ndo lns membranHs se ro.e 

pen prBlllaturamente porque ya est4n infla111adas y son frll&! 

lee. 

Las manifestaciones hematol6gicaa asociadas con in-

fecciones en el reci6n nacido potencialmente infectado 

por ruptura prematura de membranas eon causadas por el 

efecto del microorganiBJDo o eus productos sobre loe ele-

mantos formes de la sangre 7 por su capacidad para causar 

daflo hepatocelular , activar el sistema de coagulaci6n ,

inducir hiperplasia reticuloendotelial , da.fiar loe vaao11-

sangufneos y atectar al sistua carCiovaacular • 

Aunque el diagn6atico exacto depende de reallltadoe -

microbiol6gicoa , existen alguno• signo• hematol6gicoa C,2 

ao indicio• respecto a la infecc16n bacteriana en el neo

nato. 

La anemia es frecuente eu lactantes con inf eccionee~ 

cong6nitae y depende de hemorragiR ,de hemolisis o de a-¡ 
bae • 
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Los Cfllllbios en el recuento de gl6bulos blancos y de-

1.eucoci tos específicos no son ge.;eralmente útiles en loe

padecimientos virales , pero poseen según informes (14,30) 

valor en el diagnóstico y pronóstico de enfermed~des bac

terienas. 

La neutropenia seguida del awnento de las formas en

banda ( o de incremento en proporci6n de dichas formas y

neutr6filos ) y la neutrofilia subsiguiente son caracte-

r!stica de la infección bacteriana , y la neutropenia pe,r 

sistente siempre indica mal pronóstico. Por otra parte la 

trombocitopenia junto con estos cBJ11bioe en loe neutrófi-

los BUBiere decididrullente sepsis. 

Los defectos en el mecanismo hemostático son frecuen 

tea en enfermedndee virales y bacterianas , consisten en

trombocitopenia sola, coagulaci6n intrnvaeculnr disemina

da , _diafunci6n hepif.tica , deficiencia en vitrunina K ó -

una combinaci6n de todos estos factores en el mismo lec-~ 

tllJlte infectado y puede ocurrir ictericin en esta eitua-

ción debido a la anewia hemolítica. 
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GENERALIDADES 

La infección neonAtal , es uno de los principales 

problemAs que preocupAn al w~dico pediatra ya que los SÍ,!! 

tomas y signos clinicos son vagos y desorientadores ; ha~ 

ta el momento no se caenta con Wl m6todo de laboratorio -

predictivo , antes de las manifestaciones clínicas , que

aparecen en la etapa tardía de le enfermedad. 

La inf"ecci6n neonatal se presenta con más f"rec1.1encia 

en el recién nacido sasceptible con antecedente de ruptu

ra prematura de membrrulee , mRyor de 12 hre. 

La ruptura prematura de membr!lllas o Nliniorrea , ee -

wia entidad que frecuentemente implica el coudicionBlllien

to de morbilidad materno-fetal y aw1 mortalidad de este -

11ltimo. 

No existe una def'inici6n de ruptura prematura de me!!! 

branne (RPll) que aniforme el criterio de loe distintos &,!! 

toree que se han ocupado de esta complicaci6n obst6trica. 

Algwios autores (42,44) ln han definido como una so

lución de continaidad de las membranee ovalares en pacie.!! 

tea con embarAzos mRyoree de 20 semanas , acompaftada de -

la,emiei6n ae liquido amni6tico y la cu4l tiene lugRr una 

hora 6 m~s , nntes del inicio del trabajo de parto 6 abo.[ 

to , siendo este periodo en algunas ocnsionee hnsta sama-

nRB • 

Bl. tiempo transcurrido entre la rupturP. de las mem-

branas y el trabajo de parto recibe el nombre de M tiempo 

de latencia". 

La Ruptura Prematura de membrenns RPM, siglas con 

lne que en futuro de este trabajo denominare111os a esta 
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complicación , se obeervR en formR gen,rica en el 10-151'

de todos loe pP.rtoe y de 'atoe con mAyor frecuencia en 

los premP.turoe (37,41) refiriendo que ea la pre11111tur6z lo 

que condiciona le RPM. Sin embargo tAmbién se ha relacio

nRdo con ln paridad y edad del embarazo , siendo mita fre

cuente en multíparAe y embarazos mRyores de 36 semanas 

(42). 

Ested.lsticamente el período de lntt>ncia ser• menor -

cwlnto m4s se acerque el embnrezo a su t6rmino y eegdn el 

lugar de la niptura de las membrruias , ee le denominar4 -

alta 6 baja , siendo alta cuÑldo la ruptura es e nivel 

del fondo uterino 6 en cualquiera de sus paredes ( por a

rribe del orificio cervical interno) y baja si la ruptura 

ocurre por debajo de la preeentacidn 6 en la luz del ori

ficio cervical interno. 

Se le ha dado tamb16n el t6rmino de complete e incas 

pleta • en el primero de loe caeos ocun·• en las membra-

nae ( aianios y corion ) y en el segundo de loe ceeoa CUBA 

do una de las dos aeabranae es afectada, 

La ruptura prec6z de membran~e ea la solución de COJ! 

tinuided de las membrnnne ovulares acompnRada de emieidn

transvaginnl de líquido R111Di6tico ocurrida durante el pr,! 

mar período de trabajo <le parto , debiendo presentarse 6,!! 

ta Rntee de la dilatación completa del c•rvix (44). 

La ruptura oportuna de meabranae ea aquella que tie

ne lugar , una vez que se ha completado la dilatación del 

c•rvix. 

Algunos autores mencionan la ruptura retardada 6 ta.a: 

día de las membranas ovulares a aquellPA que tienen lugar 

una vez que el cuello uterino alcanza su dilatacidn com--
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pleta y lA elt1.1rn de lP present"lci6n se encuentrn en ple

nos inferiores (41,44). 

Las ceusns q1.1e p1.1ece11 determinPr la RPJY; son mi1lti-

ples y se cleslfican en lA foJ'llla eig1.1iente (41,46) 1 

A) Inher1mtee e lAs mewbrruias. 

B) Inherentes nl i1tero y al producto. 

C) Inherentes a lP mndre. 

A) Inherentes a lne mewbr·nnas.- Dentro de ~etas , se ha -

considerado la dismin1.1ci6n de le resistencia de les mem-

brRllBS , que pueden deberse e Lln proceso inflamatorio ,el 

c1.1~l p1.1ede producir s1.1 adelgazamiento y como consec1.1encia 

su ruptura ; membranas poco extensibles por adherencias , 

alteraci6n en el contenido de hexosBJDina , que ea una mu

coproteina de ln substancia intercelular ael amnios. 

B) Inherentes el 11tero y iol producto.- Ln inteneidRd ano.r 

aal de lPs contr·accionee de Braxton-Hicke , aW11ento de la 

presi6n en el líquido amniótico , productos mPcroeómicos, 

.. barezoa m~ltiplee , polihidramnioa , hipertonía del ae& 

mento inferior y movimientos fetales intensos. 

C) Inherentes a la medre .- Lns enfermednd~s siet,micRe -

como le diabetes mellitus , eclampsia , traumatismos , 

coitos viol~ntos , embnrazo mdltiple , embarazos con DIU, 

C11usRs p1·edisponentes r Desarrollo inndecundo de las 

membrRnaa , corioamnioi tia locP.l, in fil treci!Sn s1mguinea

corioamni6tica por sangrados en el tercer trimestre del -

embarazo , adherencia entre orificio cervical interno y 

membranas corioamni6ticns , multiperided , edad del emba

razo , cerc11nn nl t'rmino , incowpetencia ietmocervical , 

anomalías cong,nitne uterinas y cervicales , polihidram-

nioe , embarazos mdltiplea • • 
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Causas deeencadenRntes :- HipertoniR uterina por de.!! 

prendimiento prewRturo de la placenta nor.noineerta 6 adm,! 

nietraci6n err6nea de oxit6cicoe, contracciones de Brax-

ton-Hicke inteneRs , movilidad bl'UBca de los mie111broe en

lne preeentRcionee p~lvicne y situaciones transversas , -

exploraciones vegino-cervicnles bruscas 6 armadas con am

nioscopio , espejo vaginal , espátula para tomas citol6g! 

cae. 

Jln la inveetigaci6n clínica de le RP.11 el primer dato 

que refiere lR.paciente es la salida de liquido clero --

trRJlsveginal , que puede eer abundante 6 en escasa canti

dad y de salida gradual 6 brusca , 
0

eete liquido ea ref•r.! 

do de olor caracterietico , generalmente nvinagrado. l!:n -

a.Lgumi.s ocasiones lie refiere la seneaci6n de algo que se

rompe dentro de la vagina , frec11en.t-ente en relac16n -

un eefuerso fieico 6 a un traUJ11Rtismo importante. 

Al tacto vaginal hay salida de l{q11ido cullndo ee a-

plica ligera presi6n aobre la preeentaci6n , le salida de 

este liquido es mAs evidente ; otros datos de gran impor

tancia sertln , le presencia de copoe de v'rnix cnseoso 6-

meconio. 

Precuentemene sucede en la clínica que una mujer em

bn.razada , refiere expulei6n de liquido a trav6s de la ".! 

gina y este hecho no puede corroborarse con le explora--

ci6n , estableci6ndose la posibilidad de ln presencia de

HPll , que para corroborarse harA necesario la utilizaci6n 

de m6todoe parncl1nicos como son 1 

A) Bl!tudio químico ñel contenido vaginal .- Estudiilndoee 

fundamentalmente el Ph , siendo el del liquido amni6t! 

co de 7-7.5 y el Ph vaginal de 4.5-5.5. 
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B) Pruebes de criettt11znc16n del liquido amn16tico.- im-

contri\ndose una imagen de he1echo f sí la ruptura se -

remonta a ru&s de 4 hrs de latencia , ln prueba puede 

ser falsa negativa. 

C) Pruebas microsc6picas.- Se investiga en el contenido -

vaginal , eleaentoa feta1es como s Pelo de lanugo , ~ 

tas de grasa , escamas cuti\neas. 

Los resultados falsos positivos se explica.1 por la -

posibilidad de una ruptura incompleta de membranas , ea -

decir aquellas en las que solR111ente el corion est' roto 1 

el Blllllios se conserva !ntegro. 

Las complicaciones de la RPll seri\n de mayor import~ 

cia cui\ndo estas tengan una latencia mayor de 12 hrs. 

Una relacidn hecha por Gosselin y cola ( 12) entre 

la RPll y la infecci6n del 1!quido flllllli6tico fu6 s de 0-6-

hrs (4~) , de 6-24 hrs (5Z') 7 1111\a de 24 hre (8~). 

lb forma gen6rica estae complicaciones podemos agru

parlas s 
l.- Infecciones maternas .- Eet~s pueden ser metritia , -

decidwametritis , ealpingitis 6 pelviperitonitis , enti

dades infecciosas , que se presentan despu6s del parto d 

op~raci6n ces,rea que tiene como antecedente lil'M • 

2.- Infecciones del producto.- :en el producto se pueden -

presentar infecciones como es una neumonía intrauterina, 

1a neumon!a cóng6nita o neonata1 , es la co.uplicaci6n 

lll!ls frecuente de la infecci6n amni6tica en el reci6n na

cido, la contaminaci&n del pul.m6n ocurre in dtero , v~ 

na o postnatalmente , de ello el 5~ se adquiere in dte

ro ( 22,43,3,16,26,)1,40,2). Y como consecuencia de 1a -

newaon!a intrauterina , hRy dntos de dificultad respira-
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toria en el reci.!!11 nacido , puede haber otros datos como

aon conjuntivitis , piodermitia etc. 

La pre~atur6z es una de las complicaciones de la HPK 

6stos procesos infecciosos secundarios de la RPll y que e

videntemente ponen en peligro la vida del producto 6 le -

condicionan morbilidad , son clasificados como entidadea

noaol6gicaa en el factor infeccioso del embarazo de alto

rieago fetal. 

J.- Muerte del producto in ~tero .- Por lea causas nntea

deacritaa , el producto puede morir. 

4.- En la RPll puede presentarse prolapso de partea teta-

lea , distociR de contraccicSn y en caaoe muy diacutidos

el deaffrrollo del embarazo por fuera de las membranas o

vulares , pero dentro de la cavidad uterina , embarazo -

que recibe el nombre de • extramembrR.lloeo• 6 • extraaan!, 

oacollial • con pronóstico malo , para el desarrollo del

producto • 

B1 enfoque básico de loa informes publicadoa ·acerca 

de la RPll ha sido la duracicSn ñe la misma antes del naci

miento • A pesar de diversas definiciones de la HPll , la

mayoria de loa inveatigañorea han comprobado relación en. 

tre la duración de la ruptura y la morbilidad materna por 

infecciones , la infección neonatal y la mortalidad mate.E 

na y perinatal ( 36 ) • Sin embargo estos factores no son 

loa dnicoa que rigen la mortalidad perinatal • 

Sancha y Backer (37) com~robaron que la mortalidad -

perinatal eat~ en razcSn inversa a la duración dé la gest~ 

cicSn cudndo ocurre RPM , por lo tanto cu4ndo más temprano 

ea el nacimiento , m~s baja será la supervivencia fetal. 

Bh realidad Miller y cola • obeerV"aron que la mayor-
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parte de lFls muertes periue.tales , en pacientes con RPM -

dependieron del síndrome de dificultad respiratoria y n6-

de sepsis neonatal (22), 

Antes del nacimiento el feto se encuentra aislado de 

los microorganiBIDoe por medio de membranas R11111i6ticas y -

en caeo de infecci6n , solo podrá haberse extendido por -

aedio de las arterias uterinas, placenta , trompas de Pa

lopio y cfrvix ; por lo tanto el feto es rara vez infect~ 

do cu4ndo las membranas amni6ticas están íntegras , La i,n 

fecc16n prevalece como un dato importRnte en la mortali-

dad perinatal • 

Las infecciónes hemat6genae transplacentariaa pueden 

eer debido P. virus , bRcterias , protozoo11 1 producir un

gran ndllero de lesiones. LRs bRcterias rara v6z pueden 

ser involucradas en la 1nfecci6n transplFlcentaria ; en C,9 

eoe de cont11111inaci6n fetFll o neonRtal por aepsis mRterna

los g6rmenee m4s frecuentes iDclu.ye la infecci6n por •· -

coli , Eetafilococo , Estreptococo , Neumococo , Lieteria 

aonocit6gena 1 Tuberculosis cong6nita i hoy en día.la e!

filie es caso raro. 

Bl Toxoplaama es el protozoo conocido con m's fre--

c11encia en relaci6n a la int'ecci6n transplncenteria con -

lesiones placentarias y rle espacios intervellosoe como -

prerrequisito del paso del microorganismo (43). 

Bn relaci6n a la RPM por pu.nci6n abdominal , Goaee-

lin y cola, (12) aislaron bacterias en el liquido Rlllrli6t! 

co con la siguiente relaci6n en cu4nto al tiempo de r11pt.I! 

ra 1 0-6 hre (~) , 6-10 hrs (2~) , 10-24 hrs (47~) 1 

ads de 24 hra (74~) • 
Los factores que favorecen le penetraci6n de g6rae--
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nes por vagina son : como ya se mencion6 la RPM , trabajo 

de pRrto prolongAdo con RPM , WlR dilntaci6n prolongada -

con membr!UlAS intactas y mAllip~laci6n obstétrica frecuen

te , a este respecto también se ha hecho estudios , en ri 
lación a ln exploracidn rectal y vaginal en el trabajo de 

parto , no encontrándose dif erenciao significativa• , 1a

que en c~alquier forma el líquido vaginal se pone en con

tacto con el c6rvix y en cnso de ruptura de membranas con 

el líquido Allllli6tico , encontrando con ello el sindroae -

de infeccidn amni6tica (4J). 

Como anteriormente se mencion6 el papel de la !tPll y

el perto prolongado en el desarrollo de iníecci6n amni6t,! 

ca eat6 bien establecido , siendo el factor •'a importan

te la pre111Rtur6m y la inercia uterina con f6rcepa de ex-

tracci6n alta.(37,43). 

Bll relaci6n a loa factores que favorecen la infecci

ón fetal , tenemos que las bacterias al proliferar en el

liq~ido amni6tico 6 deapu6s-de la r~ptura de laa aeabra-

nas S111ni6ticaa en la superficie fetal 6 1u111ui6tica, la --

piel ofrece protección contra la penetraci6n bacteriana. 

Lile bacterias al ser deglutidas ó espiradas ae dise

minan a todos los teJidos , con mayor frecuencia ee hllll -

observado eepsia fetal asociada a contaminacidn del trac

to digestivo o respiretorio (22,43). Recientemente ee ha

encontrado que no hay diferencia significativa en rela--

ción a la neumonía en el reci6n nacido obtenido por medio 

de parto eapontl.neo ~ obtenido por operación cea,rea (43) 

Sin embargo hay otros est~dioa en los cu4lea si es -

mayor la incidencia de neumonía por aapiraci6n cuando aon 

obtenidos por medio de operaci6n cea4rea (J). 
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P11.ra llegar al diagncSatico de infeccicSn emnicStica en 

le mndr11 , se debería de eoepechnr al presentar fiebre ,

en el feto taquicardia , y en el reci6n nRcido anteceden

te de RPll , p11rto prolongado , hiperpirexie materna • 

El dingncSstico clínico de eepeie cS neW11on1a en el r.! 

ci6n n11cido es dif1cil , se reporta que no hn sido bien -

estnblecido lfl. administrncicSn ce antimicrobianoa en el r.! 

ci6n nacido pret6rmino expuestos a amnioitie d otros da-

toe predieponentes ; ya que solo se limitan el uso de an

tibicSticos de acuerdo 6 no de datos sugestivos de infecc,! 

cSn (' 38) • 

La evidencia de expoeicicSn a infeccicSn IUllllicStica pu~ 

de ser obtenida r~pidRllente al nacimiento , al usar prue

bas de deteccicSn de inflnmac1cSn del cordcSn wabilical d de 

la placenta y ae recomienda usar rutinariamente peJ'R pre

t6rminos , por la alta incidencia 911 esos niños , ya que

Yfl.rios estudio& apoyan la aeocincicSn entre la neuaon1-. ,

datos de infeccidn amnicStioa, c0111bioa en el cordon wabil! 

cal, como vasculitis necrotizante ( 43 ) • 

Charlea v. y cola.(5) encontraron en las madres con

RPll ln siguiente relacicSn , basados er. estudio& bacterio

ldgiooa , en comparecicSn de 111E1dres control , el exudado -

nasal y faringeo tu6 aimilar ; el hemocultivo fu6 positi

yo en un 2~ de lee madree problema y positivo en un 21 " 

en lne madrea control ; el cultivo de sangre de cordcSn ·

fu6 positivo en un 47" de las mneree estudiadas 7 un 3~ 

en las madree control • 

La incidencia de aepeia clínica en reci6n nacidos de 

madres con RPM fu6 de 31 ~ confirmado bacteriol6gicBJ11ente 

en un ª" y loe hijos de les madree control con eepsis el! 
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ni.ca comprobe.do en un 5~ (5). 

La vasculitis estuvo presente en un 28~ en los infll!l 

tee con antecedente de RPM y solo en un 6?' en el gl'l.lpo -

control • J!h aquellos pacientee con datos clínicos de se.2 

ei.s hubo aaociaci6n entre cultivo de cord6n y vasculitia

en un 3~ con un peor pronóstico para aquellos con cuadro 

clínico. 

Siendo la incidencia del parto prematuro 6 veces ma-

1or para las madrea con RPl4 , por lo que se recomienda p~ 

rn aquellos niños con Rlltecedente de RPl4 , 6 9e madrea f,! 

bril•a , debe ser seguido y trAtarse como sospechoso , 8!! 

te el primer signo de posible 1nf ecci6n , realizando cul

ti. vos naaofaringeos , sanguíneos , urinarios y de liquido 

cefalorraquídeo 1 y tratarlos con los antibi6ticos adecu~ 

doa , tomando en cuenta tambi64 el cuadro clínico • 

La incideuc1a de septisemia varia entre ls500 y en-

tre 1 1 1600 nacidos vivoa , con una mortalidad de 13 y 

45• coao causa de aborto en un 3-15 • (8,43) • 
Hay algunas evidencias de que el reci6n nacido •• i41 

cap,11 de concentrar c6lulna.inflB1Uatorias selectivllllente

(14) ~ loa reciAn nacidos inician a formar inmWloglobuli

DBB antes de la aemana 20 de gestaci6n , pero con nivelea 

bajos ( Isll , IgG e IgB ) • La IgA 7 la IgD n6 estan pre

aentea in dtero , sin embargo cuitado hay un estimulo ade

cuado se for11ar' IgA • Bl bloque de inmunoglobulinas son

transferidos en el dltimo trimestre y ea completo a laa -

33 aeml!Das de geataci6n • Llegru1dose a considerar que los 

niveles bajoa de Igl( son reaponsnbles de la susceptibili

dad del reci6n nacido a la infecci6n por Gram negativo• J 

pero surge otra interrogAnte t el por qu6 tR111bi6n ea aua-
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ceptible a la infecci6n por g~rmenes Grllill positivos ; re

fiJ!iendo que ln capacidad para formar anticuerpos especí

ficos es más importante que loe anticuerpos adquiridos pa 

eivamente • 

Por otro lado el complemento es formado a la aemana-

20 , pero loe niveles del adulto son alcanzados hasta el

tercero y sexto mea de vida r Por lo tanto la capacidad -

fagoc!tica ea menor habiendo manor capacidad opsdnica en

el suero del reci6n nacido (20). 

John Dosselt 7 cola. (l•) encontraron que la reapu•.! 

ta celular en el reci6n nacido , en comparaci6n con la 

respuesta celular de las madrea es similar , 7a que loa 

leucocitos polimorf'onuclearea tienen la misma capacidad 

para deglutir e inactivar a la E. coli y otras bacteria•

ain embargo la capacidad opsónica ea deficiente eapecifi

CR111ente para la B. coli y similar para el Eetefilococo •.!! 

reua 1 el Estreptococo del grupo B • 

Bato probablemente sea debido a la deficiencia del -

Ac l9S , ain embargo en les madres este anticuerpo n6 •o,R 

tr6 capR.cidad opsdnica para la B. coli. 

lh eee trabajo se demostr6 que loa ant•cuerpoe son • 

opsónicoa pPre el Estafilococo aureua , Estreptococo del

grupo B 1 que son treneferidos encontránóoae concentraci.s, 

nea similares en las madree 1 en los reci'n nacidos , pe

ro la fracción 19S es pobremente transferido en el reci'n 

nacido • 

Tambifn ae encontr6 que el complemento y otros tact2 

res termnl4biles son necesarios pnra amplificar la capao,! 

dad potencial opsonica de 7S y 195 ( inmunoglobulinas OP
adnicas ), Demostrnndo asi que la IgM es 50-100 veces mis 
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efectiva que la IgG en presencia de complemento • Sin em

bargo tR.111bi6n ae encontr6 que la fracci6n 7S de suero hi

perinmune , es nltamente ops6nico ain aer necesario el -

complemento • 

.&l re1Rci6n a lo anteriorment~ dicho , considero que 

lR deficiencia de Ac 19S hf'.ce susceptibles a los reci6n -

nacidos para infecciones por Gram nP.gativos y como no son 

transferidos activamente por la placenta , esto debiera -

11er t·omado en cuenta en la terap6utica de aepsia neonatal 

7a que este anticuerpo en presencia de complemento es al

tRlllente ops6nico , por lo que debiera tomarse en conside

racidn el empleo de Gamma M en la terap•uticn de sepsis -

neonatal. 

Kelvin 7 cole. (21) relacionan lns manifestaciones -

hematol6gicas asociadas en la infecci6n en el reci6n nac,! 

do potencialmente infectado por RPll (lo cu'l es objeto de 

nuestra investigaci6n ) , aon causadas por el efecto del

microorgRniemo o sus productos sobre loe elementoe fon11e11 

de la sllllgre 7 por au capacidad para causar dailo hepatOC,! 

lular , activar el sistema de congulaci6n , inducir hipe.!: 

pl~sia reticuloendotelial , daffar vasos sanguíneos y afe.s. 

tar el sistema cardiovaacular • 

Aunque el dingn6stico exacto ñepende de resultados -

aicroblol6gicos , existen Rlgunoa signos hematol6gicoa ca 

mo indicios de una infecci6n bacteriana en el reci•n nacA, 

do 1 el recuento de gl6buloe blancos , en donde es .aula i~ 

portf\llte la leucopenia inferior a 5000/mmJ, neutrofilia 

~s formas en banda en ni1mero menor de 2500/ .. 3 (21) 

sin embargo fallas en la interpretación de la cuenta leu

coci tnria en personal quien desconozca la grnn VRriedad -
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hemntol6gica en el reci~n nacido podría equivocar el die& 

n6atico • 

También se encontr6 que en relacidn a la cuenta leu

cocitaria tomada por medio de muestraa B'11lguíneas arteri~ 

lizadas , venosa y ~apilares , una variacidn en el estu-

dio que realizd Robert D. Christensen (30) encontrando 

que en muestra venosa un 8~ ± 3.5 , arterial de 77'{. ± 
5.3 , capilar 146~ ± 6.1 , siendo aula elevados durante el 

ejercicio • 

Beta gran diferencia entre resultados de aancre cap,! 

lar , venosa o arterial ( tomadas de corddn wabilical) no 

es bien conocida. 

La velocidad de sedimentacidn globular , pocoa son -

loa clínicos que utilizNl eata prueba , debido al volumen 

necesario por el mftodo cl4aico de.Wintrobe. Sin embargo 

algunoe investigadoree han adaptado en forma eatiefacto~ 

ria un aicroaftodo con fete tín (24,29,35). 

Loa valores normales para esta prueba eon r 1 llLll/hr

pal'fl las prim~ras 12 hra de vida • hasta 17 mm/hr a la• -

2 eemanea de vida , encontrando que loe paci11Dtee infect~ 

dos tuvieron elevaciones marcadaa 7 la ~or!a de loe va

loree regreaaron a la nor.malidad con la mejor!a clínica -

(29). 

Bl. 50~ de los pacientes estudiados por Alder (paciel! 

tes infectadoe) la elevaci6n de la VSG no fuf vista en 

lee primeras 24-48 hre despufe de que aparecieron los BÍl! 

tomas clínicos (35) • 

Se sabe que los estados anfmicos pueden dar desacuei: 

dos en la relacidn a loe resultados , sin embargo se rec.2 

mienda usar el mftodo corregido por hl!lllodiluci6n en fstoe 
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caeos. 

Por desgrRcin loe límites a diversos edades , entre

eetoe extremos (0-14 dias) son voriobles y determinacio-

nes seriados podrínn identificar infantes infectados cu'a 

do los cultivos son obscurecidos por los antibióticos. 

Se ha informado resultados falsos positivos en casos 

de anemias hemolíticas positivas de Coomba y negativos 

falsos en ca.sos de hipofibrinogenemia ( 21, 35 ) • 

Ibeen (13) reolia6 un estudio en recifn nacidos de -

27-43 semanas de gestación , con peso el nocer entre 900-

4600 grs., encontrando que en pacientes sin infección la

VSG por microm6todo se elevó lentamente desde 2 11111/hr al

nacimiento a 4 ..v'hr a loo 8 dios , no encontr,ndo dite-

rencia• en loa pacientes con síndrome de dificultad reapJ:. 

retorta , asfixia , niffos intubados 7 pacientes con cat'

tere• 1111bilicales , excepto en pacientes con inf eccidn 1,2 

cal 6 generalizada , la VSG aecendi6 ~pidamente , lo cu

'l habla de una inf ecci6n severa , sin embargo una VSG b,! 

ja no excluye el diagnóstico • 

Lo proteína C reactiva .- Aunqa, ta11bi6n ineepec!fi

ca, Aeta puede ser dtil , pare reveler le presencio de 1,e 

fecc16n si ee positiva , sobre todo si se efectde la t•c

nica de radioin.munodifusi6n • Las pruebas de tubo capilar 

7 otrae mediciones cualitativas son t6cnicamente inadeCUJ! 

dos , ae ha informado no rara vez resultados negativos en 

presencia de infección (21,JJ). 

Sabel K.G. y Wadsworth (34) realizaron un estudio 8!! 

contrando que loprote!na C reactiva en recién nacidos noi: 

malea de 0-3 diae el 94~ presentd cifres iguales o infe-

riorea a 15 mg/ml y en el 82" inferior a 10 mg/ml , de 
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los 4-7 dias-el 96~ presentó cifras inferiores a 10 mg 

por 11.l. 

El limite superior se estRbleci6 en. 16 m.g/ml , para

la edad de 0-3 dias y en 8 mg/ml pRrA el resto , encon--

trnndo en lactnntes y reci~n nRcidos sospechosos de infes_ 

ci6n 10 de 14 mostraron elevaciones , uno levemente elev_á 

da y trae normRles • 

:Qi relaci6n a ln cuenta total de neutr6filoe , que 

cayeron dentro de la zona en donde se encuentrRn el 9°" 
de recuentos normales , 4 de 8 con sepsis 6 meningitis 

b11cteri1U1a. 

lfn resumen , ni el recuento total de neutr6filos , -

ni lee bBDdae fueron comparables con los resultados apor

tados por la proteina e reactiva , en la detecci&n temp~ 

na de inf ecc16n , loe •'todos a usar deber!an de ser r'p1 

dos , la aglutinac16n con Littex tomaba 2 horae (cualitat,! 

ya) aientras que por rac'lioir111unoeneayo tomaba de 2 a 3 

diae ( cualitativa ) • 

La prote!na e reactiva puede ser de 11:ran valor en n,! 

ftoe pre~'rmino , en quienes es mje dif lcil el diagn&stico 

Loe autores recomiendan tratar primero s los casos -

con eleV11ci6n ce lR proteina C reactiva y e!nto11&e •uce•

tivoa de infecc16n becteriRDa.aguda , segundo s los caeos 

con aintomae de infecai&n grave y pz·oteina e reactiva no.[ 

mal ( hay un 15~ de falsos negativos ) y tercero s No tr,! 

ter los caeos con s!ntomas vagos y proteína C reactiva 

normal. 

Philipe A. (l) describe un m~todo para diR«n6eticar

eepeie neonRtal utilizllndoee facilmente y en una hora • 

Se renliz6 un ~etu~io en forma retrospectiva y pros-
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pectiva en pacientes con antecedente de HPM mayor de 24 -

horas , trabajo de parto prematuro , sin causa justifica

da y con algunos signos cl!nicos 1 letargia , diatermia , 

distenci6n abdominal , apnea inexplicable , crisis de ci~ 

nosis e irritabilided , incluyendo crisis convulsivas , -

loe par!tmetros tomados en cuenta fueron 1 la cuenta leUC,2 

citaria menor de 5000 / 11113 , incremento en el nWllero to

tal de bandas , Proteína C reactiva positiva , haptoglobJ! 

lina de l~tex positiva , velocidad de aedimentacidn globJ! 

lar de 15 lmll/hr. 

lib base a estos estudios de laboratorio se llegd a -

una deteccidn oportuna de sepsia. 

Cuenta plaquetaria .- Zipurraky A. (45) , Neame Pe-

ter (25) realizaron estudios en relación a loa CBlllbioa h.! 

aatol6gicos asociados con aepais , ,el primario , en niiloa 

pretlrmino coa sepsis neonatal , encontrando increaento -

en el ndmero de bRndaa , neutrdfilos , troabocitopenia •.! 

nor de 100 000 , la causa de 'ato dltiao no est' auy cla

ra , la co9«11laci6n intravascular diseminada ha aido inv~ 

lucrada co110 causa de ello , mencionalndoae las endotoxi-

nas , las cu~les tienen un dafio directo sobre las plaque

tas , en el endotelio vascular 7 sobre loe factorea de la 

coagulaci6n • 

lb la relacidn hecha por Neeme en pacientes aeptic6-

micoa confirmados con hemocultivo , se encontr6 trombooi

topenia , en el 9°" disminución franca del factor Y y en

todoa los pacientes disminución del factor XII , la rtlpi

apnrici6n de trombocitopenia , sugiere que hay un aumento 

en la. destrucci6n de lPe plaquetas o una falla en la pro

ducci6n de las mismas • 
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!h eate estudio se encontr6 que muchos pacientes se.]! 

tic6micoe con trombocitopenia tienen elevudo el nivel pl.! 

quetario asociado a IsG por lo que ee ha postulado que -

puede reflejar la presencia de complejos inmunes por pro

ductos bacterianos y anticuerpos , los cu,les se adhieren 

a lne plaquetas y provocan destruccidn • 

Han aido usadas más t'c.Dicas para la detecci6n tem..

prana de la aepeia en reciln nacidos con antecedente de -

RPll , Marion (19) toad en cuenta •'todos microbiol6gicoe, 

con he•ocultivoa de cord6n , aspirado gAstrico 7 h .. ocul

tivoe de reci6n nacidos con antecedente de ilPll m117or de -

24 hra. dur1U1te un periodo de un ai'l.o , siendo positivo en 

un 79 - en loe 3 cultivoe 7 solo 21 - fueron neBfltivoe. 
Jb loa cultivo• de loe reci6n nacidoe , el g6naen 

•A• frecuenteaente encontrado tu• t B. coli , Proteua Sp. 

Jlltreptococo no hemolítico • Lleg'°doae a la concluei6n -

que ee .au4a fidediBDa la poaitividad del hemocultivo toma

do de sangre perif,rica que la sangre obtenida del cord6n 

umbilical 6 el cultivo del aspirado gáetrico. 

Dick W. (9) realiz6 un eetudio para deterainar loe -

niveles a6ricoa de lieoziaa en el reci6n nacido de t6rmt

no eutr6f1co , en reci6n nacidos pret6rm1no 7 en aquello• 

con predispoe1ci6n a la septicemia asociado a Jil'M 1118.YOr -

de 24 hre., encontrAndose niveles bajos en niños con aeP

ticemia causada mlte frecuentemente por g6rmenee Graa nee 

tivoa 7 con predominio en pret6rminoe. 

Onile (28) reporta un caso de septicemia neonatal 

causada. por el Fatreptococo del grupo B tipo le en un re

ci6n nacido pret6:nnino , obtenido por medio de operaci6n

cest\rea con antecedente ce RPll mayor de 48 hre. 7 a:lndro-
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me de dificultad respiratoria con buena evolución • 

Jh otro estudio se encontró efectivamente que dentro 

de la etiologin de la sepsis neonatal , el Estreptococo -

del grupo B tipo le juega Ll.D papel importante , fu' aiel,! 

do en lR parte alta de lR vagina , con antecedente de RPll 

de 48 hre., en un nifto nacido por operación cesárea com-

plicado con síndrome de dificultad respiratoria , siendo

aislndo este mismo microorganismo por medio de h .. oculti

TO en. el reci'n nacido , por p11Dci6n óe vena perif,rica 

(2,10,16,27). 

~aldaon y cola. (10) en un estudio comparatiTo con

niftos con antecedente de HPll 1 niftos sanoe realizaron eZJ! 

dado ceryicnl lllAterno , cultivo de liquido aaniótico , 

placenta , exudado nasal 1 faríngeo en el reci6n nacido , 

aei coao eetudio virol6gico , encontrándo mR.Jor inciden-

cia de RDRerobioe que aerobio• , eiendo el Bacteroides 

fragilie , el Estreptococo intermediua , aislados en llD 

6.-n' conatituyendo una alta mortalidad perinatal (16.6")

relacionado a ello infección por yfa ascendente (17,27, -

43). 
Jh una revisión hechn por Warren (42) sobre el 1111U1e

jo conserTador de las pacientes con embarazo pret6raino -

entre 28-36 semanas de gestación con RPll sin trabajo de -

parto , se sometieron a vigilancia estrecha ante cualqui

er dato de infección , ee encontró que solo un 5.215 pre-

sentó amnioitis con 7.1 ~ de incidenciR de sepsis neona-

tal , considerando WlR sobrevida del 96.~ , con llD& inc! 

denciR disminuida del sindrome de dificultad respiratoria 

siendo el g'rmen patógeno m&s frecuente el Estreptococo B 

hemolítico del grupo B. DadR la sobrevida que se presenta 
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paciente• estudiadas se id~nt1fic6 wie bacteriemia , eie!! 

do los cultivos positivos en un 6.~ • 

MizrAlli (23) en su pr~yecto realizado • Index septi

c6mico " correlaciona loe cuatro factores anteriormente -

mencionados 1 VSG , polimorfonucleares , segmentedoe , no 

segmentado• y cuenta plequetaria , en loe cuáles loa re-

eultados ee obtienen en pocRs horas en comparaci6n con 

loe cultivo• de 3 a 5 dies • 

Se reportan dos peri6dos principales de septicemia -

en la infancia , uno de elloe en el perfódo neonatal con

baja mortalidad y otra en ni~os 111Ryorea , en loa primero• 

asociados frecuentemente a RPll con a!ndrame de infecci6n

amni6tica posterior a una infecci6n por yfa ascendente. 

In la segunda instancia la patogenia ea similar a la 

infecci6n en loa adultoa , preaentando infecciones anaer! 

bicaa principalmente posterior a cirugías abdominalee , -

neoplasiae , inmunodeficiencias 1 aapirRci6n • 

Excepto el Bacteroidee fragili• la mayorfa de anaezi 

bioe eon ee11Biblee a la penicilina y un gran porcentaje -

de iaportancia clinica eon eeneiblea n la clindamicina ,

cloranfenicol y metronidaEol (4,10) • 

Brook y cole. (4) en un eetudio realizado en 3 pa~ 

cientes con Nltecedente de RPJI y datos clinicos de neumo

nía causada por BecteroideE fragilis, comprobado por aep! 

rado traqueal y hemocultivo • se encontró lo eiguiente 1 

doe de ellos murieron , fueron mRDejadoa con ampicilina , 

gentRllicina , siendo el Wiico sobreviviente el manejado -

con clindA111icina , considerando que el antibi6tico de e-

lecci6n para 6stos cnsos a la clindamicina , JB que cubre 

anaerobios penicilino-reeistentes , lo cuál tu6 observado 



23 

en eetoe niños con neWI1onia neonatal • 

Eh un eet~dio realizado (17) con 150 recién nacidoe

de término con R11tecedente de RPll! eeguidon coneervadorn-

aeote el 87.5 ~ inici6 trabajo de parto a lae 48 hre. 1 

un 3.6 ~ a loe 7 díae , encontrando lllftyor incideucin de 

operación cee•rea en los trabajos de parto induc1doe que

en 1oe trabajos de parto eepontAneoe • 
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OBJETIVO 

Loe objetivos principales de este trabajo eon 1 

1.- Realizar wta correlacidn , entre loe pacientes poten

cialmente infectados con antecedente de ruptura pr .. ~ 

tura de membranas en comparacidn con un grupo control 

sin dicho antecedente ; en base a antecedentes perin~ 

tales e indicadores hematoldgicoe 1 VSG , Proteína C

reactiva 7 cuenta plaquetaria. 

2.- Hacer una correlaci6n entre la eintolllfttología en aqu.! 

lloe reci4n nacidos complicados con algdn proceso in

feccioso y loe valoree de •atoa indicadores • 
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J o s T I 1 I e A e I o N 

Loe indicadores hemntol6gicos que se valoranln l vsa 
cuenta plaquetRria y proteína e reRctíva ; aWlque inespe

c!ficos son tres pArilmetros de metodología sencilla , de

bajo costo y de resultados ripidos ; loe cuáles eon una -

guia pnre detecc16n oportuna de infecciones y por lo tan

to en base e ello y aunado al cuadro clínico apoyaría el

tratRllliento inmediato ; diemin117endo aei coaplicacionee -

infeccioeas que repercutan en cuilnto e la integridad psi

co-anatomo-fua.cional del paciente 7 por otro lado un ••-

nor ad.mero de días estancia intrahoepitalarioe. 
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MATERIAL Y .iftETODOS 

Bata inveetigacidn prospectiva , se llevd a cabo en

el eervicio de pediat1·!a en el área de cWleros del Hospi

tal General " Lic. Adolfo Ldpez Mateoe " ISSSTE , en un -

per!odo comprendido desde el lero. de Marzo al 31 de Di-

ciembre de 1983. 

Los pacientes eeleccionadoe fueron reci'n nacidos de 

t•rmioo eutr6fico• procedente• del Area de tococirug1a • 

PRra la realizaci6n del estudio , se tomaron en cu•.11 

ta loe siguientes parllaetroe 1 antecedentes perinatale• , 

edad,aaterna, nllmero de gestaciones , partos, abortos 1 

cee~reae , edad aestacional por techa de dltima menetrua

oi6n , complicaciones durante la gestaci6n ( infeccioeaa-

7 no infecciosas) , el ueo o n6 de 1U1tibi6ticoa , tieapo

de ruptura de aembrllllae , tieapo de trabaJo de parto 1 tJ:, 

po del aieao , uao de aneeteeia , evaluacidn de acuerdo a 

valoraci6n de Apgar 1 Silverman. 

111 relaci6n a los exilmenee de laboratorlo ee lee prJ!S. 

ticd 1 VSG , cuenta plaquetaria , prote1na e reactiva , -

en el mo111euto del nacimiento , a las 24 1 a las 48 hre. 

Para le realizacidn de l~ cuenta plaquetaria ee uti

lizd cuenta electrdnica por medio del aparato Coulter 

counter Modelo S Plus , para la prote1na C reactiva •• e!! 

pled el m'todo cualitativo óe L4tex-CKP Behrins lote 1 

200471-B y pRra la VSG se utiliz6 el m6todo cl•sioo di 

Wintrobe • 

Se tormaron 2 grupos de reci'n nacidos 1 

Grupo I.- con Antecedente de RPM , conaideredoa potencial 

mente infectndos , siendo incluidos 35 rec~'n nao,! 
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dos de término eutrcSficoe con Hl'lll ma.yor de 12 hra. 

Grupo II.- Se incluyeron 24 recién nRcidos de término eu

trcSficoe clínicnmente eRnos , sin antecedente de

HPM. 
Se excluyeron a todos loe recién nacidos procedentes 

de mRdres diab6tices , tox6micae , enfermedades cr.dnicas

d end6crinas , con infecci6n siethiica activa , pacientes 

recién nacidos con mR.lf'ormacionee cong6ni tas 7 aquelloe -

en quienes por su gravedad clínica no les permitieron ser 

incluidos en el estudio • 

\ 
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RESULTADOS 

Eh el presente eAtudio , se investigaron 35 pacien-

tee con 1U1tecedente de rupturn preU1t1tura de membranas de

m~e de 12 hre.de evolución , loe cuáles quedRron engloba

dos dentro de un primer grupo y fueron consióerados potel! 

cialmente infectados , ellos fueron comparados con un se

gundo grupo control , quienes no contnban con dicho ante

oed ente • por lo que fueron considerados como clínicamen

te aanos • este grupo conet6 de 24 pacientea. 

Loe resultados obtenidoa se 111Uestren a continuacidns 

En el primer grupo (35 pRcientes) , lrt edad -t•rna

fu6 de (l) 27.2 afloa con una Dst • .± 4.5 afloe ( grtlfica l , 

ptlg. 29). 

Dentro de loa antecedente• de importancia durante la 

geetacidn • tenemos antecedentes infecciosos en 17 paci~ 

tes (48.5 ~) y sin antecedente de in!eccidn 18 pacientee-

51.5 ~. Lee infecciones ús frecuentemente referidae por

lae madree fueron l~• siguientes 1 en 9 pacientes (52.91') 

presentaron vulvovag1nit1s • en 4 (23.5~) urosepeis • en-

2 (11.7 ~) salmonelosie 0 (gritfica 2,3, p~g: J0,31). 

Eh cuánto al nWiiero de gestAciones en 21 (6o.') de e

llos variaba entre 1-11 gestee , en 8 (22.~) de 111 a IV 

gestas y en 2 (5.7~) de V a VI gestas y en 4 (11.4~) de -

VII a VIII gestas. 
En relaci6n a antecedentes de aborto encontramoa que 

del totnl , sólo 7 (2°") refirieron uno d mde abortoa. 
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.&1 cwlnto B la vía de nacimiento encontrRlllos que 18-

( 51. 4") f~eron obtenidoe por medio de parto noJ"lllal , en -

15 (42.8') por v!a •~prapdbica , uno por medio de parto -

normal 7 ~o obtenido por f6rcepe , ea decir el 2.8 ~ re.! 

pect1vamente ( gl'llfica 4 , p4g 32). 

Grit. 4 V!a de nacimiento expresado en ~ en 
el gru.po problema 
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Dentro de loa obtenióoe por vín suprapúbica (15) en-

9 de ellos (25.7~) fueron vAloradoe como DCP , WlO (2.8~) 

por éufrimiento fetal BgUdO , llllO (2.8~) por trabajo de -

parto proloncado y 4 (11.4~) por embarazo gemelar. 

El tiempo de evolución del trabajo de parto fu6 en -

promedio 9.1 hrs. 

La anestesia fu' empleada en 28 pacientes , siendo -

m's frecuentemente empleado el bloqueo peridural en 27 de 

ellae (77.l~) , en una de ellas ee usd bloqueo peridural

mAe ketRmina (2.85~) ; no se emple6 Rnestesia en 7~paci95 

tea (2°") y en ninguna se utiliz6 anestesia general lo 

cu'l corr$apondid un °"· 
La valoracidn de Apgar al minuto y a loa 5 minuto• -

deapu6a del nacimiento fu6 el siguiente 1 8/9 en 16 pa--

cientea (51.42") , 9/9 en 7 (2°") , 7/9 en 6 -( 17.l ~ ) 7 

7/8 en 3 (8.57~) , por dltimo un paciente (2.8~~) una ca

lificacidn de 4/8. 

lh cu~nto a la evalllftci6n Silvel'll\an Andersen , tam-

bi6n fu6 valorada Al minuto y n loa 5 minutos , deapu6a -

del nacimiento siendo m~s frecuente une calificaci6n de -

O/O en 32 pacientes (91.4~), 2/1,l/2,l/O en 3 pecientee -

lo cuil correspondió un 2.85~ en cada uno de ellos • 

Bl promedio la edad geetacionnl ful de 38,4 eelllBnas

por fechA de dltimn menstruaci6n y evaluados clínicamente 

como recifn nacidos de término eutróficos. 

ib relación al peso , ya que fueron reci6n nacidos -

de t'rmino eutróficoe , el peso promedio fu' de 2982 grs. 

Y en cu~nto al sexo no mostraron diferencia• eignif.!. 

cativae yn que se obtubieron 19 femeninos (54.21') y 16 

•Rscul1noa (45.7~). 
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Por lo que ee refiere al tiempo de ruptura de lne 

membranne • en 28 pncientee (BO~) fu' de 12-24 hre de ev.!!. 

luci6n y en 7 (2°"} mayor de ~4 hre.,encontrendo una (i)
de 23.47 hre con Dst .± 11.2 hre., en todos elloa la ruptg 

ra fu6 eepont4nea ( gr4xica 5 • p~g. 34). 

Gdf. 5 Tiempo en hre. de ruptura de meabranae 
en el grupo problema. 
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Puente r Archivo clinico del Hospital General 
"Lic. Adolfo L6pes •ateo•" ISSSfB. 
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Lna cnrncteríaticaa del líquido BllUlidtico ae refirid 

normRl en 27 (77,l~) 7 meconial de + a ++ en 8 (22.8~) 7-

en nifl81lDO de ellos se refirid fetidéz del mismo,(gr,ficn 

6, pf\g. 35). 

Gr,t. 6 
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Caracter!sticaa del líquido amnldtico 
en el grupo problema 

lorul .&no:naal L1quido 
Amnidtico, 

fuente 1 &rchlYo clínico del Hospital General 
•Ltc, Adolfo Ldpes Mataos• ISSSTZ, 
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Los resultRdos obtenidos pRrR ln VSG , proteína e 
reRctiva y cuenta plaquetaria fueron loe siguientes 1 

VSG: 

Al nacimiento se obtuvo una velocidnd de.sedimenta--

cidn globular de 2 llllD/hr en 32 pacientes (91.4~) , en 2 -

pncientee (5,7~) un valor de 1 11•/hr , y en un paciente -

un valor de 6 119,/hr (2,85~), siendo un promedio de 2,05 -
u/hr. 

A·lae 24 hre.- Jfn 23 pacientes (65~) se encontrd una

VSG de 2 1111/hr , en 5 (14.2") Wl valor de 4 m/hr , en 2-

pacientee una VSG de 6 y de 8 ~r , correspondiendo a -

UD 2.8~ reepectivamente , siendo un promedio encontrado

• laa 24 hre de 2.7 1111/hr, 

A la• 48 hra.- Bncontl'lllDoe que en 15 pacientes ea dJ! 

cir el 42.8• Wla VSG de 2 1111/hr , en 10 (28.5•> un valor

de 3 ..¡'hr , en 6 (17.1•> un Y&lor de 4 1119/hr, en 2 pa

cientea (5.?J') UD valor de 8 ..;hr y en uno (2.8~) un v~ 

lor de 30 1111/br , siendo el promedio a lne 48 hre de 4.05 

~r ( grtltica 7 , cuadro 1, pilg 1 37,36 ). 

Cuadro l. 

Resultado de la VSG en -bos grupo• 
(1111/hr) 

IMad Grupo I Gl'llpO II 

Nacimiento 2.0 1.8 

24 Hra. 2.7 2.1 

~8 Hra. 4.0 2.4 

Puentes Laboratorio clínico del Hospital General 
•Lic. Adolfo Ldpez Mateoa• ISSSTI. 
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Res~ltadoe de VSG (X) en el gl'llpo probleaR---
7 en el gl'llpo control ____ 

,, ,, ,, ,,. 

,. ,, 
,+ ,, 
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Raoilliento 24 Hra. 48 Hrs. 

fuente 1 Laboratorio clinico del Hospital General 
wLic. Adolfo Ldpez llateoaw ISSStB. 
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ID cutlnto a la c11enta plAq11etaria , encontl'llllloa loa

BiBllientea reeultadoa s Ver gráfica 8 , CQ&dro 2 p4gs39 -

J8 ). 

Al nacimiento.- Un velor promf!dio de 306 500 plaq11e

tae, con un m1niao de 164 000 7 un ~i•o de 458 000 • 

A la• 24 hra.- &icontrRaoa un promedio de J30 400 

con wi a1niao de 100 000 7 11.11 pico ú:dao de 458 ooo. 
~ la• 48 hra.- JDJcontraaoa un promedio de 5JJ 000 

con wi afaiao de 250 000 7 llD pico .. zillo de 500 ooo. 

Cuadro 2. 

Bea11ltado de la cuenta plaq uetarta 

Blad Gnpo l Grupo lI 

••ci•i•nto 306 500 316 500 

24 Bra. 330 400 337 900 

48 Bra. 533 100 371 400 

'uente 1 Laboratorio cl1nico del Hospital General 
• Lic. Adolfo Ldpez Kateoe" ISSS!B. 
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Resultados de la cuenta plaquetaria en ~l 
grupo problema y en el grupo control. 

lfaciaiento 24 Hra. 48 Hn. HorRe. 

Orupo control o Gru.po problema ~ 

Puente 1 Laboratorio clfnico del Hospital General 
"Lic. Adolfo L6pez Mateoa• ISSS!E. 
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:&l rel'lci6n a ln Proteína C renctiva • encontrRllloe 

siguiente s yer cu1tdro 3, ptfg. 40. 

nacimiento un o.oo " de positividnd. 

lee :>4 hra un 0.02 " de posi ti vidad • 

lae 48 hre un 0.05 " de poeitiYidad. 

Cuadro 3. 

" de poeitividad de Proteína e reRctiva 

llSad Grupo.I Grupo II 

NAcimiento o.oo " o.oo" 
24 Hrs. 0.02 " o.oo " 
48 Hrs. 0.05 " º·ºº " 

Puente 1 LRboratorio clínico del Hospital General 
•Lic. Adolfo L6pes Mateoe• ISSStB. 

&1 6ete grupo (I) , 3 pacientes (8.5~) preaent1tron -

complicaciones infecciosP.s , en el neouato i11111edia.to ¡ de 

6stos e6lo 2 (5.6•) tubieron m1tniieetacionee 1nfeccioelle

coincidiendo con alterncionee dA la VSG T protefna e rea.s, 

tiya. 

Un pttciente con puetulosie tuvo VSG de B 111111/hr 7 pr~ 

te1na e reRCtiYB positivR " lRe 48 hre. 

Bl pRciente complicfl.do con bronconeW11onía y e1ndrome 

diP.rreico mostr6 ecelerRci6n de la VSG de 8 111111/hr ll 30 11111 

hr. a lPe 24 y 4H hra reepectivRmente 7 proteína e react! 
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va positiva desde lRs ~4 hra ; en re1Rci6n a la cuenta 

plaqueteria no encontrnmos diferencias significativas en

ning~n grupo. 

Fll el segundo grupo ( 24 pacientes ) controle• ain -

lllltecedente de ruptura prematura de membranas , la edad -

materna fu' (f) 27.5 ai'loe Det ± 5.6 eüoe ( grAfica 9 pilg-

41) • 

. Gr~t. 9 Edad Materna en el grupo control 

18 

12 

6 

o 

Puente 1 Archivo clínico del Hoapital General 
"Lic. Adolfo Ldpez Jlateoa• ISSSfB. 

Aftoa. 
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En cu4nto al nWllero de geetRcionee encontramos que -

en 16 pacientes (66.6~) oecild entre I-III geotas , ftn 5-

(2()1') entre IV-VI geetRB y en 3 (12.5~} entre VII y IX 

geet ... 

Con antecedente de hnber presentado de 1 d m's abor

tos se preeentd en 7 pacientes (29.1~). 

En 'ate grupo, la via de nacimiento fu6 la siguiente 

por parto noJ'll&l en 17 pacientes (70.8"), por via euprapJ! 

bica en 3 (12.5~) y por medio de fdrcepe en 4 (16.6~}, 

gntfica 10 , pi(g. 42. 

Grttf. 10 

1of. 

ViA de nacimient~ e~preeado en ~ en 
el grupo de control. 
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d e 
Nncimiento • 

. Puente 1 Archivo clínico del Hospital General 
•Lic. Adolfo L6pez Meteos• ISSSfE. 
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El ~iempo de evolución del trabajo de parto fu6 de -

9.8 hrs en promedio • La anestesia empleada tu6 el BPD en 

16 pacientes (66.6~), BPD mds ketamine en 2 (8.3") 1 en -

6 (25~) no se utiliz6 anestesia. 

Bn cuilnto a la valoraci6n de Apgar al minuto 7 a loe 

5 minutos fu6 la siguiente 1 8/9 en 14 pacientes 10 que -

repreeent6 un 58.3 ~ , 7/9 en 2 paciente• (8.)tl) 7 9/9 en 

8 pacientes (33.~). La valoraci6n de Silvel'llan tu6 de 

O/O en un 100 ~ de los casoa. 

En promedio , la edad geetacional fu6 de 39.l aema-

naa por fecha de dltima menatnaaci6n 1 evaluados clínica

mente como reci6n nacidos de t•rmino. 

lb promedio el peso fu6 de 3183 sra. 7 en cui\nto al

sexo no hubo diferencia , ya que 12 (5°") fueron aaeculi

nos 7 12 (5°") femeninos. 

Bn cu4nto a las características del líquido amnidti

co , tu6 normal en un 91.6" 7 meconial de + a ++ en un 

B.3 - • 
Ninguno de loa reci•n nacidos del grupo control pre-

eentd complicaciones , siendo loe valoree de la VSG (1) 
1.8 11111/hr , 2.1 1111/hr J 2.4 ....thr , al naci•iento, 24 7 -
48 hre horas respectivamente ; ver grilfica 7 , cuadro l -

pdg1 37,36). 

In relaci6n a la cuenta plaquetaria se obtuvo una 

(!) de 316 000 , 337 900 7 371 400 , al naoilliento , 24 -

7 48 hrs. respectivamente , ver grdfica 8,cuadro 2 pile.~ 

39,38). 

La proteína r. reactiva , fu6 negativa en toóoe loe -

casos en eate grupo , ver cuadro 3 ,p4g. 40. 
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COllEN'l'ARIO Y CONCLUSIONES 

La r11pt11re pre111at11rR de membranas es Wla entidad que 

frec11entemente implica el condicionamiento de m.orbimorta

lidad meterno-fetRl. 

La liPll! se observa en un 10-15 ~ de todos loe partoe-

7 de 6etoe con mRyor frecuencia en prem.at11roe (37,41). 

La v!R de infecci6n generalmente ea ascendente , aú,Q 

q11e t11111bi6n puede eer traneplacenteria (17,27,43). Loa 

factores q11e favorecen la penetrRcidn de gfnaenea por la

vacina son s la RPll , trabajo ·de parto proloncado con .BPll 

aaoipulac16n obat6tr1ca frec11ente recta1 6 vaginal (43). 

Las conclusiones a lae q11e se llegaron en el presen

te eat11dio de invest1gac16n fueron las eig11ientee s 

l.- La edad materna no vari6 a11cho entre un gr11po 7 otro

aiendo para el gr11po problema (!) 27.2 alioa 1 para el 

gr11po control (i) de 27.5 ailoa • 

2.- :&l c11~nto al ndmero de geatacionea , en 811iboa gr11poe

hubo más primigeetaa q11e m11ltigeetae. 

3•- Bl antecedente de abortos previos no f116 de importan

cia eignificativa para ningiln gr11po • 

4.- lh relación a loe Rntecedentee infecciosos durante la 

gestacidn , si hubo diferencia significativa , en el

gr11po control , un 20 ~ de las pRcientes t11vieron an

tecedentes infecciosos ; en el gr11po probleaa f116 1111-

48 • siendo más frecuente la incidencia de v11lvovagi

nitie 7 uroeepsie para ambos gru.poe • Con respecto a-

6eto , podemos corroborar q11e la RPM ee asocia llUl:e 

frecuentemente a procesos inf ecciosoe cowo 111enc1on6 -

Ta7lor (41). 
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5.- La viP. ae nacimiento predominante para ambos gr1.1poe -

f1.1é la via vaginal , sin embargo en c1.1luito a nacidoe

por operación cee!rea , h1.1bo Wla dif erenciR eignifiC,! 

tiva , siendo para el grupo control 1111 12.5 ~ 7 el 

gr1.1po problema un 42,8 ~ , por lo q1.1e p1.1ede concluir

se q1.1e loe pacientes con antecedente de RPlll son some

tidos a cond1.1cciones por medio de oxi~ocina para ace

lerar el trabaJO de parto o bién ee interrWllpen por -

via s1.1prapdbica por el riesgo oe inf ecci6n • 

6,- LR HPll f1.1A espontánea en el 10~ del gr1.1po estudiado. 

7.- El tiempo de r1.1pt1.1ra de membrunaa en el grupo proble

ma fu6 (i) 23,47 nre., en el estudio control t1.1• ae-

nor de 12 nre. 

1.- Bn ambos gr1.1poa , las caracter1st1cas del liquido 1111-

nidtico fueron normales en la mayoría de lQB caeos ,_ 

sin embargo , el ~l"l.lpo problema t1.1vo mayor incidencia 

de liquido 1U1111i6tico de características meconiales de 

+ a ++ no f6tido (22,8 ~ ) R1U1q1.1e la valoraci6n de AJ! 

gar no mostr6 eufrimil!Jlto f et~l y en el grupo control 

un 8.3 ~ preaent6 éstas características • 

9.- El tipo de anestesia uute frec1.1entemente 1.1sada t1.16 el

bloq1.1eo peridural en 11111bos gr1.1poe. 

10.-Bl. 10°" de loe pacientes en R111boe gr1.1poe fueron cl!n,1 

Cflillente y po1· fecha de 111 tilllR menstr1.1aci6n de t6rmino. 

11.-Mingdn paciente del ~r1.1po control ee complic6 con pr,2 

ceso infeccioso, 

12.-ih el gr1.1po problema se complicaron con proceso infe.s, 

cioso tres pacientes (8.5 ~ ) ; las complicaciones oj! 

eervadas t1.1eron las sig1.1ientee 1 en l.ln paciente eolo

sintnmatolog!a inespec!fica ; en otro pustulosie y .•,2 
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lo un pnciente se complic6 con bronconewuonía, sín-

drome diarreico , intolerancia transitoriR n los di

eecllridos • 

La mortalidad fu~ de un O ~ , egres~ndose en a

decuadas condiciones. 

13.- In relaci6n al resültado de los valores hemetol6gi-

cos la VSG , cuente plaquetaria , así como los valo

res de la proteína C reactiva fueron reportados nor

males los primeros y negativa esta ~lti~k en el gru

po control. 

Con ello podemos concluir que en el grupo con-

trol no hubo complicaciones infecciosas y por lo tRJ! 
to estos indicadores hemato16gicoa mostraron normal.!, 

dad. 

14.- In el grupo problema encontrR111oe que de loe 3 paciea 

tea (8.5 ~ ) que mostraron complicaciones, e6lo 2 

(5.6 ~) tuvieron manifestaciones infecciosas coinci

óiendo con alteraciones en la VSG y proteína e reac

tiva • 

El paciente complicado con bronconeumonía y sía 

drome diarreico mostr6 aceleraci6n de la VSG de 8'11111 

por hora a 30 Dll.ll por hora, a las 24 y 48 hrs respec

tivR111ente , Proteína C reactiva positiva desde las -

24 hrs., en relaci6n a la cuenta plRquetaria no en-

contremos diferencias significativas , excepto que a 

las 48 hrs este paciente mostr6 una discreta plaque

toeis • 

Pinnlmente concluimoa que la VSG, proteína C reacti

va y la cuentn plaqüetaria son parámetros de coi1fianza ,

procedimiento rilpido , que nos permiten sospechar un di&& 
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n6atico oportuno de procesos infecciosos y dar un trata

miento temprRno y adecuRdo. 

De acuerdo a eete estudio y en baee a la literatura

observam.::ie que el índice de complicaciones infecciosas no 

es muy importante , sin embargo se deber' tener bajo ob-

servaci6n estrecha a los pacientes que ee consideran po-

tencialmente infectRdos , empleÁndose 6stos indicadores -

hematol6gicos , como \UlB guía predictoria para el dingn6.!! 

tico oportuno y el no uso indiacriminndo de antibidticoa. 



RESUMEN 

Se realiz6 una inveetigAci6n de tipo prospectivo en

el Hospital General " Lic. Adolfo L6pez Kateos " en el 

servicio de cuneros , en el afto 1983-1984 • 

Se formaron 2 grupos ; el grupo I en donde se inclu

yeron 3; reci'n nacidos de t'rmino eutr6ficoe con antece

dente de ruptura pre~atura de membrFUlas y el grupo II fo.E 

mado de 24 reci4n nacidos de termino eutr6ficoa sin dicho 

antecedente • 

A ceda uno de ellos ee les tom6 muestree eanguineas

en el momento del nacimiento , a les 24 y 48 hrs, pKra 

rftalizftr VSG , Proteine C reactiva y Cuenta plaquetaria. 

Loa resultados obtenidos fueron loe siguientess 

Bn relacidn a la edad materna 0 ndmero de gestas , -

edad gestecional , tiempo de evolucidn del trnbejo de pa,E 

to , tipo de anestesia , Apgar , Silverman , Peso y eexo

no bubo diferencias estadísticas. 

Sin embargo encontremos como dato de importancia el

tiempo de evo~uci6n de ruptura de membranas , siendo para 

el grupo probleaa (!) de 23.4 hrs y pare el grupo control 

menor de 12 hrs. 

»i el grupo control no ee complicó ningún paci1mte -

con proceso infeccioso, encontr&ndoee nor~alided en la 

VSG y cuente plaqueteria , as{ como proteína C renctive -

negativa en todos los caeos. 

Bn el grupo problema ee complic6 Wl 8.5 - de loe pa

cientes con proceso infeccioso, uno de ellos con siutoma

tolog!a inespecífica , otro con puetuloaie y un tercer P,! 

ciente con Wla broncone11111on{a y síndrome dinrreico , en -
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~atoe dos ~ltimos se encontr6 elevaci6n de la VSG y posi

tividad de la proteína C reactiva • 

No se encontr6 altP.raci6n de la cuenta plaquetaria -

así como tampoco datos sugestivos de sepsis 7 la mortali

dad tu6 del O • en ambos g~pos. 

Los resultndos obtenidos en relaci6n a los ex'8aenes_ 

de laborAtorio prRcticados al nacimiento , 24 7 48 hrs.,

ver cuRdro 4 • 

Cuadro 4. 

ResultRdoe de exilmenes de laborRtorio en 
Rabos g~pos. 

Grupo probleaa (I)Grupo control (II 

VSG 
iiiCimiento 2.0 Ul/hr. 1.8 -.lhr 
24 Hrs, 2.7 2.1 
48 Hre. 4.0 2.4 

Cuenta Plaguetnria 
Racimiento 306 500 316 500 
24 Hre. 330 400 337 900 
48 Hre. 533 100 371 400 

Prote!na e reactiYa Pos1tividad Positividad 

Hacimiento o.o - o.o 
24 hre 0.02 - o.o 
48 Hra 0.05 - o.o 

Puente 1 L9boratorio cl!nico del Hospital General 
• Lic. Adolfo L6pez Mateos • ISSStB. 

-fa 

-
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