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l.- INTRDDL'CCIO~. 

La ruptura prematura de membranas es un problema r~ 

lotivamente !recuente en la práctico obstétrico y consti­

tuye un gran riesgo para el binomio madre-foto. 

El peligr'.o obstétrico depende de la contominoci6n 

bacteriano de la cavidad amni6tico y de su contenido(!). 

En la mayorfa de los casos la infecct6n ea ascende~ 

te a través de lo vagina y del cérvix y au frecuencia es 

paralela ol tiempo de evolución do lo ruptura. Por otra 

parte,en años recientes se ho acumulado evidencia de que 

la infección ascendente no es simplemente una complicación 

de la ruptura prematura de membronos,sino que esta puede 

sor incluso el evento patogénico primario. para ol dosarr.9_. 

llo de esto condición (1)(3)(6)(7). 

Dentro del útero,el feto en estado normal est6 pro­

tegido por lo plocenta,mombrona coriónica,omnios y liqui­

do amniótico. En coso de R.P.H. fracasan estos factores 
y la infección ea destacada como complicación obstétrica. 

Lo omnioitia y lo plocentitis están directamente r.!. 
locionodos con lo morbimortalidad materno-fetal(!). 

Por lo regular las infecciones se señalan como reiu: 

cianea inflamatorios internos de lo decidua y do los mem­

branas fetales,menos a menudo de loa vellosidades cortón! 

fas 1 del cordón umbilical. 

Generalmente el carácter de lo reacción inflamoto -



ria no permite identificar un agente causal eape~lfico. 

Lo infiltración' de neutrófiloa a· las ,-;~~b-ran~a ,fet.!!, 

lea ea quiz&a la primera evidencio de- inf~-~:~:i-~-~-.-: -~n '°oca - . 

aionea so acompai\a de infiltración 'y necr0a-i8-Ae-'ln·.decii-· 

dua yuxtocoriónica. (1). 

Los leucocitos maternos infiltra'n::1a-cap&:de·fibri­

no subcortónico de Langhana contigua a lB:-placa ':C'ori6nic8 · 

En ocasiones las vellosidades adyacentes ·a esta pl,aca pr,!!. 

aenton también infiltración por neutr6filoa.' 

Loa neutrófiloa fetales a menudo se acumulan en la 

intima de loa voaoa cori6nicoa y umbilicales originando 

vaaculitia,infiltron posteriormente la túnico media y -te­

jidos perivoaculorea de aotén, el tejido conectivo de las 

membranas fetales, y finalmente lo gelatina de Whorton. 

En 1963 Fujikuro y Benson formularon uno closifico­

aión histopatológica de lo placentltis y establecieron su 

correlación con las complicaciones materno-fetales: 

GRADO 1: Infiltración de neutrÓfilos limitado o lo 

decidua copsulor y marginal. (Respuesto m.,!. 

terna). 

GRADO 11: Extensión de lo infiltración de ncutr6fi -

loa ol corión,incluyendo en ocasiones o la 

superficie placentario y al cordón umbili­

cal. (Respuesto materno y fetal). 

GRADO 111; Infiltración importante de neutrófilos ol 

corión,con extensión frecuente o lo super­

ficie placentario y al cordón umbilical. 

(Respuesto materno y fetal). 
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Lo placentitls grado 111 guard6 cor-reloci6n signlf! 

cat.iva con la presencia de ruptura prematura de membranas 

y con la morbim~rtolidad ma'térna::.r~-toi~ 

En su estudio encontraron-además que un SO% de los 
caaoa de placentitia correapondia a pacientes con infec -

ci6n vaginal o cervical {2). 

Fax y Langley (1971) realizaron un estudio en 1000 
plocentas,oncontrando comO único factor relacionado sisni 
ficatlvamento con lo plocentitis,a la ruptura prematura 

de membranas. Lo afeccibn del cordón umbilical se encon -

tró solamente en las lesiones placentarios mós avanzadas. 

Chellan y Rushton (1985) encontraron lesiones infl~ 

matarlas en 48.5% de 200 placentas. La ruptura prematuro 

de membranas fué lo cousn más (recuente y tuvo uno corre­

lBción signi[icativo con lo morbimortalidod materno-fetal 

Establecieron uno closificos16n de los lesiones in­

flamatorios tomando en cuento el sitio y tipo do iníiltrA 

ción de neutrófilos: (3). 

1.- HEMBRA.NAS NO PLACENTARIAS. 

A) Inflamación de amnios solamente, 

8) Inflamación de amnios y corión. 

C) Inflamación de amnios,corión y decidua. 

D) Inflamación de decidue solamente. 

11.- HEMBRA.NAS PLACENTARIAS. 

A) Inflamación de amnios solamente. 
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B) Inflamación de amnios y cortón. 

C) Inflamación de amnios, cortón 1· decidua. 

D) Infiltración aubcorial por neutró(ilos. 

E) Inftlt'ractón de las paredes de los vasos 

coriónicoa. 

111.- CORDON UMBILICAL. 

A) Infiltración de la Intima de los vasos. 

B) Inflamación de todo el espesor de la pared 

de loa vaaos. 

C) Extenaión de la infiltración a lo gelatina 

de Wharton. 

En su estudio encontraron que lo fiebre puerperal 

fuá 8 vecea m6s frecuente en loa casos de plocentitis que 

en el grupo control. Asimismo la incidencia de aepsts nea 

natal y de muerte perinatal fu& elevado;21.7% y 15.4% re~ 

pee ti vamente. 

Una causa incluso más importante de morbtmortaliad 

perinotal es lo presencia de edema en las vellosidades 

placentoriaa,el cual impide el intercambio de gasea y nu­

triontea entre el espacio intervelloso y los copilares en 

el interior de les vellosidades (8). 

Ex tate una eatreche reloci6n entre lo ruptura pre-

matura de membranas y prematurez,lo cual sugiere lo pro -

aencie de una leai6n primaria que produce un transtorno 

de lo fiaiolosia uterina que influye en lo actividad mio-



metrial y en lo integridad funcional de los membranas y 
que conduce o la ruptura de estos como resultado- de la o~ 

celeroción del proceso normat· del parto o tórminO. 

Burgos et. al. (19,~2) sust~ren una d0¡eneraci6n pr!. 
maria del epitelio de 10':1 membrnna·a que trae como· canse -

cuencia una mayor fijación de_ plasmtñógeno por el mismo, 

que posteriormente se convierte en plosmina: p~tente pro­

taosa capaz de lisar las c&lulos del epitelio,prlncipal 

mente en ausencia de inhibidores de los proteaaos (Alío 2 

macroglobulino).(9). 

Brions y Hilla (1984) proponen .uno disminución en 
lo cantidad de surfoctonte liberado por el liquido omnió­
t ico y que se adsorbe o las paredes epiteliales de las 

membranas fetales. Esta disminución de aurfoctonte trae 

como consecuencia uno disminución en la lubricación y de 

la resistencia a lo erosión que conduce a lo ruptura pre­

maturo de membranas. 

Jenkins et. al. augieren que la relación do premot~ 

rez con R.P.H. apoyo que el transtorno primario es la in­

fección; lo moyorio de los bacterias qúe se encuentran en 

el liquido amniótico en los cosos do corioomnioitis libe­

ran fosfo1iposa A2 1 onzimo que libero ésteres del ácido o­

raquid6nico o partir de los fosfolipidoe de las membranas 

oxtroplocentorio~. El ácido oroquidónico se convierte rá­

pidamente o prostaslondino E2 que dilato el cérvix y en 

prostoglondina F2 alfa que inicia lo actividad uterino, 

(3)(7)(8). 

Lo morbilidad fetal en los casos de ruptura premet~ 

ro de membranas está relacionada con las complicaciones 

s 



de lo propia inmadurez. Las anomalías respiratorias y las 

calificaciones de Ap¡ar menores de 7 son frecuentes,prin­

cipalmente cuando se encuentra implicado el cordbn umbil.!. 

cal. 

La enfermedad de membro~n hi'nlino y el slndrome de 

dificultad respiratorio neonatal son· .frecuentes cuando el 

feto ha aapirado bacterias- gramnegBtivoa;yn que estos de,!. 
truyen a los agentes tensi~activOa. 

A6n en 'los .casos ~e-.R.P.k. d~ gestaciones a t6rmino 

son frecuentes los dat~s de. hipoxia neonatal secundaria a 

los tran!.tornoa prodÍicidoa .por: el edema de las vellosida­

des cori6nicaa (1)(3)(5)(7)(9). 

Cuando hoy nmnioitis, el feto está cubierto por li­
quido omni6tico anormal que posee neutrbfilos,restos cel.!!, 

loros y o voces microorganismos viables que boílon los mu­

cosos,piel y orificios corporales. Puede haber contomino­

ci6n,ospiroción o doglución,y si hoy microorganismos via­

bles sobreviene lo infección. Otro vlo de afección ol fe­

to os lo hemot6geno, ya quo en cosos en que la infecci6n 

se extiende hasta lo basal de lo decidua los microorgani.!!. 

moa lleso,n al feto o través de lo sangre intorvolloso (1) 

(8). 

Aunque los bacterias pudden estor presentes en el 

liquido amniótico sin que halla afección placentario, lo 

infiltración leucocitaria de lo placenta invariablemente 

so asocio con lo presencio de microorganismos. 

6 

Del mismo modo en 3lgunos casos de infiltración lo.!!, 

cocitaris del cordón umbilical no se encuentro infección 
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pa~ente en la madre y/o en et feto, 
Sin embargo en la mayoría de los estudios se encUCJ!. 

tra una correlación aisnificativo entre la emnioltia y la 
presencia de 1nfecci6n fetal tronsamntótica antepsrto e 
intraparto. 

La ofeccibn del feto parece estar relacionado o in• 
fluenciada por la eficiencia d~ los mecanismos de defensa 
individuales. incluyendo la actividad antim1CrQbiana del 
liquido amniótico. 

Las infecciones fetales relaclonadau m&s frecuente­
mente con la ruptura prematura 4e membranaa y corioomnio! 

tia son; Numonla congénito*otitia m~dio,enterocolitia 1 in­

fecciones de la piel,vioa urinarias y del cord6n umbili -
cal. 
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JUSTTflCo\CIOS. 

La ruptura prematuro de membranas.os un ocontocimioa 

to relativamente frecuente en loe· poC~_cntes ·q'ue ac~den e 

este hospital, lo cual obligo u-.-normar conductas .. sobre. ol 

manejo de esto complicación obS~étric~. y :a ·1~ toma 
0

de ci·e~ 
cisiones en cuanto o la vio de términDc~ón del -e~bor~zo y 

ol momento adecuado de esta, 

. ' -- '_- .. ' . '~ . -. ·, . ' -.. :·.; :_ ' . -... . - _·.· . . 

En osto hospital no se ha ofectuo.do-,.ning'6n:_.ee~udio 
poro detorminor- el tiempo de ávai~ci-6Íl ·de :-~-uplú"ra .da··:moil~. 
branos en que ocurren los cambios infl~-mo-tor-io~ de·- lOá ... 
propios mcmbronoa,de la placenta y/o dol 'cord6Íi _-u-~bil:lcDl' 
y de su relación o repercusión sobre-_10·."CV-ol-~~1·b~_C1t~iéO: 
de lo mndre y del producto. 
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OBJETIVO. 

El objetivo del presente trabajo es determinar el 

tiempo de ovolución en que ocurren cambios inflomotorios 

en los membrunos fetales,placento y cordón umbilical ·pos­

terior o lo ruptura de membranas y establecer ·au roloción 

con la evolución cllnico do lo medro y del producto. 

Paro su realización se menifieBton los siguientes 

hipótosisi 

ltl1 Los cambios inflamatorios de los estructures 

placentarias ocurren 6 horas después de lo rup­

tura do membranas. 

llo; No ocurren cambios inflamatorios on los estruc­

turas placontorioa después de 6 horas de ruptu­

ra de membranas. 

112; Lo severidad de los cambios in[lomntorios de los 

estructuras placentarios se relacionan directa­

mente con el tiempo de evo1uc1Ón.de lo ruptura 

de membronos. 

llo: No existe correloc16n entre lo severidad de los 

cambios inflomotorios de los estructuras place~ 

torios con el tiempo de evoluci6n do· lo ruptura 

de membronos. 
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H3: Cuando existen datos de inflamación on las es -

tructuroa placentarias auraento la morb.imortali­

dod moterno-(etal. 

Ro: No existe correlación entre los datos de inflo­

maci6n de la placenta y membranas fet~lea -~on· . 

la morbimortalidod materno-fetal·. 
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11.- MATERIAL Y HETODOS •. 

. " 

Se estudiaron 30 pacientes· embarazadas_.quE<.:Íu:U~.ierÓn 
a este hospital1-20 de ellos por presentar' ruptÜra<de mea· 

branas y 10 pacientes' control. ··· - · 
Las pacientes fueron captadas en el . So·r:~-¡·¿·¡-~· do ho.!. . 

pitolizaci6n o en lo sala do labor de l·a··uTQ'~.':;s-e-dividio­
ron en 3 grupos: 

GRUPO 11 10 pacientes con ruptura de'."memb.r8nas de 

menos de 6 horas de evoluci6n1 grupo con 
trol o sin R.P.H. 

GRUPO llt 10 pacientes con R.P.H. de 6·a 12 horas do 
evoluci6n. 

GRUPO 111: 10 pacientes con R.P.H. do móa de 12 horas 
de evolución. 

El diagnóstico do R.P.H. se efectu6 en base a los 

datos obtenidos al interrogatorio y exploración !laico, y 

en cosos de dudo se efectuó crietoloeroílo. 

Se investigó el manejo establecido en loe pacientes 

desde su ingreso,vio de resolución del embornzo y el man.!?_ 

jo y evolución posterior de lo madre y del producto. 

Se enviaron los placentas en solución de formol nl 

servicio de Potolog{o de esto unidad poro determinar los 

cambios inflamatorios en membranns,placento y cordón umb.i 
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lical. 

Los datos obtenidos so analizaron pura establecer 
la corroloctón entro el tiempo de evolución de lo ruptura 
de membranas con los cambios inflamatorios y severidad de 
los mismos de las membranoa,plocenta y cordón umbilical y 
de estos con la morbimortaltdad materno-fetal. 

Es Un estudio prospectivo y el método estod!stico 

utili~ndo fué el de lo x2. 



¡3 

111.- RESULTADOS. 

T B b 1 B 1 • .!!!!.!L,. 

En form~ aloba!- ~luct·u-6'en~re _los 17 y los 37 años 
con una media de 27.2 años. 

Distribuci6n por grupos de estudio: 

GRUPO HINIHA HAXIHA HEDIA 

l 19 años 38 af'los 2s .a 

11 17 aftos 37 aftos 27 

111 21 años 35 aftoa ·26 

Tabla 11. NUMERO DE GESTACTON, 

Las pacientes se dividieron en 3 grupos de a 

cuerdo al número de gestoci6n que representaba el ac­
tual embarazo; 

GRUPO PRIHIGESTA 4• - más 

1 2 5 3 

11 5 4 1 

111 3 6 1 
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Tablo 111. EDAD GEST.\CJOSAL. 

En forma global \"&rió de 27 a 42 semanos,con una taedia de 36.6 

Distribución por gruposz 

GRUPO MINIHA HAXJHA MEDIA 

l 36 semanas 42 semanas 39.5 

11 36 semanas 41 semanas 38.5 

111 27 semanas 42 semanns 32.l 

Tabla lV. TIEMPO DE Rl'PTl'R,\ DE MF'.MílRANAS. 

Aunque el grupo l es el grupo control o sin ruptura prematuro 

de membronas,sC! presenta el tiempo de rupturu para codo grupo de pn· 

cientes: 

GRUPO HINJMO HAXJHO MEDIO 

1 5 minutos 4 .44 horas 1.41 horas 

11 6 horas 12 horas 9.8 horaa 

lll 19 horas 8 dios 56,7 horas 
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Tabla V. VtA DE I?fl'ERRUpetON DEL ~~BARAZO. 

Les eutocias se presentaron en 19 pacientes (63.S:) y las dis­

t.:ictas en un 3.3%. La cesárea fué la v!a do interrupción en 33.3% de 

los casos. 

Por grupos encontramos la siguiente distribución; 

GRUPO Et.rl'OCIAS DISTOCIAS CESAREAS 

l 9 1 o 

11 5 o 5 

111 5 o 5 

Tablo Vl. PFSO DEL PRODUCTO. 

El peso do los productos en fromn global fluctuó entro 650 gms 

y 3,900 gms. ,con uno medio do 2,860 gms., Pero tomando en cuenta co­

da grupo de estudio se encontró lo siguiente: 

GRUPO HINIHO MAXIHO MEDIA 

l 2 1 650 gramos 3,900 gramos 3,275 gramos 

11 2,650 gramos 3,300 gramos 3,211 gramos 

111 650 gramos 3,500 gramos 2 1095 gramos 
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Tabla \'11. CALJFICACIOS DE APCAR. 

Se tom6 la calificaci6n de Apgar al minuto y o los S minutos. 

1UfAL 

KWM.\ l HlM.!JO - 5 MlNJit6 

l 4 8 6 9 8 9 

u 4 9 6 9 8 9 

lll 2 8 4 9 6.5 7.8 

Tablo Vl 11, ~IORBILJDAD MATERNA, 

Se tom6 en cuento la presencio de infecci6n cl{nica en la pa -

ciente antes y/o después de lo resolución del embarazo, 

GRUPO AHNIOITIS DECIDUITIS TOTAL 

l o o o 

11 o o o 

111 5 6 (fíll) 
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Tabla lX. HORBtLlDAD DEL PRODt.:CTO. 

Se tomó en cuenta solamente lo morbilidad condicionado por in -

fección y/o prematurez. 

GRU!'O NUHERO !'ORCE.'<TAJE 

l o o 

11 1 10% 

111 3 30% 

Tabla X. t«>RTALIDAD DEL PRODL!CTO. 

Se conaideraron los mortinatos y las muertes neonatales. 

GRUPO 

1 

11 

111 

HORTINATOS 

l(llll) 

o 

3(30%) 

mA 
SADR 

TOTAL 

o 1 (llll) 

o o 

1(10%) 4 (40%) 

TESIS 
DE lA 

lfO DE!lr. 
BIBUOT~CA 
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Tabla Xl, A\'TIBIOTICOTERAPIA .(:-IADRF.l, 

El antibiótico más utilizado fué la penicilina G sódica cristo-

GRUPO PENICILINA 

1 o 

11 8 

111 8 

PENICILINA 
GNTAMICINA 

o 

o 

2 

Tablo Xll, ANTTBIMICOTERAPI A, f PRODUCTOJ. 

TOTAL 

o 

8 (M) 

10 (lCXlt) 

El único antibiótico utilizado en los productos fué lo penicilJ. 

na G sódico cristalina. 

cauro ANTIBIOTICO DURACIOH '1'1!AL 

1 o o o 

11 2 2ySdlas 20% 

111 7 3a5dlns 
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Tabla Xl U. RF.PORTE HlSTOPATOLOGJCO •. 

Se clasifiC~ :_~·. ia_-.-pla~-~n~~~~¡~,;~-~~-~'. :tCv~~.~~d~r~d~\ y .ªº''ero, se-
gún eatu\•iera 8Cectado·_ e1-"8mniO!l_·Bola~crite~8fei:Ci-bn de. amnioS- y 'co· -

rl6n y afecc'16n de· amñ1~~._co~i6i{·).':_cOrd6R·.'~~bi1:~cai"/~~spe_~t·1Vament~." 
'·>;'; ,·_.-.;_,. ,., •. ,,_ -;',f 

• '···:_,_;-_:;_{: .::·,;-- ----¡~-•. \,~~)¡\;:~;.: 'J.' :·_:;;:_' 

. ·-./'.c:~/f'·.~_:·,~.';;_;:· ·' '.\· .' ... , '" 
• ' •. ;'.~ /- . .1 • ,. 

GRADO GRl'PO l G~l'~· ~i:·::· GKUf'.O _111 

LEVE 2 (20:) l (10%) l (10%) 

HOOERADA o l (10%) 4 (40%) 

SEVERA o o 2 (20%) 

Tabln XlV. REl.ACTON DF.L GR,\00 DE l'J.ACESTtTIS COS !.A MORBHKJR 

TAi. TDAO MATERSO-FF.TA!.. 

MATERNA FETAL 
GRADO 

LEVE o o o l (2;';) 

MODERADA l (20:) o 2 (l.Cll) 1 (W:) 

SEVERA 2 (10%) o 1 (911) l (911) 
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lV.- DISCUSION. 

En el presente estudio, la edad de_ las pacientes 

fué similar para loa 3 grupos,la edad media global fué de 

27.2 oftos Tablo 1). 

El número de gestación para cada grupo fué entre 2 
y 3 gestaciones principalmente (Tabla 11). Con estos re -

sultadoa se concluye que este par&metro no tiene ninguno 

relación con lo frecuencia de ruptura prematura de membra 
nas. 

La edad gestacional media global fué de 36.6 semonoa 

Al analizar coda grupo so encontró diferencia significat! 

va en el srupo 111; 32,l semanas de gestación.(Toble 111) 

Tanto en el grupo 1 como en el grupo 11 la edad ge~ 

tncional fué procticamente de término en todos les pncie~ 

tea. Solo en 2 pacientes de coda grupo se refirió uno edad 

gestecionol de 36 semanas por amenorrea.pero los produc -

tos fueron de tfmino clinicomente. 

En controste,en el grupo 111 el 70% fueron embara­

zos pretérmino: 4 de 28-29 semones,una de 27,34 y 36 sem~ 

nos respectivamente. 

La vlo vaginal fué lo vlo más frecuente de interru~ 

ción del embarazo en formo global. Los eutocios se presen 

toron en un 90% en el grupo l. En los grupos 11 y 111 se 

encontró igual frecuencia de eutocias que de cesáreos. 

(Tablo lV). 

En el grupo 1 se presentó una distocia; aplicación 

de fórceps Simpson por perlado expulsivo prolongado. 

Las indicaciones de lo cesáreo en el grupo 11 fue -



ron: 2: Desproporción cefalopélvico. 
1: Sufrimiento fetal agudo, 

1: Condilomos vaginales y vulvares. 

ls Boja raserva fetal. 
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tn el grupo 111 los indicocionoa de cosórea fueron: 

2: Desproporción ce(alopélvica. 

1: Surimiento fetal agudo. 

1: Cesóroa iterativa. 
ls Halas condiciones cervicales, 

Ea do hacer notar que en este grupo no hubo un po -

trón de conducto en rcloci6n o lb decisión del momento y 

via de interrupción del embarazo. Deberla de proponerse 

un monejO especifico en estos cosoa,que dé un mejor pro 

nóstico al producto. 

El peso medio del producto fué similor en los gru -

pos l y 11: J,255 y J,211 gramos respectivomente.,obser -

vondose diferencia significativa en cuanto ol grupo 111: 

2,095 gramos (Tablo Vl). Estos datos son acordes e lo odod 

gestocionol medio do codo grupo. 

En cuento o lo calificocibn de Apgor del producto 

se enconir6 diferencio signlficotive nuevamente solo en 

el grupo 111.con une medio de 6.5 al minuto y 7.8 o loe S 
minutos,comporodo con B-9 paro los grupos 1 y 11 (Tablo 

Vll). 

En el grupo 1 se encontr6 s11lomentc un coso de col~ 

ficacibn de Apgor bojo; 4-6,ol minuto y olas 5 miutos re~ 

pectivamente. So trot6 de un producto de 36 semonos de 

gestoci6n obtenido por vio vaginol,con fctopotio diobéti­

cae hipoxio neonatal que evolucion6 sotis(octoriomentc. 
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En el grupo 11 tamb_tén se present6· s~lamOnt,e. Un co­

so de Apgar bajo¡4-6. Este fui el Caso ·de un'· producto de 

término con antecedente de R.P.H. de 6'·ha·r·aa1m~ldre con in 

fe'ccibn de vios urinarios ,sq uién se le practicb ces6reo 

por encontrarse datos de sufrimiento fetal agudo desde su 

ingreso,con o~oluci6n posterior sotisfactoris. 

En contraste en el grupO 111 la csli(icoción do Ap­

ger fu6 en general baja para todoalos productos. Lo menor 

fui de 2-4, fué el coso de un producto de término con an­

tecedente de R.P.M. de 8 dios obtenido por cesáreo. Hablo 

datos de corioamnioitis cllnica,loborotoriol e hiatol6gi­

comente severo. Lo evolución posterior fué satisfoctorto. 

Lo morbilidad materno solo se encontró en el grupo 

111. 5 cosos antes de lo resolución del embarazo y uno 

posterior ol mismo(Tnbln Vlll). 

No se presentó ningún coso do mortalidad materno. 

Lo morbilidad fetal se presentó en un coso del gru­

po 11 (10%). Este [u6 el coso del producto de Apgor bojo 

yo mencionodo,cuyos diagnósticos fueron: llipoxin neonatal 

SIRI leve,sepsis e ictericia multifatorinl. Se trotó con 

antibioticoteropio y medidas generales y se dió de alto 

en buenas condiciones ol s~ ~Jo ~~.nacimiento. 

En el grupo 111 lo morbilidad fetal fué de 30%, 

2 cosos fueron de productos de 28 scmonns de gestación con 

.antecedente de R.P.H, de 26 horas y de 3 dios respectiva­

mente. Ambos tuvieron como diagnósticos: Hipoxia neonatal 

septiccmio,SIRI,ictericin multifnctorinl y anemia secund~ 

ria, Se trataron con ontibioticoternpio y me~idns genero­

.les evolucionando satisfnctoriomente solo el primero de ~ 

llos,el cual fué dodo de alta n los 62 dios del nacimien­

to,en buenos condiciones y con peso de 2,075 gramos, El 
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segundo falleció a los 30 días del nacimlent:o;,~En ambos 
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casos se encontraron datos de corioamnioiti_!'.-'.clinica y el 

reporte de patologla fué el de placentiti~-;~·Oderado. 
El tercer caso de morbilidad de este grupo fué el 

del rpoducto con Apgar bajo ya mencionado. (Tabla IX). 

La mortalidad fetal se presentó en un caso del gru­

po 1 (10%). Se trató de un producto de término sin compli 
caciones aparentea durante el embarazo y el parto,obte 

niendo un óbt~o transparto de etiologla desconocida ya 

que no se efectuó autopsia. 

En el grupo 111 lo mortalidad fetal fué de 30% y la 
neonatal de 10%. En 2 casos de óbito fueron productos de 

28 semanas y en uno de 27,con antecedente de R.P.H. de 33 

hora,48 horas y de tiempo indeterminado,con pesos de 900 

925 y 650 gromos respectivamente. Estos pesos son muy in­

feriores a los esperados poro la edad gestacionol referi­

da por omenorrea,lo cual nos indica que lo muerte do los 

productos precedió a la ruptura de membranas.(Tabla X). 

Se administró antibiótico a 90% de las pacientes 

del grupo 11 y al 100% de los del grupo 111. 

El antibiótico mós utilizado fué lo penicilina G s~ 

dice cristolino,la cual se administró a 80% en el grupo 

11 y a todas las pacientes del grupo 111,en dos pacientes 

de este último grupo (20%) se asoció con la gentamicina. 

En uno paciente del grupo 11 se asoció trimetropin 

sulfametoxozol con ampicilino ya que presentó infección 

de vías urinarias. Solo en una paciente de esto grupo no 

se administró antibiótico, sin presentarse posteriormente 

datos de infección en lo madre ni en el producto. 

La duración de lo antibiÓticoterapia fuá de 5 dios 



en· caso de cesárea J de 24 hOras en caso de parto como 

promedio. Tabla Xl). 
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Se dió el término de placentitia en general a la 

presencia de inflamación de las membranas fetoles,placen­

ta y/o del cordón umbilical. 

Se reportó placentitis leve en 2 casos del grupo 

control y en un caso de los grupos 11 y 111. 

La placontitia moderado fué lo más frecuentes,co 

rrespondiendo un caso al ¡rupo 11 y 4 al srupo 111. 

La plocentitis severo solo se reportó en el grupo 

111,encontrondose en 2 casos. 

Es notorio que la placentitia en general fué móa 

frecuente en el srupo 111: 60% de loa casos. 

En los srupos 1 y 11 so encontró solo en 20% de los 

cosos (Tablo Xlll), 

En forma global se reportó plocentitis en el 36,6% 

de las pacientes, 

En los 2 casos reportados como plncentitis leve del 

grupo control se trot6 de gestaciones o término.sin morb.! 

lidod materno-fetal. 

En el grupo 11 el coso de omnioitis o plocentitis 

leve correspondi6 o uno gestoc16n de término con R.P.H. 

de 11.55 huras,ein datos de 1nfecc16n en lo madre ni en 

el producto. El caso de corioomnioitis o plocentitis mod!!, 

rada correspondió o uno gestoci6n de término con R.P.H. 

de 11.05 horas.sin repercusión materno-fetal •• el único 

dato de importancia fué lo presencia de condilomns vogin.@. 

les y vulvores en lo madre desde el Sgmes de gestnci6n. 

En el grupo 111 el coso de omnioitis o plncentitis 
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leve fué el do un óbito de 28- semonos·por amenorrea,R.P.H 

de '48 horos,sin datos de infeccibn en. la- P8cte~te. 
Los cosos de placentitis moderoda··ruoron lo ·aiguien. 

tes; . -; . ·,-_ -,. :::.:_..:_-_-:;>::-~" :_: 

1.- Gestaci6n de término· cOn · R ~ P.H~·-_._·d~-- 8 dios. Pro­

ducto eutrófico con hipoxia ne~not.~-1··,A,p·s~r·:::·2.:.·4~:6.cor-100111-
nioitis cllnica. 

2.- Gestación de 28 semanas_ con·R •. P.M: __ üo 26 horas. 

ProdUcto de 1,200 gramos,Apgor de 6-7,que-·cursó con hipo­

xio neonatal,SIRI,ictericia multifoctorial y septicemia. 

Sin datos de corioomntoitis o deciduitis en lo po -

ciente. 

3.- Gestación de 28 semanas con R.P.H, de 3 dios, 

Producto de 1.325 gromos,Apgor 7-9,cursando con )os mismos 
complicaciones que el anterior y que falleció a loe 30 

dios de nacimiento. Madre con coriosmnioitie cllnico. 

4.- Gcstnci6n de término con R.P,M. de 72 horas. 

Producto con eutr6ftco,Apgor B-9, Sin morbilidad motcrno­

fetal, 

Loe 2 casos de plocentitis severo o corioomnioitis 

móe funtculitis fueron: 

1,- Gestación de término con R.P.H. de 19 horas. 

Producto 'con sufrimiento fetal agudo,eutrófico,Apgor 7-8 

que presentó solamente ictericia fisiológico, 

2.- Gestación de 27 semanas con R.P.M. do tiempo iA 
determinado. Obito de 650 gramos, 

En ambos cosos se presentaron datos de corioomnioi­

tia clínico. 



26 

V.- CONCLUSIONES. 

1.- Existe correlación cl!nico patológica entre la 

placentitia y el tiempo de evolución de ruptura 

de- membranas. 

2.~ Lá ruptura prematuro de membranas se presenta 

con-mayor frcuencio en embarazos pretérmino. 

3.- Loa cambios inflamatorios de las estructuras 

placentarias pueden presentarse aún en cosos de 

membranas !ntegroa,sin emborgo,la frecuencia y 

severidad de los mismos es mayor cuando lo rup­

tura do membranas tiene una evolución mayor de 

12 horas. 

4.- Cuando existen datos de inflamación de lee es -

tructuros plocentorios aumento lo morbimortoli­

dad materno-fetal. 

s.- Debe elaborarse un protocolo de manojo en los 

casos de embarazo pretérmino complicado con tUJ!. 

tura prematuro de membranas. 
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