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1.~ INTRODUCCIOS,

La ruptura prematura de membranas es un pfoblema re
lativamente frecuente en la précticn obstéetrica y consti-
tuye un gran riesgo para el binomio madre-foto.

gl pelig{n obstétrico depende de la contominacién
bacteriana de la cavidad amnidticas y de su contenido(l).

- En 1o mayorfn de los casos la infeccidn es ascenden
te a través de la vaginae y del cérvix y av frecuencia es
paralela al tiempo de evolucidn de la ruptura. Por otra
parte,en nfios recientes ac ha acumulado evidencia de gue
la infeccién ascendente no es simplemente una complicacién
de la ruptura prematura de membranas,sino que esta puede
sor incluso el evento patogénico primario. para el desarro
llo de esta condicidn {1)(3)(6)(7).

Pentro del {tero,e]l feto en estade normal eath pro-
tegide por la placenta,membrana coridénica,amnios y liqui-
do amnibdtico. En cago de R,P.M, francosan estos factores
¥ la infeccidn cs destacada como complicucién obatétrica,

La omnioitis y la placentitis eatdn directamente re
lacionadas con la morbimortalidad materno-fetal(l).

Por lo regular las infecciones se seiialan como reac
ciones itnflamatorias internas de la decidua y de las mem=
branas fetales,mencs o menudo de las vellosidades coriéng
§as ¥ del cordén uabdilical.

Generalmente el caridcter de 1a reaccién inflameto -



[ 4]

ria no permite identificar un aggntﬁ'éauhhlkéqpegitico.:"

Le infiltracién de. neutf&tilbﬁ 5 la thrnnas fe:a
los ea quizds la primera evidnncin do inteccién.
sionea se acompafia de infiltracidn’ y necrnnis'
dua yuxtacoribnica. (1), .

Los leucocitos maternos 1n£iltran 1
no subcoriénica de Langhans contigua a’ la placa coriénicn'

e ln daci-:“

capa de- 'tih'i-i-‘ :

En ocaaliones las vellosidades adyacentes a estn’ plnca pre
sentan también infiltracién por nautr6filoa. : :

Los neutréfilos fetales s menudo se acunulan en la
intima de loa vasos coridnicos y umbilicales originando
vasculitis,infileran posteriotmente la tinica media y te-
jidos perivosculares de sotén, el tejido conmectivo de las
nembranas fetales, y finalmente la gelatina de Wharton.

. En 1963 Fujikura y Benson formularon una clasifica-
_ aibn histopatolégica de la placentitis y establecieron su
correlacién con las complicacicnes wmaterno~fetales:

GRADO 1: Infiltracibén de neutréfilos limitada a la
decidua capsular y marginal, (Respuesta ma
terna).

GRADC 11: Extensién de la infiltracidn de neutrdii -
los ol corifén,incluyendo en ocasiones a la
superficie placentaria y al cordén umbili-
cal. {(Respuests materna ¥y fetal},

GRADO 111: Infiltracién importante de neutréfilen al
coridn,con extensidn frecuente o ls super-
ficie placentaria y al corddn umbilical,
(Respuesta materna y fetal).
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La placentitis grado 111 gdardé”cufréincibﬁ'nisntff
cativa con la praﬁencia de rupturn prematura de mcmhrnnas
Y can la morblmortalldad mu:erno-fntul._'-

En su estudio encon:ruron udemas que un SOZ da los
cagos de placentitip correupondin a pacienten con infec -
cilén vaginal o cervical {2).

Fox y Langley (1971) realizaron un eatudin en 1000
placentas,encontrando como lntco factor relacionado signi
ficativamente con la placentitis,s la rupturs prematura
de membranas. La afeccibn del cordén umbilicel se encon =
trdé solamente en las lesiones placentarias mbhs avanzadaos.

Chellan y Rushton (1985) encontvraron lesiones infla
matorisas an 48.5% de 200 placentas. La ruptura prematura
de membrannos fué la cousn mbéa frecuente y tuvo uno corre-
lacién significativa con la morbimortalidad materno-fetal

Establecicron una closificasidn de las lesiones ia-
flamatorias tomando e&n cuenta el sirto y tipo de infilerp
cién de neutrdfileoa: (3).

1.1 MEMBRANAS NO PLACENTARIAS.
A) Inflamaci6én de amnios solamente.
B} Inflemacidén de samnies y coribdn.
C) Inflamacién de amnios,coridén y decidua,

D) Inflamacibn de decidus solamente.

11.- HEMBRANAS PLACENTARIAS.

A) Inflamacidén de amnios solamente.



B) Inflnmaﬁ;én'de amnios y corién,
C) Inflnmaciﬁn &e umnias.cori6n y decidua.
D) Infiltracién subcorial por neutréfilos.

"'E) Infiltracidn de las paredes de los vasos
coridnicos.

111.- CORDON UMBILICAL.
A) Infiltracién de la {ntima de los vasos.
B) inflemacién de tode el espesor de la pnred‘
de loa vanmoa.
C) Extensidn de la infiltracidén a la gelatina
de Wharton,

En su estudio encontraron que la fiebre puerperal
fué 8 vecea més frecuente en los casos de placentitis que
en al grupo control. Asimismo la incidencia de sepsis ncg
natal y de muerte perinatal fué elevadaj;21.7% y 15.4% reg
pectivamente,

Una causa incluso mAs importante de morbimortaliad
perinatal es la presencia de edema en las vellosidades
placentariaa,el cual impide el intercambio de gases y nu-
tricontes ontre el espacio intervelloso y los capllares en
el interior de las valloasidades {(B).

Existe una eatreche ralacién entre la ruptura pre-
matura de membranas y prematurez,le cual asuglere la pre -
sencia de una lealdn primaria que produce yp transtorno
de la fisiologia uterina que influye en la actividad mio-



metrial y en la integridad [unclﬁnal de“las ﬁehﬁrnnns ¥y
que conduce g la ruptura de nstna conto resultado de la nw
celeracién del proceso normal del pnrto a termlno.

Burgos et.‘al. (1952) susigrun una degeneracibn pri
maria del epitelio de laa'membrnnnb qué'trae'c&mo'conau -
cuencia una mayor fijacion de: plaaminogeno por el mismo,
fue pns:eriormente 8¢ convierte en plnamina: potente pro-
teasa capaz de lisar les células del epitelin principal -
mente en nusencia de inhibidores de las protuasns {Alfa 2
macroglabulina).{9). Lo

Brians y Hills (1984) prnpunun,uhn'diuminucién en
la cantidad dc asurfactante liberado por el liquido amnib-
tico ¥y que se adscrbe a las paradeﬁ‘epitelialea de. las
membranas fetales, Esta disminucién de surfactonte trae
como consecuencia una disminucidn en la lubricacién y de
la resistencia a 1o erosidén que conduce a la ruptura pre-
matura de moembranas.

Jenkins et. nl, sugleren que la relacién de premotu
rez con R.P.M. apoya que el transtorno primario es 1la in-
foccibdn; 1n moyorla de las bacterias que se encuentran en
el liquido oamnidtico en los casos de corioamniaitis libe-
ran fosfolipasa A2,enzima que libera ésteres del Acido a-
raquidénico a partir de los fosfollpidos de las membranas
extraplacentaria~, El Acido araquidénico se convierte ré-
pidamente o prostaglandina E2 que dilata el cérvix y en
prostaglandina F2 alfa que inicia la actividad uterina.
(3)(7)(8).

Lo morbilidad fetal en los casos de ruptura prematy
ra de membranas estd relaocionada con las complicociones



de lo propia inmadurez. Las énomalin: reshirn:oriau y las
calificaciones de Apgar menores de 7 son frecuentes,prin-
cipalmente cuanda se encuentra inplicndo el cordon umbili
cal,

La enfermedad de membrana h{nl;nn y el sindrome de
diffcultad. respiratoria neonﬁinl son frecuentes cuando el
feto ha aspirado bacterian gramnesativua.ya que estas des
truyen 'a los agentes tenni tivou.' ' .

Aﬁn'enf!oé;;aaou:ﬂnﬂR.h,H} d;_sostacionea a término
son frecuentes los datds'de'hipoiia necnacal secundaria &
los transtornas producidon por el edema de las vellosida-
des coriénicas (1)(3)(5)(1)(9)._

Cunndo hay amnioitis, el feto castd cublerto por 1i-
quido omniético anormal que posec neutrbfilos,restos cely
lares ¥y a veces microorganismos viables que bafan las mu-
cosas,plel y orificios corporales. Puede haber contamina-
cién,nspiracién o deglucidn,y si hay microorgenismos via-
bles sobreviene la infeccidbn, Otrn vie de afeccidn al fe-
to es la hematbgena, ya que en coasos en que la infeccibn
se extiende hasta la basal de la decidua los microorgania
mos llegqn ol feto a través de lo sangre intervelloss (1)

(8).

Aunque las bacterias pueden estar presentes en el
1iquido amnibtico sin que holla afeccidén placentarin, la
infiltracibébn leucocitarias de la placenta invariablemente
se nsocla con la presencia de microorgnnismos.

Del mismo modo en algunos casos de infiltracién len
cocitaris del cordén umbilicol no se encuentran infeccidn



patente e 1o madre y/e en el fete,

$in embargo en ls mayoria de los éa:pdios &e encuen
tra une correlacién significative entre la amnibipis Yy la
presencia de infeccibdn fecal transamnidtica anteparto e
introparta, ) : X '

La nfoaccibn del feto parece estac relacionada o in-
fluenciada por la eficiencis de los mpecanismos de defensa

individuales, incluyendo 1a actividad antimicrobiana del
liguido smnidrico.

Las infecclonea farales velacionsdas whs frecuente-
mente con la rupturs prematura de membranas y corigamniofl
tis son: Nuwmonlp congénitn,otitis medis,enterccolitin,in-

fecciones de ia plel,vins urinarinas y del cordén umbili -
cal.



JUSTIFICACION,

La ruptura prematura de-membranas. es un ncontdctmton
to relativamente frecuente en lns pacicntea quc ncudcn 6.
este hospital, lo cual obliga.a- normar conductla aohru ol
manejo de esta complicacidn: obatétri:a y a 1a tomn de da-
clsiones en cuanta a la via de términucibn dcl cmhnrnzo ¥y
¢l momento ndecuado de esta. : : !

En oste hospital no se ha ufectundo ningﬁn natudio-
pars derterminar el ticmpo de avoluclbn de ruptura de mcm-
branas en que ocurren los cambios-: inilnmatarioa de lasu_ ;
propias membranas,de la placenta ylo dol cordén umhilicni“‘-"'
y de su relacidén o repercusidn aobre lﬂ evolucibn :11n1cn2,ﬁ
de lao madre y del producto. .




OBJETIVO.

El objetivo del presehte traobajo es determinar el
tiempo de avoluclén en que ocurren comblos inflamotorics
en las membranas fetales,placenta ¥y cordén umbilical pos-—
terior a la ruptura de membranas y cstablecer su rolacidn
con la evolucibn clinica de lo madre y del producto.

Para su realizqcién se manifiestan las sigulentes
hipbtesis: .

. H1:

" Hos

Hz2:

Heo:

Los cambias inflamatorios de las estructuras

- placentarias ocurren 6 horaas despuéa de 1o rup-

tura de membranas.

No ocurren cambios 1n£inmatorina on las estruce~’
turas placentarias después de & horas de ruptu-
ra de membranas.

La soveridad de los cambios in{laomotoriocs de las
estructuras placentoarios se relacionan directa-
mente con el tiempo de evolucidn de 1 ruptura
de membronas.

Ho existe correlaclén entre la meveridad de los
cambios inflamatorios de las estructuros plucep
tarias con el tiempo de evolucién de' lo ruptura
de membraonas.



H3:

10°

Cuando existen datos de inflamacidn. on las es -
tructuras placentarias aumenta la morbimortali- -
dad materno-fetal, ' ’

No existe correlacidn entre los datpuuie tnfla- o

oecién de la placenta y membranas fetales con °
la morbimortalidad materno-fetals
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11,- MATERIAL Y METODOS,’

Se estudiaron 30 pacientes embarazada

a este hospital;-20 de-ellas por. preseuta Ptura de mem . "
branas y 10 pecientes control. S S
Las paclentes fueron coptadss en nl éu e hos .

pitalizacibn o en 1a sala do lnbnr da 1n UTQ

o-dividie- .
ron en 3 grupos: e

GRUPO 1: 10 pacientes con ruptura de’ mamhranﬁs'de"*
menos de 6 horas de evolucién: srupu con -
trol o sin R.P.H. ' PRI

GRUPO 11t 10 pacientes con R.P, H da 6 a 12 horas de
evoluclién,

GRUFO 111: 10 pacientes c¢on R,P.M, de wés de 12 horas
de evolucidn.

El disgnbstico de R.P.M, se efectué en base a los
datos obtenidos ol interrogatorio y exploractidn flaica, y
en casos de dudn se efectud eristalograbia.

Se investigd el manejo establecido en las pacientes
desde sy ingreso,via de raesoluclén del embaraze y el mang
Jo y evolucibn posterior de la madre y del producto.

Se enviaron las placentas en solucidn de formol al
servicio de Patologia de esta unidad para determinar los
cambios inflamatorios en membranas,placenta ¥y corddn umbi
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lical.

Los datos obtenidos se analizaron para cstablecer
l1a corrolacidn entre el tiempo de evolucidn de 1a ruptura
de membranas con los cambios inflamatorios y severidad de
los mismos de las membranaos,placenta ¥ ¢tordén umbilical y -
de estos con la morbimortalidad materno-fetal.

Es dn estudio prospective y el método estadlstice
utilizodo fué el-de la X2,
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111.- RESULTADOS.

Tabla 1. EDAD,

En foran global fluctu6 entra lon 17 y los 37 afios
con una nndia de 27.2 aﬂos.
Distribucién por grupes de es:udio.

GRUPO  MINIMA _MAXIMA . MEDIA
1 19 ados 3§ afios | 28.8
11 17 afios 37 afloa 27
111 21 afios 35 afios -26

Tabla 11, NUMEROQ DF GESTACION,

Laa pocicntes se dividieron on 3 grupos de s =
cuerdo al nimero de gestacién que representabn el e~
tual embnrazo:

GRUPO  PRIMIGESTA 2038 GESTACICN 4 —nha
1 2 5 3
11 5 4 1

111 3 6 1




EDAD GESTACIONAL.

Tabla 111,

14

En formn global varid de 27 a 42 semanas,con una medta de 36.6

Distribucidn por grupos:

GRUPOD ' MINIMA HAXIMA HEhIA
1 - . 36 semanos 42 semanas 39.5
11 - 36 semanss 41 semanas 38.5
111 27 secmanas 42 semonhns 32,1

Tabla 1V. TIEMPO DE RUPTURA DE MEMBRANAS.

Aunque el grupe 1 ©a el grupo control o sin ruptura premotura

de metbranas,se presenta cl tiempo de rupturu para cada grupe de po~

cientes:
GRUPO MINIMO MAXTMO MEDIO
1 5 minutos 4 .44 horas 1.41 horas
11 6 horas 12 horas 9.8 horas
111 19 horas 8 dies 56,7 horas
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Tabla ¥. VIA DE INTERRUPCION DEL EMBARAZO.

Las eutocias se presentaron en 19 pacientes (63.5%) y las dis-
tacins en un 3.3%. La cesirea fué la via do interrupcién en 33.3% de

los casos,

Por grupos encontramos la sigulente distribucidn:

CRUPO EUTOCIAS DISTOCIAS CESAREAS
1 9 1 0
1 3 0 5
111 5 ] 5

Tabla Y1. PESO DEL PRODUCTO,

El peso de los productos en froma globnl fluctud entre 650 gms
y 3,900 gms,.,con unn media deo 2,860 gms.. Pero tomando en cuenta ca-
da grupo de estudio se encontrd lo siguientes

GRUFO MINIMO MAXIMO HEDIA
1 2,650 gromos 3,900 gramos 3,275 gramos
11 2,650 gramos 1,300 gramos 3,211 gramos

111 630 gramos 3,500 gramos 2,095 gramos




16

Tabla V11. CALIFICACION DE APGAR,

Se tomd lo callficacién de Apgar al minute y o los 5 minutos.

1 4 - B 6 - 9 8 - 9
n 4 - 9 6 -~ 9 B - 9
m 2 - 8 4 ~ 9 65 - 78

Tabla V111, MORBILIDAD MATERNA.

Se tomd en cuentn la presencla de infeccibén ¢linica en la pa -
clente antes y/o después de lo resolucidén del embarazo.

GRUPO AMNIOITIS DECIDUITIS TOTAL
1 0 0 0
11 0 0 Q

111 5 1 6 (6%}




17

Tabla 1X, MORBILIDAD DEL PRODUCTO.

Se tomd en cuenta sclaments la morbilidad condicionadn por in -
feccién y/o prematurez.

GRUPO KUMERQ PORCENTAJE
1 o 0
11 1 10%
111 3 30z

Tabla X, MORTALIDAD DEL, PRODUCTO,

Se consideraron los mortipatos y las muertes nconatnles.

GRUPO MORTINATOS  MUERTE NEDNATAL TOTAL
1 1{uR) 0 1 (UR)
u o 0 0
111 3(30%) 1(10%) 4 (401)

ESTA TESIS N0 DESE
SAUR DE IA BIBLIOTEGA
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Tabla X1, ANTIBIOTICOTERAPIA.{MADRE).

El antibidtico mhs utilizado fué la penicilina G sddica crista-
1lina.

GRUPOQ PENICILINA ;gi-,;ﬂll&%i ‘ TO'i‘Al.
1 0 ¢ 0
11 - B 4 8 (aat)
111 8 2 . 10 {100%)

Tabla X11. ANTIBIOTICOTERAPIA.(PRODUCTO),

El dnico antibidtico utilizado en los producros fué la penicily
na G sédico cristalina.

CRUPO  ANTIBIOTICO DURACION TOTAL
1 0 0 o
1n 2 275 dins 202

111 7 3 a5 dlag m
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Tabla X111, - REPORTE H‘ISTOP.\"I.‘bLbGlCd. T

evera, 'nc-_

GRADO  GRUPO1.. - -":"l,ﬁit'rb',ll.,_ ST oRgpo 101
LEVE 2 (20%) Crqesy S T aomy
HODERADA O 1 Q0% 4 (4om)

SEVERA O ) 2 (200)

Tabla X1V,

RELACION DFL GRADO DE PPLACENTITIS CON 1A MORBIMOR
TALTDAD MATERNO-FETAL,

MATERNA FETAL
GRADO
MFRILIDAD  MORTALIDAD MRBILIDWD  MNTALITWD
LEVE o o 0 1 {251)
HODERADA 1 {20 o 2 (41) 1 (MR}
SEVERA 2 () 4]

1 (51%) 1 (5R%)
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1¥.- DISCUSION.

En el presente estudio, la edad de las pacientes
fué similar para los 3 grupos,la edad media global fué de
27.2 afios Table 1).

El niimerc de gestacién para cada grupo fué entre 2
¥y 3 gestaciones principalmente (Tabla 11), Con estos re -
sultados se concluye que este parémetro no tiene ninguna
relacién con ias frecuencia de ruptura prematura de membra
nad,.

La edad gestacional medis global fué de 36.6 semanns
Al analizar cnda grupe se ecncontrd diferencia significatdi
va en el grupo 111; 32,1 semanas de gestacidn.(Teabla 111)

Tanto en el grupo 1 como en el grupo 11 la ednd ges
tacional fué practicemente de término en todas las pocien
tes. Solo en 2 pacientes de coda grupo se refirid una edad
gestaclional de 36 semanas por amenorrvean,pero los produc -
tos fuercen de tfmino climicamente,

En contraste,en 21 grupo 111 el 70T fueron embara-
zos pretérmino: 4 de 28-29 sepanas,una de 27,34 y 36 semg
nas respectivamente,

La vin vaginal fuéd la vie mis frecuente de interrup
cién del embarszo en forma global. Los eurocias sc presen
taron en un 90% en el grupe 1. En los grupos 11 y 111 se
encontrd igual frecuencia de eutocias que de cesfireas.
(Tabla 1V),

En el grupo 1 se presentéd una distocin; splicacidn
de férceps Simpson por perlodo expulsivo prolongado.

Las indicaciones de la cesares en el grupo 11 fue -
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ront 2: Despropor;ibn cefalopélvica.
l: Sufrimiento fetal agudo,
1: Condilomas veginales y vulvares,
l: Boja raserva fetal.

tn el;gfupn 111 las indicaciones de cesfrea fueront

21 Desproporcién cefalopélvica.

13 Surimiento fetsl agudo. .
1: Cesirca iterntiva.

1: Malas condiciones cervicales,

Es de hacer notar que en este grupo no hubo un pa -
trén de conductn en relacibdbn a 15 decisidn del momento y
via de interrupcién del emborszo. Deberia de proponerse
un monejo especifico en cstos casos,que dé un mejor pro -
nbatico al producto.

El peso medio del producto fué similar en loas gru -
pes 1 y 11: 3,255 y 3,211 gramos rvespectivomente.,cbser -
vandose diferencia significaotiva en cuanto al grupo 111;
2,095 groamos {Tabla Y1), Estos dotos son acordes a la cdad
gentacional medin de cada grupo.

En cuanto o lp calificacién de Apgor del producto
se encontrd diferencis significativa nuevamente solo en
el grupo 1lll,con une media de 6.5 ol mionuto y 7.8 o loa 5
minutos,comparado con 8-9 para los grupes 1 y 11 (Tabla
vil).

En el grupo 1 se encontrd sulamente un caso de coli
ficncibdn de Apgor boja; 4-6,a1 minuto y olos 5 miutos res
pectivamente. Sc¢ tratd de un producto de 16 semanans de
gestncibén obtenido por via vaginal,con fetopatio diabécl-
cae hipoxia neonatal que evoluciond satisfactoriamente,



.-. 2

En el grupo 1l tpgb}éq'ﬁq ﬁ}e;ehtbgsolaménfefqn ca-
so de Apger bajoj4-6, Este fué el 'cn'so'”d:a;ﬁﬁ‘ipro\duc_t_a de
térnino con antecédehﬁe_dé;R.P.H.:dE 5“h6¥dsgnﬁdre'coh in
feccidn de vias urinarias,aq uién se lo practi;ﬁicesbrea
por encontrarse datos de sufrimiento fetal sgudo deade su
ingreso,con evolucién poaterior satisfactoria,.

En contraaste en el grupc 111 1la calificacidn de Ap-
gar fué en general baja para todoslos productos, La mepor
fub de 2-4, fué el caso de un producto de término con an=-
tecedente de R,F.M. de 8 dias obtenido por cesidren, Hobia
datos de coriocamnioitia clinica,laboratorinl e hiastoldgi-
camente severa. La evoluclén posterior fud satisfactoria.

Ln morbilidad maternan solo se encontrd en el grupo
111. 5 casos antes de la resolucidn del embaraszo y uno
posterior al mismo(Tabla V11l).

No se presentd ninglin caso de mortalidad macerna,

Le marbilidad fetal se presentd en un caso del gru-
po 11 (10Z), Este fud el cpse del producto de Apgar bajo
yo mencionado,cuycs dingndéaticos fueron; flipoxia neonatal
SIRI leve,sepsis ¢ ictericin multifatorial. Se traté con
antibioticoterapis y medidas generoles y se diéd de alta
en bhuenas condiclones ol 5% dia de nacimiento.

En el grupo 111 la morbilidad feral fué de 30%,

2 comos fucron de productos de 28 semanoas de gestacidn con
,antecedente de R.P.M., de 26 horas y de 3 dias respectiva-
mente, Ambos tuvieron como diagnésticos: Hipoxia neonatal
septicemin,SIRI,ictericia multifactorial y anemia secunpda
ria. Se trataron con antibioticoterapia y medidas gencra-
lea evolucionando satisfactoriamente solo el primero de g
1llos,el cual fué dodo de alta a los 62 dlas del nacimien-
to,en buenas condicliones y con peso de 2,075 gramos. El



segundo fallecid a loa 30 dlaa del nncinfgg?. i
casos se gncontraraon datos de :orioamnioitin'ciinica Yy el
reporte de patologia fué el de pla:entitia mnﬂarndn.

El cercer caso de morbilidad de énce'gfupé fué el
del rpoducto con Apgar bajo ya mencionada. {Tabla 1X).

La mortalidad fetsl se presentd en. un caso del gru-
po 1 (10Z), Se tratd de un producte de término sin compli
caciones sparentes durante el embarazo y el parto,obte -
niendo un ébito transparto de etiologls desconocida ya
que fho se efectud autopein.

En el grupo 111 la mortalidad fetal fué de 301 y la
neonatal de 10%, En 2 casos de 6bito fueron productos de
28 semanas y en uno de 27,con antecedente de R,P.M. de 33
hera,48 horas y de tiempo indeterminade,ton pesos de 900
925 y 650 gromos respectivamente, Estos pesos son muy in-
feriores a los esperados para la edad gestacional referi-
da por aomenorrea,lo tunl nos indica que la muerte de los
productos precedid a la rupturs de membranas.(Tabla X).

Se administrd antibidtico a 90Z de las pacientes
del grupo 11 y al 100X dc las del grupo 111.

El antibidtico mas utilizado fué la penicilina G sp
dica criacalina,.la cual sc administré a 80% en el grupe
11 y a todas las pacientes del grupo 1lll,en dos pacientes
de este Gltimo grupo (20%) se asocié con la gentamicina.

En una pacience del grupc 11 se asocid trimetropin
sulfametoxazol con pmpiciline ya que presentd infeccién
de vias urinarias. Solo c¢n una paciente de este grupo no
se administré antibidtico, sin presentarse posteriormante
datos de infeccidn en la madre ni en el producto.

La duracidn de la antibidticoterapia fué de 5 dlas
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en caso de ceaérel y de 24 horaa en caso de parto como
promedio. Tabla X1).

Se 4156 el término de placentitis en general a la
pruaencia de inflamacién de laa mcmbrnnas fetnles.placen—
ta y/o del cordén umbilical.

Se reportd placentitis leve en 2 casos del grupo
control y en un caso de los grupos 11 y 111,

La placentitis moderada fué lo més frecuehtes,co =~
rrespondiendo un case al grupo 1! y 4 al grupo 111,

La placentitis severa solo me reportd en el grupo
111 ,encontrendose en 2 casos.

Es notorioc que la placentitis en general fué mim
frecuente en el grupo 111; 60X de los cascs,

En los grupos 1 y 11 se encontrd molo en 20% de los
coagsos (Tabla X111),

En forma global se reportd placentitis en el 36,61
de las pacientes,

En loa 2 casas reportados como placentitis leve del
grupo control se tratd de gestaciones a término,sin morbi
_lidad materno-fetal.

En el grupo 11 el caso de amnioitis o placentitis
leve carrespondid a una gestacidn de términe con R,P,H.
de 11.55 hoeras,sin datoas de infeccidn en la madre ni en
el producto, El caso de corfoamnioitis o placentitis mode
rada correspondid a una gestacibén de término con R,P,H.
de 11,05 horas,sin repercusidn materno-fetal., el {nico
dato de importancia fué la presencia de condilomas vagina
les y vulvares en la madre desde el 5%mes de geatacién.

En el grupo 111 el caso de amnioitis o placentitis
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leve fué el de un Sbito de 25 semnnns por amenorrea.k P. H
de ‘48 horss,sin datos de infeccién en 1a’ paciente.,_ .

"Los casos de placentitis moderada:fuo lo sigulen

tes: : : .
'8 dlas._Prn-'
6. Corioam~

1.~ Gestacién de tér-ino con RLP.M,
ducto eutrbfico con hipoxia nconu;ul Apgur 2=
niocltis clinica. :

2.~ Gestaclidn de 28 semnnns con R.P M. do 26 horua.
Producto de 1,200 gramos,Apgar de 6- 7.que curné con hipe-
xin neopatal ,SIRI,ictericia multifactorial y septicemiao.

Sin datos de coricamnioltis o deciduitis en la pan -
ciente,

3.~ Gestacion de 28 semanas con R.P.M, de 3 dias.
Producto de 1,325 gramos,Apgar 7-9,cursando con las mismas
complicaciones que el anterjior y que fallecid a las 30
dias de nacimiento, Madre con coricamnioitis clinica.

4,- Gestacidn de término con R.P.M. de 72 horas.
Producta con eutréfico,Apgnr B=9, 5in morbilidad materno-
fetal,

los 2 casos de placentictis severa o coriocamnioitis
mAs funieulitis fueron:

1.~ Gestacidn de término con R.P.M. de 19 horas.
Productao con sufrimiento fetal agudo,eutrdfico,Apgar 7-8
que presentd solamente lctericin fisioldgilea.

2.- Gestacidn de 27 semahas can R.P.M. de tiempo ip
determinado. Obito de 650 gramosa.

En ombos conos me presentaron datos de ceoricamnioi-
tis clinica.
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V.- CONCLUSIONES.

1.-

Egis;e'correlaéién éliqico'pﬁtDISsica entre la
Placentitis y el tiempo de evolucién de ruptura

" de membranas.

4 .-

La ruptura pfamaturn de membranas se presenta
cbn-mnyor-frquencln en embarazos precérmino,

Los cambios inflamatcorios de las estructuras
placentarias pueden presentarse ain en casos de
membranas integres,sin embargo,la frecuencia y
severidad de los wismos es mayor cuando la rup-
tura doa membranas tiene una evolycidn mayor de
12 horas.

Cuando cxiaten datos de inflamocién de laa o8 -
tructuras placentarias aumenta la morbimortoli-
dad materno-fetal.

Debe elaborarse un protocolo de mancjo en los
casos de embarazo pretérmino complicado con rup
tura prematura de membranas.
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