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INTRODUCCION ------------

La infecciOn en obstetricia sigue siendo una de las 

primeras tres causas de muerte materna a nivel nacional y 

mundial. 

La cesffi'ea es donde se presenta con más frecuencia la 

endometri tis puerperal y la que produce casos más graves. Esto 

se debe a que en las titimas dos decadas han aumentado las 

indicaciones de cesffi'ea, esto es, la cantidad de pacientes que se 

someten a esta, y el número que se infectan. 

Apesar del tiempo que llevan de existir los 

antibiOticos las infecciones puerperales son frecuentes y en 

algunos casos mortales. Las infecciones más comunes son la 

endometri tis, endomiometri tis, endoparametritis,pelviperitoni tis, 

abscesos pélvicos, etc. 

La deciduitis postces~rea es Ja infeccion 

intrahospitalaria más comtn manejada por el gineco-obstetra, y 

apesar de esto, hay desacuerdo en cuanto a su prevenciOn, 

diagncstico y sobre todo a su tratamiento. 

Este trabajo se dividira en dos partes. Una sera una 

rev1sion bibliograflca de la deciduitis postcesárea en los 

últimos 10 años; y la otra sera un estudio estadistico realizado 



en el Hospital de Ginecología y Obstetricia "Luis Castelazo 

Ayala" del Instituto Mexicano del Seguro Social sobre los 

factores de riesgo para el desarrollo de esta infeccHn. 
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HISTORIA 
"Ya desde los trabaJOS de Hiptcrates y Galeno se hace 

referencia a la infección puerperal. En el siglo XVII W1llis 

escribió sobre el tema febris puerperarum, aunque fue Strother, 

en 1716, quien por primera vez utilizó el termino ingles "Puerpe

ral fever". 

En tiempos pasados se creia que esta fiebre puerperal 

se debia a retenciál. de loquios y durante siglos esta explicación 

fue universalmente aceptada. A principios del siglo XVII se 

creyó que la metrit1s era la causa principal; despuéS se propuso 

la teoria de la "metastastasis láctea" de Puzos. Hasta que 

Semmelweis demostró la identidad de la sépsis puerperal con las 

heridas infectadas y hasta que Pasteur cultivó el estreptococo y 

Lister demostró la utilidad de las t~nicas antis~pticas, se 

propusieron numerosas teorias con relaciál. al origen y naturaleza 

de la fiebre puerperal. 

Aunque John LeaKe (1772) sugirió por primera vez la 

contagiosidad de la fiebre puerperal, quedó por Alexander 

Hamilton formular la afirmación positiva m~ antigua sobre este 

tema en 1781. Alexander Gordon de Aberdeen afirmó claramente en 

un tratado sobre fiebre puerperal epiden1ca en 1795, la idea de 
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la naturaleza infecciosa y contagiosa de la enfermedad, 

precediendo los trabajos de Holmes y Semmelweis en medio siglo. 

Charles Whi te (1773) de Manches ter consideraba que la fiebre 

puerperal era una fiebre por absorción, dependiente de la 

retencim de los loquios. El recomendaba la posición semi sentada 

para facilitar su drenaje, e insistia en la necesidad de una 

limpieza rigurosa y ventilación adecuada de la habitac16n de la 

paciente, asi como el aislamiento total de las pacientes 

infectadas. Aunque muchos otros investigadores ingleses teni&i 

ideas vagas sobre el tema, no fue sino hasta mediados del siglo 

XIX cuando tales criterios se aceptaron en general. En 18113 

Oliver Wendell Homes leyó un trabajo ante la Boston Society for 

Medica! Improvement titulado "La contagiosidad de la fiebre 

puerperal", en la cual demostró claramente que, al menos las 

fOrmas epidánicas de la enfermedad eran consecuencia de la falta 

de precauciones adecuadas, por parte del médico o la enfermera. 

Cuatro a!'Kls mas tarde Semmelweis, que entonces era un auxiliar 

del V1enna Lying-In Hospital, comenzó una encuesta cuidadosa para 

determinar la causa de la espantosa mortalidad que acompañaba a 

los partos realizados en aquella instituci6n, comparado con el 

ntmero relativamente peque!'Kl de muJeres que morian de infeccioo 

puerperal cuando daban a luz en sus propias casas. Como 



resultado de sus investigaciones concluyó que el proceso mórbido 

era en esencia la infección de una herida provocada por la 

introducción de material s~ptlco por los dedos del obstetra. 

Trabajando sobre esta idea propuso normas estrictas para que los 

mMicos, estudiantes y comadronas se desinfectaran las manos con 

agua clorinada, la preculsora de la solución de Dalun, antes de 

examinar a una muJer de parto. Apesar de los resultados 

inmediatos sorprendentes ya que la mortalidad descendió de un 10 

a un 1'l., tanto su trabajo como el de Holmes fueron criticados por 

muchos de los hombres mffi notables de su ~oca y el valor de su 

descubrimiento permaneció marginado, hasta que la influencia de 

las ensef\anzas de L1ster y el desarrollo de la bacteriolog1a 

provocó una revolución en el tratamiento de las heridas" (1). 
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INCIDENCIA 

La endometritis es mas frecuente y grave después de la 

cestirea que después del parto. La frecuencia de endometr1 tis 

postcesflrea varia desde un 3f. hasta un 951. (esta varia segtn se 

trate de un hospital privado o uno de ense!'lanza), mientras que 

después del parto no rebasa el 2-3/.. Complica del 5 al 6/. de las 

ces&-eas que se realizan de forma e lec ti va antes del inicio de la 

fase activa del trabajo de parto y de la ruptura de membranas¡ y 

22 al 85/. de tas cesareas de urgencia. El empleo de antibióticos 

profilocticos en el periodo perioperatório puede aminorar esta 

cifra en 50 al 60/.. (1,2,3,11,5,6) 

En term1nos generales la frecuencia de endometr1t1s es 

de siete a treinta veces mayor en el puerperio postcestirea, 

debiendo de tomar en cuenta las caracteristicas de la población 

estudiada y de las patologías subyacentes de esa misma población. 

Las tasas de fracaso de antibioticos y complicaciones son mayores 

en el grupo de pacientes sometidos a cesc'lrea. Los abscesos 

pélvicos y ta tromboflevitis pélvica séptica complican la 

evolución de '! al 9Y. de las muJeres con endometrltis postcestirea 

y solo e 1 1.9/. de las muJeres con infección uterina postparto. 

Las complicaciones graves ocurren mas amenudo en mujeres con 

6 



cesffi"'ea¡ asi mismo se han observado ma.s casos de muerte por 

septicemia después de la cesarea. Informes de los hospitales de 

Rhode Island y de Los Angeles Country Hospital sel'lalan que el 

riesgo de septic6nia mortal es 81 veces mayor después de la 

cesarea que después del parto. (7) 
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FISIOPATOLOGIA 

Para entender la fisiopatologia de la infecciOn uterina 

postcestirea, es Util dividirlas en aquellas que ocurren dentro de 

las primeras cuarenta y ocho horas del nacimiento y las ocurren 

en los tres dias a seis semanas después de este. 

Las endometritis de apariciOn temprana se ven general

mente después de la cesffi'ea e involucra esta tlrea. Las bacterias 

ascienden a la cavidad uterina e infectan el liquido amniotico 

durante el trabajo de parto. Estas contaminan la cavidad endome-

trial durante el parto. Cuando se realiza la cesárea, estas 

bacterias contaminan el sitio de la incisiOn u terina, el peri to

ne o pélvico y la pared abdominal (8,9,10). Estas pueden invadir 

los vasos a nivel del lecho placentm-10 y/o atacan la desidua 

remanente y causan una infecciOn de los tejidos blandos (8). La 

incisitn uterina permite a las bacterias penetrar en el miometrio 

quirúrgicamen te abierto, a las arterias, venas y linftrt1cos. La 

celulitis, linfangit1s, bacterémia y/o endomiometritis pueden 

ocurrir. El material de sutura, que actua como un cuerpo extra!'xl, 

disminuye la cantidad de bacterias necesarias para desarrollar 

infeccion, ya que funciona a manera de nido para estas 

bacterias (10). Sin tratamiento, la infeccion puede diseminarse 
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a los vasos uterinos y ovaricos. La tromboflev1tis s~tica puede 

ocurrir como resultado de estas1s venosa, da!'lo infeccioso al 

endotelio vascular, y por el estado de hipercoagulabll1dad que 

hay en el puerperio temprano (7,10). Hay en resumen una serie de 

factores que pueden explicar la mayor frecuencia de endometritis 

postcesffi"ea como es la reacción a cuerpo extraho (sutura), 

necrosis tisular a nivel de la línea de sutura. Si no se 

realiza una correcta hemostasia, hay formacHn de hematoma que va 

a servir a manera de medio de cultivo. La formación de espacios 

muertos permiten la acumulaciá'l de sangre y plasma, estos fluidos 

junto con una disminucicn de la concentraciá'l de oxigeno permiten 

el desarrollo de un ambiente ideal para el crecimiento de 

bacterias aerobias, anaerobias facultativas, y ocasionalmente 

organismos anaerobios obllgados. La endometri tis tardía ocurre en 

mujeres que presentaron parto. Las bacterias de la parte superior 

de la vagina y /o endocérvix ascienden a la ca vid ad endometrial 

( 8). 

Desde hace tiempo se sabe que la etiolog1a de la 

endometritis postcesffi"ea son las bacterias del tracto genital. 

Durante el trabajo de parto, especialmente después de la ruptura 

de membranas, cada contraccioo empuja la presentación hacia el 

canal de parto, donde esta ejerce presiOn contra las paredes. 
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Cuando la contracción termina, se crea succión y la presentación 

suire una ligera elevac10n, y atrae liquido vaginal hacia el 

ti.ero¡ por lo que las bacterias que normalmente se encuentran en 

la vagina vienen en este liquido (3). 

El liquido amn1ot1co de muJeres que no estan en fase 

activa del trabaJo de parto y que tienen intactas las membranas 

f e t a 1 es, s u e l e se r es t ér i l. Sin embargo, las bacterias 

cervicovaginales pueden penetrar las membranas baJo estas 

circunstancias. Al principio emigran cantidades relativamente 

peque!'las de bacterias por la membrana amniot1ca intacta, y su 

con ce n traciOn aumenta pro g ras i va mente si la actividad 

bacterioestat1ca y bactericida del liquido amniótico, no logra 

evitar su proliferación (7). 

Durante el trabaJo de parto prolongado, especialmente 

después de la ruptura de membranas, la decid ua se expone, 

permitiendo a las bacterias adherirse a esta e invadir el 

miometrio. 

La infección se puede desarrollar como se ha descrito 

anteriormente o puede ocurrir secundario a la retenc1tn de restos 

placentarios. Uo importa cual sea el mecanismo de desarrollo de 

infección, la endometri tis se asocia con un 201. aproximadamente 

de bacteremia. Es frecuente encontrar una estrecha relación 
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entre las bacterias aisladas en el endometrio y las de sangre 

venosa (1). 
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MICROBIOLOGIA 
Las caracteristicas microbiolt€icas de la endometritis 

postcesffi'ea son dlficiles de estudiar, por problemás técnicos 

para obtener muestras microbiolbgicas representativas y no 

contaminadas. Los cultivos endometriales por lo comtn se obtienen 

al introducir un a pl icador o sonda por el cuello (método 

transcervical sin proteccioo), de modo que el material obtenido 

suele estar contaminado por la flora cervicovaginal normal. El 

grado de contaminaciln cervical es tan grande, que amenudo no hay 

diferencia en el ntmero de microorganismos endometriales 

identificados en mujeres afebriles con signos de infeccioo y en 

las febriles con manifestaciones de ella (11). 

En fecha m~ reciente se han propuesto métodos de 

obtencibn de muestras protegidas de la cavidad endometrial: 

aplicadores protegidos de doble luz, escobillones y aspirador 

protegido de triple luz. Tales dispositivos llevan al minimo la 

contaminacioo cervical aunque no la evitan del todo (2,3,7,12). 

Se han empleado otras técnicas para averiguar la 

etiologia de las infecciones postparto, como ha sido la 

culdocen tesis y la puncibn percuta nea del ttero, esta ti tima con 

la desventaJa de que no hay certeza de que se este en la cavidad 

uterina (7). En 82~ de las mujeres se identificb por lo 
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menos una bacteria facultativa u otra anaerobia de bacterias, y 

se obtuvieron micoplasmas genitales en por lo menos 76'/. de las 

mujeres con endometritls. Las bacterias junto con los 

micoplasmas genitales, estuvieron presentes en 61'/. de los casos; 

las bacterias solas, en 20'/., y los micoplasmas genitales solo en 

161., y se identificó Chlamyd1a trachomat1s en 2f. de las 

muJeres (13). L o s m i c r o o r g a n i s m o s q u e c o n m as 

frecuencia se han aislado de las pacientes con endometritis han 

sido Gardnerella vag1nal1s, especies de Peptococcus, 

Bactero1des, Staphylococcus ep1derm1d1s, Streptococcus del grupo 

B y UreapJasma urealytlcum(13). 

KICROORGAKISKOS gRAK POSITIVOS 

Las bacterias gram positivas faculta ti vas comprendieron 

40/. de los microorganismos aislados de endometrio, y 25X de los 

aislados de hemocultivos en mujeres con endometr1tis postparto 

temprana. Streptococcus del grupo B fue el microorganismo 

gram positivo aislado con mayor frecuencia y comprende 15X, en 

promedio, de todos los pa t~enos endometriales de estas mujeres. 

El Streptococcus del grupo A, origina endometritis en 

pacientes colonizadas end~enamente, y son pacientes que deben de 

ser manejadas de forma aislada (11!). La in ter ve nción 
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del enterococo es de interes particular por su suceptibilidad a 

los antibtOtlcos; este es el segundo microorganismo mas comtn, 

pero por lo general no es germen tnico, sino que se aisla con 

otras bacterias (13). 

Los pa t~enos gram positivos que pueden ser resisten tes 

a la penicilina, como el Staphy lococcus aureus, son aislados 

pocas veces del endometrio infectado. 

MICROORGANISMOS GRAK NEGATIVOS 

Los microorganismos faculta tl vos gram negativos 

comprenden el 22Y. de Jos pa t~enos endometr tales y 21Y. de los 

h e m at i c o s , t de n t i f i c a d os e n c u 1 t i v os d e p a c i e n t e s c o n 

endometri tis post parto temprana. En el estudio de Rosene (13), 

G. vag .inalls fue el patq(eno mas frecuente, pues comprend10 

5'!Y. de los microorganismos faculta ti vos gram negativos detectados 

en endometrio, y 100Y. de los detectados en sangre. 

Escher.ichia coll se detecta en el endometrio del 30/. 

de mujeres con endometritis postparto, aunque su aislamiento ha 

disminuido desde 1960. Otros germenes menos frecuentes son: 

Klebsiella (10Y.), Enterobacter (27Y.), Proteus (7Y.) y 

C iprobacter. Pseudomona es un patOgeno muy infrecuente en 

infección puerperal (15,16). 

MICROORGANISMOS ANAEROBIOS 



Las bacterias anaerobias representan 38f. de los 

pattgenos endometriales y 51JY. de los germenes aislados en sangre 

de mujeres con endometritls postparto. Los anaerobios gram 

positivos m~ frecuentes son pe ptoestre ptococos y pe ptococos, 

en tanto de Bacteroide biv rns es el anaerobio gram negativo 

m~ comtln; este ultimo y algunas especies de Bacteroides 

con tribu yen importan temen te a la f ormacion de abscesos 

in traper i toneales. 

Las especies de Clostr1d1um, como el c. 

ramosum y raramente c. perf1•ingens pueden colonizar la 

porción inferior de las vias genitales (3,7,13). 

OTROS MICROORGANISMOS 

En fecha reciente se ha sabido que los micoplasmas de 

genitales, como Hycoplasma J10m1n1s y U. urealyticum 

contribuyen importantemente a la infección puerperal. Se 

identifica en la sangre de ll a 16f. de mujeres con fiebre 

puerperal. Las jovenes nul1gravidas que estan m~ propensas a no 

tener anticuerpos protectores contra él, pueden ser 

p ar t i c u 1 ar m e n t e sus ce p t i b 1 es a i n f e c c i ón p u e r p e r a 1 p o r 

micoplasmas. Es t1pico observar entre las que tienen infecciOn 
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puerperal por micoplasma, una respuesta cl1nica satisfactoria a 

pesar del uso de antibióticos que no son trt.iles contra ellas. 

Solo en raras ocasiones se necesitaran tetraciclinas o 

er1trom1cina como fffi'macos espec1f1cos (3,7). 

La colonización cervical por Chlamyd.ia trachomat.is 

antes del parto, predispone a la endometritis postparto y a 

infecciones neonatales por clamidias. De manera típica c. 

trachomat1s coincide con endometritis postparto de comienzo 

ta rdio (7,17,18,19,20). 
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FACTORESDERIESGO 
TIPO DE CIRUGIA 

El riesgo de la pac1en tes que van a ser sometidas a 

cesffi'ea, es evidente que no es el mismo. Asi aquellas que son 

sometidas a cirugia de urgencia (trabajo de parto, ruptura de 

membranas, manipulacion, etc) tienen indices mas al tos de infec

ción (38.IJ:t.) que aquellas que se operan de fOrma electiva 

(22.2:1.) (2,IJ,10). 

TRABAJO DE PARTO 

El trabajo de parto es ampliamente mencionado por casi 

todo ginecólogo como una causa de infecc1on postquirU"gica. 

D'Angelo (21), utilizando el antilisis diferencial para determinar 

las variables que causan confusim, encontraron que el factor mas 

importante relacionado con la morbilidad puerperal después de una 

cesm-ea era la duracion del trabaJo de parto. Otro estudios 

utilizando técnicas similares, han confirmado estos resultados 

(22). En estudios realizados en un hospital militar se observó 

que habia 9:1. mas infecciones en las pacientes con trabajo de 

parto y membranas intactas, que en aquellas sin trabajo de parto 
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ni ruptura de membranas (23). 

RUPTURA DE HEHBRARAS 

Después de la ruptura de membranas aumenta la 

posibilidad de diseminacion ascendente de las bacterias 

cerv1covaginales a la cavidad amniOtica. Sin embargo, en 

comparaciOn con la fase actl va del parto, el estado de la 

membrana interviene menos decisivamente en la génesis de la 

infecciOn puerperal. Por medio del analisis de variables 

mtlltiples, Gibbs y colaboradores (22) se!'lalaron un riesgo 

relativo de 2.6 de infecc10n puerperal por membranas rotas, en 

comparaciOn con el riesgo relativo de cuatro, impuestos por el 

trabajo de parto. Gilstrap y Cunningham (24) se!'lalan en su 

estudio que la totalidad de las muestras de liquido amniotico 

recabadas en el momento de la cesarea de muJeres con ruptura de 

membranas mayor de seis horas tenian microorganismos, y el 95Z de 

estas mujeres tu vieron miometr itis. Blanco y colaboradores (13), 

al estudiar liquido amniOtico de veinticuatro pacientes sin 

trabajo de parto ni ruptura de membranas, los encontraron 

negativos, pero seis (25Z) presentaron despu~ endometritis. Las 

mujeres con cultivos positivos durante la operaciOn cesffi'ea 

tienen una infecciCn subcl1nica que se hace manifiesta durante el 
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puerperio. 

EXPLORACIONES VAGINALES 

En algunos estudios recientes, el ntmero de examenes 

vaginales esta relacionado con el peligro de infecciOn (26,27); 

sin embargo en otros estudios esta variable clinica no fue 

identificada como factor de riesgo. 

VIGILANCIA FETAL INTERNA 

Puesto que el monitor fetal interno es un cuerpo 

extrano, se considera que su empleo podría predisponer a la 

infección u terina. Desgraciadamente es dificil separar el efecto 

del uso de la monitorizacion interna, puesto que la vigilancia se 

utiliza en mujeres con trabajo de parto anormal, por lo tanto, ya 

existe un mayor riesgo de infecciCO. Aunque algunos estudios han 

sel'lalado la vigilancia fetal interna como un factor de riesgo 

(28), la mayoria de los estudios no han encontrado un aumento 

directo de infecciOn en estas pacientes (26,29,30). 
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NIVEL SOCIOECOHOMICO 

Sin tomar en cuenta la raza, las pacientes indigentes 

presentan indices m!ls elevados de infeccion puerperal que la 

clase media. Esto se puede explicar por varios moti vos como son: 

diferencias en la flora bacteriana, higiene nutrición, cuidados 

pre na ta les, actl vid ad i nh i bidora bacteria na en e 1 liquido 

a m ni Ot i c o. 

ANEMIA POSTQUIRURGICA 

En el estudio realizado por Ott en cuatrocientos 

sesenta y cinco cesffi'eas, 31 (9/.) de las trescientos cuarenta y 

seis pacientes sin endometritis, tenian anemia postquirtrgica. 

Mientras que catorce de las cuarenta y uno (3 1Li%) de las 

pacientes con infección uterina tenian anemia. Estos hallazgos 

tuvieron diferencia estadistica significativa ('l,30). 

EXPERIENCIA DEL CIRUJANO 

En el estudio realizado por Miller y colaboradores, 

donde se observaron doscientos noventa y cuatro ces&-eas con 

presencia de ruptura de membranas, y se analizo de forma 

descriminatoria factores de riesgo para infección, se concluyo 

que la calidad del ciruJano (ginecologo o residente) debía de ser 

20 



tomada en cuenta como un factor de riesgo independiente para el 

desarrollo de endomet r i tis postcesárea (31). 

OBESIDAD 

Wolfe y colaboradores (32) realizaron un estudio en 

cientosiete pacientes obesas y observC\ que aunque, la obesidad 

se considera un factor de riesgo quirU'gico en sus pacientes los 

diferentes grados de obesidad, y esta con complicaciones mé:iicas 

como hipertension arterial, Diabetes mellitus; no se asocio 

con una morbllidad operatoria muy grande. El identifico dos 

factores, fuera del control mé:iico que predisponen a la infeccion 

de la paciente obesa, y estos fueron la mayor duraciOn de la 

cirugia y la pt:rdida sanguinea transoperatOria mayor, estos 

titimos ya son identificados como factores de riesgo. 

CESAREA CORPORAL 

En el trabaJo de Blanco y Gibbs se estudiaron cuarenta 

y siete pacientes, de las cuales treinta (34Y.) presentaron 

endoparametritis, cinco pacientes (6i'.) desarrollaron absceso de 

pared y once (12Y.) infecciOn urinaria o pulmonar. Dos (2Y.) de 

estas mujeres desarrollaron tromboflev itis. Cuando se realizo la 
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comparasiOn con las pacientes sometidas a ces<Fea transversal 

segmentaria, a las que se les realizo ces<Fea clasica presentaron 

una incidencia mayor de morbilidad e infecciOn en el !irea 

quirtrgica, estas infecciones respondieron r~pidamente a la 

terapia antlmicrobiana sin aumento de la incidencia de 

complicaciones mayores postquirtrgicas (33). 

RELACIONES SEXUALES DURANTE EL EMBARAZO 

Las parejas jOvenes tienden a tener una vida sexual 

activa frecuente duran te el embarazo. Por lo que en mujeres 

jovenes las cuales presentan un mayor indice de endometritis 

postces!irea, se trata de explicar esta por enfermedades de 

transmisiOn sexual. En termines generales no se ha demostrado 

claramente la existencia de un aumento de la infección puerperal 

a causa de las relaciones sexuales. No obstante, si las 

membranas se rompieron en el momento del coito o muy pronto 

después de haber realizado éste el indice de infección tiende a 

verse aumentado (1,34). 
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COMPLICACIONES MEDICAS DEL EMBARAZO 

Se sabe que las enfermedades subyacentes al embarazo 

son causa de mayor morbilidad en el puerperio y sobre todo cuando 

este es de tipo quirtrgico. Las enfermedades pueden ser crónicas 

como la Diebetes mellitus, enfermedad vascular hipertensi va 

crónica, lupus eritematoso s1sHmico 1 etc¡ o pueden ser subagudas 

o agudas como las infecciones genitourinarias, la ruptura de 

membranas, hipertension aguda del embarazo, etc (35,36). Ahora 

bien, cuando las pacientes las pacientes presentan una 

combinacion de factores de riesgo, las tasas de complicaciones 

aumenta, en algunos casos tanto como el 91Z. Hay una serie de 

factores anteparto que también deben de ser tomados en cuenta 

como son la edad materna menor de dieciocho af'ns o mayor de 

treinta y cinco af'ns, multlparidad, historia cl1nica pobre (37). 

IHFECCION DE HERIDA QUIRURGICA 

La infección de la herida quirtlrgica es una 

complicación relativamente frecuente de la cesm--ea. Por ejemplo 

en el estudio realizado por Webster a cientocuarenta y seis 

pacientes con infección de herida quirtrgica postcesm--ea, observ' 

que las pacientes tenian menos infecciones en las cl1nicas 
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privadas (6'/.) en comparaci6n con las pacientes derechohabientes 

(15.8'/.). Que la cirugia electiva pres en taba una tasa de 

infección del 7.9'/. comparado con la de urgtmcia que es del 12.3'/.. 

Los factores de riesgo para la infecciOn de pared abdominal 

postcesffi'ea son semeJantes que para la endometr1 tis, pero son de 

resaltar, el nmiero de exploraciones vaginales, duracioo de la 

cirugia, inc1siOn vertical y habilidad del ciruJano. De estas 

pacientes en 551. se pudo recabar el dato de infeccion de pared 

abdominal previa (31,H,36,38,39). 
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CUADROCLINICO 

En el puerperio no es raro observar febrículas o 

incrementos térmicos mayores aislados que pueden ceder de forma 

espontánea, especialmente después del parto vaginal. No se 11a 

precisado el origen de dichas fiebres, pero pueden se1' 

consecuencia de desllidra tación, a telectasia, una reacción al paso 

de proteinas fetales o una infección bacteriana transitoria del 

útero. 'Por otra parte, la ausencia de fiebre no asegura que la 

paciente no esté infectada. En promedio, 33 a 50Z de las 

pacientes con infección clínica no tienen fiebre. 

La fiebre, es una de las manifestaciones más útiles 

para diagnosticar endometri tis postparto. La presencia de 

febricula transitoria en las primeras veinticuatro horas del 

postparto, debe de obligar a la realización de una exploración 

física, pero no se iniciara antibioticoterapia, amenos que 

existan otros datos de infección. En más del 90Z de las muJeI'es 

con flebre de 38.5 a 39 G.C. en término de veinticuatro horas del 

parto, surge infección clínica ulterior. Aún más, es importante 

avis ar de in media to al pediatra que a tiende a 1 bebé, porque en 

este marco clínico es más probable una infección por estreptococo 

del grupo B, y menos probable por uno del grupo A. 
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El ginecoobstetra debe de buscar cuidadosamente 

infección en toda muJer con febrícula persistente después de las 

primeras veinticuatro horas del puerperio y sobre todo cuando 

esta es en "dientes de sierra". En especial después de la 

cesárea¡ tal signo puede tener mayor importancia que el 

incremento térmico. Las muJeres de esta categoría suelen 

presentar en primer término signos de peri ton1 tis leve (como 

náuseas, vómito, d1stención abdominal y disminución de los ruidos 

intestinales), aunados a fiebre persistente, y s1 no se detecta 

el problema, puede seguir su evolución y terminar en la muerte. 

Además de la fieb1'e, otros signos y síntomas clínicos 

que suelen aparecer en la endometritis puerperal son malestar 

general, dolor a la palpación baja del abdomen, dolor del útero a 

la palpación y movilización; y subinvoluc1ón de este, 

taquicardia, loquios purulentos o fétidos, y a veces dismrn uc1ón 

de los ruidos intestinales. Sin embargo, ninguno de los datos 

anteriores es su ficien temen te específico como para señalar el 

diagnóstico de endometritis puerperal, porque también apa1'ecen 

aveces en muJeres no infectadas. 

Apesar de tales limitaciones, habrá de realizarse una 

exploración física detallada que incluya un tacto b1man ual para 
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valorar el tamaño y consistencia del útero y el grado de dolor de 

la viscera. También precisará la presencia de una masa en anexos 

o un absceso pél v ico. 

En la forma más simple los cambios inflama torios 

ocurren en las capas superficiales; una infiltración leucocita1' ia 

limita esta área y produce el típico olor a frutas de los 

loquios. En las formas más severas, la infección puede 

extenderse hacia el miometr io y si no se trata puede progresar 

hacia los parametrios (parametritis). La presencia de loquios 

con olor ofensivo considerado por mucho tiempo como un signo de 

infección uterina es el resultado de la invasión del útero pol' 

bacterias anaerobias. Algunas infecciones, y sob!'e todo las 

producidas por el estreptococo B hemolítico, amenudo se asocia 

con loquios escasos y no olorosos (1,2,3,7, 1!0,41,lf2,43). 
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DIAGNOSTICO 
La endometri tis postcesárea es un diagnóstico de 

exclusíon de una mujer febril recién operada que no tiene otras 

causas identificadas de fiebre. La endometri tis deberia de 

denominarse decid ui tis, ya que es la capa superficial del 

endometrio la que esta involucrada y esta zona es la más común de 

infección puerperal. 

Para poder realizar un adecuado diagnóstico de 

decid ui tis postcesárea es recomendable estudiar desde los da tos 

anteriores al término del embarazo, estos son los factores de 

riesgo. 

Posteriormente hay que captar los da tos del cuadro 

clínico ( teniendo que resaltar que la fiebre que presente 

nuestra paciente sea fiebre puerperal osea, temperatura de 38 

G.C. o más en dos ocasiones con 8 horas de diferencia y que no 

sean las primeras veinticuatro horas de puerperio.) y realizar 

una exploración física completa, que incluirá una cuidadosa 

búsqueda de dolor en el sistema venoso profundo, un examen de los 

pulmones, abdomen tracto urinario y pélvis. En las mujeres que 

se les ha realizado cesárea, el dolor abdominal de su propia 
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incisión debe de distinguirse del dolor que derIYa de infección. 

Aún en algunos casos de infecciones sevéras del endometrio, puede 

no obtenerse a la exploración ningún da to clínico ni poi' 

palpación abdominal ni por exploración ginecológica. La 

exploración ginecológica debe de luce!'se en una mesa apl'opiada, 

con estribos. Por medio de un espéculo estéril para ext!'aer 

secreciones vaginales anómalas, tomandose muestras cervicales 

para identificar C. tJ•ac 110 ma ti s y Ne 1sser1 a gonor r Jrneae. 

Después se limpiará el cervix con torundas empapadas en alcohol y 

yodopolivinilpirrolidoma, y obtendrá material para cultivo de 

endometrio, de preferencia con una técnica pl'otegida. Es 

importante que se realicen cultivos para bacte!'ias aerobias y 

anerobias de estas muestras de teJído, y también para c. 

tracl10mat1s. La tinción de Gram del material endometrial puede 

ser ú tll en especial cuando se sospecl1a la presencia de 

estreptococo. El orificio cervical debe de estar pe!'fectamente 

dilatado para que salgan los loquios, y el méd1co cel'ciora1•se de 

que no queden en la cavidad uterina fragmentos de placenta u 

otros cuerpos extraños (1,2,3,15,40). 

Es importante enviar al laboratorio muestras para 

biometría hemátlca completa, análisis y cultivo de orina, y dos 

g1•upos de cul tí vo en sangre venosa. La sangre es un medio 
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particularmente importante de cultivar en mujeres con 

endometri tls puerperal: 10 al 30/. de ellas tienen bacteremia. 

Los m1croorganismos id en t1 flcados en cu! t1 vos de sangre provienen 

del endometno, e indirectamente reflejan cuando menos una parte 

de los que infectan tal capa. Rosene y colaboratiores (21) 

corroboraron que los microorganismos eran cul t1 vados de la sangre 

en la misma proporción que los del endometr10. S1n embargo, la 

bacteremia que se asocia a la endometr1t1s postcesárea no es un 

elemento que prodiga la gravedad de la enfermedad o la respuesta 

cli n1ca. 

DIAGHOSTICO DIFERENCIAL 

La mayoria de las fiebres que ocurren después del parto 

son de origen genital, especialmente si el parto fue atendido con 

una extensa manipulación vagrnal o uterrna o ruptura prolongada 

de membranas. En cualquier caso, toda muJer puérpera, cuya 

temperatura se eleve de 37.8 G.C. debe de ser sometida a un 

examen completo para descartar la presencia de causas 

extrapélvicas de fiebre y establecer el d1agnóstlco de infección 

uterina mediante exclusión en ausencia de otros hallazgos. 

Las ca usas extragenltales de fiebre más frecuentes en 

el puerperio son la p1elonefr1 t1s, mast1 t1s, las infecciones 
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respiratorias, y en caso de laparotomía, los abscesos de las 

heridas. La pielonefritis representa un problema difícil en lo 

que se refiere al diagnóstico diferencial. En el caso típico, la 

existencia de bacter i ur ia, pi uria, aumento de la sensibilidad a 

nivel del ángulo costovertebral y el aumento de la temperatura 

señalan claramente hacia el diagnostico de pielonefri tis. No 

obstante, el cuadro clínico varía. La pielonefri tis debe de 

confirmarse mediante un cultivo de orina que identifique desde el 

punto de vista cuantitativo un núero significativo de bacterias 

de una única especie. Una congestión de la mama puede 

ocasionalmente dar Jugar a un leve aumento de la temperatura 

duran te los primeros di as, que de manera caracteris tí ca nunca 

dura más de veinticuatro horas. La curva de temperatura de la 

mastitis verdadera es sostenida generalmente y se asocia con 

signos mamarios y sintomas que se 11acen manifiestos en las 

primeras veinticuatro horas. Una inspección meticulosa de la 

herida quirúrgica generalmente descubrira un al)sceso, cuando éste 

exista (1). 
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TRATAMIENTO 
Los antib1ót1cos parenterales escogidos con crlteno 

empírico y sin dilatación, son la base del tratamiento de la 

endometri tis postcesárea. Hasta 95Z de las mu1eres con dicl10 

cuadro después de parto vaginal mejorarán con penicll1na en 

combinación con un aminoglucós1do, pero solo 65 al 78Z de las que 

tienen endometr 1 tis después de la cesárea, reaccionarán a dicl10 

régimen. En 501. de los fracasos se ha identificado la causa, que 

incluye algun m1croorgan1smo resistente (a menudo B. f 1•ag1JJ.s 

u otras especies de Bacteroides resistentes a penicilina), 

infección de la incisión, hematoma o absceso pélv1co o la 

sospecl1a de tromboflevitis pélvica séptica. Sin embargo, cuando 

la terapia inicial incluye clindamicina y gentamicina, meJoraran 

el 90 a 951. de los casos, y puede dism1nui1' la frecuencia de las 

complicaciones infecciosas mayores, como la tromboflev1tis 

séptica pélvica y abscesos pélvicos (26,27,29,30). 

Se agrega penicilina al esquema terapéutico cuando no 

baja la fiebre cuarenta y ocho a setenta y dos horas después de 

comenzar el empleo de clindamicrna y gentamicina; el fundamento 

de tal accíon es que haya una mejor acción sinérg1ca contra el 

enterococo. La rarísima paciente que permanece con fiebre con el 
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tratamiento triple es revalorada por completo¡ se hace un nuevo 

grupo de cultivos y se rep1te la exploración ginecólogica. En 

este punto, en el diagnóstico diferencial, se incluye 

endomiometritis por m1croorgan1smos resistentes al régimen 

terapéutico corriente troboflev1tis pélvica séptica, abscesos 

pél v icos, infección de la incisión y mastit1s. 

Los mejores resulta dos obtenidos con la combinación de 

clindamicina y gentamicina quiza se deba a la susceptibilidad de 

B. trag.ilis, B.b.ivlus y otros anaerobios a la clindamicina, 

en tanto que tales microorganismos suelen ser resistentes a la 

penicilina. Por lo tanto, el tratamiento de la deciduitis debe 

de incluir medicamentos activos contra las especies de 

Bacte1•oides y también contra anaerobios gram positivos y 

negativos (26). 

Sin embargo, esta combinación plantea algunos 

problemas, pues ambos fármacos ocasionan efectos cala terales 

graves. La cllndamicina ocasiona diarrea en 2 al 6Y. de las 

mujeres y rara vez ocasiona colitis pseudomembranosa (4'l). Los 

aminoglucósidos a veces producen nefrotoxic1dad u ototoxicidad en 

2 al iOY. de las pacientes (45). 

Se l1a sugerido que en vez de clindamicina se u til1za 

metronidazol, especialmente por su bajo costo de adquisición. 
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Sin embargo, a diferencia de la clindamicina, dicho 

antlparasitar io tiene poca actividad contra bacterias aerobias o 

c. trae 110matis. Aún más la combinación de met1'onidazol y 

gentamicina no afecta a aerobios grampositivos ni 

C. trae 110 m a tl s, y por ta 1 es ca usas e 1 metro ni da z o 1 p o d r a 

sustituir a la clindamicina en personas que presentan diarrea 

importan te. En dichos casos la necesidad de suministJ'al' 

simultaneamente penicilina para que actue contra los aeróbios 

gram positivos dependera de los resultados de los cultivos de 

endometrio y sangre antes del tratamiento (46). 

La respuesta a los an tibioticos suele ser J'ápida; pero 

aún así, el tratamiento debe de continuarse durante diez días. 

La falta de respuesta en las primeras treinta y seis a cuarenta y 

ocho horas tiene que llamar la atención del clínico y requerirá 

la evaluación de las manifestaciones y añadir otro antibiotico 

según el resulta do de los cultivos. 

pél vi ca deberá de considerarse. 

Además, la tromboflevltis 

El legrado uterino instrumental estará indicado cuando 

la retención de teJido placentario se sospecha ante la hemorragia 

vaginal o por la salida de restos que se sospechen que sean 

placentarios. si se considera que el legrado es necesario se 

recomienda la impregnación antibiótica preferiblemente desde por 
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lo menos cuatro horas antes del procedimiento. 

En los casos más severos, cuando el tratamiento médico 

falla, puede estar indicada la extirpación del útero infectado, 

de las trompas y de los ovarios, lo que puede ser de utilidad 

para salvar la vida de la enferma. En estas situaciones es 

dificil decidirse muchas veces por un tratamiento conservador o 

por un trata miento radical quirúrgico. Todo dependerá l1e la 

valoración cuidadosa de cada caso (11,21,40). 

PROFILAXIS DE IHFECCION 

En los últimos quince años se han realizado incontables 

estudios perfectamente planeados acerca de la profiláxis 

antibiótica para la cesárea y el resultado de estas 

investigaciones permiten sacar conclusiones. Se define como 

antibiótico profiláctico, aquel que utilizamos para la prevención 

de infección cuando no hay datos clinicos de la misma. 

Desde 1968, se han realizado más de treinta estudios 

acerca del uso de antibióticos profilácticos en la cesárea. En 

casi todos los regímenes profilácticos produjeron una disminución 

significativa desde el punto de vista estadístico y clínico de 

las infecciones postcesárea. El índice de infección en gi'upos 

profilácticos es aproximadamente la mitad del observado en los 

grupos con placebo. Gran parte de la disminución de las 
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infecciones suele atribuirse a d1smin uciones en las infecciones 

uterinas y de la herida. Infecciones de las vías u1'1narias 

sintomáticas o no, ocurr1an con menos frecuencia en la serie 

combinada (14% en testigos contra 6Y. en el grupo proflláctico), 

aunque en un número reducido de rnvestigac1ones rnd1viduales se 

observaron disminuciones importantes. 

Algunos estudios han comparado la eflcacia de los 

regímenes profilácticos. En las comparaciones de ampicllina con 

cefalotina, cefalotlna con cefamandola y penicilina con 

clindamicina más gentam1cina no se encontraron diferencias 

significativas desde el punto de vista estadístico en los índices 

de infección. Después de comparar los resultados obtenidos con 

periódos cortos y largos de profllax1s, los autores han 

favorecido los tra tam1en tos cortos. Finalmente en una serie de 

estudios de pacientes de alto riesgo (851. de riesgo de infección 

u terina) investigadores de Dallas observaron que con un 

tratamiento precoz de cuatro días había menos casos de infección 

uterina que con un régimen profilactico de 3 dosis 

(5,8, 49,50,51,52,53). 

Como alternativa a la adm1n1strac1ón intravenosa o 

intramuscular de antibióticos proflláct1cos, Long y colaboradores 

han informado haber obtenido resultados excelentes con la 
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irrigación del útero y de la cavidad peritoneal, con una solución 

antibiótica (54,55). Ellos mismos observaron una disminucion de 

la deciduitis que paso del 26i'. en las pacientes que reciblan 

solución salina, a 01. en aquellas sometidas a irrigación con 

cefamandol (dos gramos en ochocientos a mil mililitros de 

solución). Las ventajas potenciales de esta irrigación durante 

la cesárea son una disminución de los costos (ya que solo se usa 

una dosis) y quizás una menor toxicidad. Hay trabajos que 

mencionan que no hay diferencia en la cantidad de infecciones que 

se producen usando dlferentes cefalosporinas, !lasta comparandolas 

de una generación a otra. 

Los antibióticos profilácticos no es la única medida 

para la prevención de infecciones, srno que !lay otros medios como 

son el adecuado manejo y esterillzación del material quirúrgico, 

adecuada higiene de manos y brazos, y buenas técnicas de asepsia 

y antisepsia del area quirú1'gica, así como aislamiento de esta; 

y es indispensable una buena técnica quirúrgica (56). Iffy y 

colaboradores (57), observaron una dismrnución en la morbilidad 

postoperatoria, de 83 a 161., cuando eran aplicadas exactamente 

estas medidas de control (58,59) 

Otra medida útil para prevenir la infección es la 

realización de cesárea extraperitoneal la cual va a tener como 

37 



principales indicaciones: Infección uterina presente 

(corioamn1oitls), cavidad uterina potencialmente infectada, 

Trabajo de parto prolongado con mul tiples exploraciones y 

electiva. El objetivo a perseguir es que el material contaminado 

proveniente de la cavidad uterina no se disemine en la cavidad 

peritoneal, aún cuando no exista infección amniótica presente. En 

un trabajo realizado en nuestro hospital en 1985 se demostro al 

estudiar 30 pacientes con cesárea extrapen toneal comparado con 

un grupo de pacientes control que la rncidencia de infección 

postquirúrgica se encontraba dismrnu1da. Ha y otros estudios que 

apoyan este concepto (60,61,62). 

Los pacientes que rec1 ven profilaxis con cefalospor mas 

tienden a tener una marcada colonización con enterococos, y 

parece que hay un aumento en la cantidad de Enterollacter. El 

significado del enterococo Strep. faecalJs es controvePsial y 

es dificil de ignorar que algunos pacientes tratados con 

cefalosporina o con la comb1nac1ón de cllndamicina más 

gentam1cina y que no responden a esta terapia, se mejorar al 

agregar ampicilina. 

Las mujeres que reciben penicilina como la piperacillna 

o mezlocillna para profilaxis, tienden a tener un aumento en la 

colonización por organismos anaerobios faculta ti vos gram 
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negativos (3). 

FACTORES m!E AFECTAN LA COHCENTRACIOH DEL HEDICAENTO EN EL SITIO 

DE IHFECCION 

La via gastrointestinal es una de las que más afectan 

la absorción de los farmacos pero debido a que en la endometri tis 

los medicamentos los usaremos de forma paren teral, esta v ia tiene 

poca importancia para el tratamiento de estas pacientes. 

En parte la capacidad de los antib1oticos para entrar 

al espacio infectado dependera de su capacidad para unirse a las 

proteinas plasmáticas. La albumina el la proterna plasmática más 

importante es este proceso. La capacidad, grado e 111 tens1dad de 

unirse un medicamento dado a las proteínas va a estar dado por su 

capacidad de unirse a los aminoácidos de la albumrna. Unicamente 

los medicamentos que no estan unidos a proteínas son los que 

pueden penetrar los teJidos. El medicamento libre está en 

constante equilibrio entre el plasma y los líquidos 

extra vasculares. 

La liposolubilidad, polaridad que depende del pH 

corporal, y el peso molecular van a dar la capacidad del farmaco 

para pasar la membrana celular. 
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Las concentraciones del medicamento también se van a 

afectar por el volumen de distribución (Vd}, defln1endose como el 

volumen de líquidos donde el antibiótico se distribuye, teniendo 

una concentración igual a la plasmática; obviamente esto depende 

de la polaridad del fármaco. La eliminación de casi 

todos los antibioticos del cuerpo se lleva acabo por la vía 

renal, aunque muchos requieren un proceso hepá tlco previo o 

aclaramiento. Deacuerdo a todo lo anterior la 

concentración de los medicamentos va a ser deacuerdo a la 

siguiente fórmula: 

Concentración plasmática tiempo entre cada dosis 

Aclaramiento 

Hay una serie de cambios que ocurren durante el 

embarazo que hay que tomar en cuenta. El primero es que mientras 

que el útero es gestante su perfusión es adecuada pero en el 

puerperio al aumentar el tono uterino, esta perfusión se 

encuentra comprometida. También al haber un aumento de la 

cantidad de líquidos durante el embarazo el medicamento se 

encuentra diluido. Al encontrarse aumentadas la tasa de 

filtración glomerular y el flujo plasmático renal, los 

antibióticos se eliminan a mayor velocidad (1!7). 
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RIESGO. ------

MATERIAL Y KETODO 

El presente estudio se llevo acabo tomando pacientes 

entre los meses de enero a diciembre de 1989, todas ellas 

postoper<:das de cesárea en el Hospital de Ginecologia Y 

Obstetricia "Luis Castelazo Ayala" del Instituto Mexicano del 

Instituto Mexicano del Seguro Social. 

Se formaron 3 grupos de pacientes que se dividieron en 

dos grupos problema de endometritis postcesárea, uno de ci!'ugia 

de urgencia y otro de cirugia programada. El tercer grupo es un 

grupo control de pacientes que no desarrollaron infección uterina 

postcesárea. Cada grupo consta de 30 pacientes que cumplieran los 

requisitos documentados. 

Para la realizacion del diagnóstico de endometri tis 

postcesárea se debian de cumpllr los siguientes requisitos: 
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1.- Fiebre Puerperal: Temperatura de 38 GC o más en dos ocasiones 

con 8 hrs de diferencia y que no sean las primeras 2lf 11l'S lie 

puerperio. 

2.- Subrnvolución uterrna. 

3.- Loquios purulentos. Se incluyeron todas las 

pacientes sin importar pa tologia subyacente y que se documentaran 

las variables buscadas. 

Las variables a buscar en cada paciente son: 

L- Edad: Expresada en af'K>s cumplidos. 

2.- Estado nutricional: Haciendo hincapié en desnutriciOn y 

obesidad. 

3.- Gestaciones. 

lf.- Control prenatal: Núnero de consultas en el titimo embarazo. 

5.- Núnero ele cesáreas previas. 

5.- InfecciOn en cesáreas previas. 

7.- Tipo de cesárea realizada en titimo embarazo: Kerr, segmento 

corporal, corporal. 

8.- Edad del embarazo: En semanas apartir de la facha de titima 

regla si es confiable o por ultrasonograma o edad osea fetal en 
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caso de fecha no confiable. 

9.- Tiempo de ruptura de membranas: Expresado en horas apartir de 

la ruptura a la hora de nacimiento. 

10.- Tiempo de trabajo de parto: Tiempo entre los 4 cm de 

dilatacioo y la reallzacion de la cesárea expresado en horas. 

11.- Ntrnero de tactos registrados. 

12.- Tiempo quirtrgico: Expresado en minutos. 

13.- Sangrado transoperatorio: Expresado en mililitros. 

14.- Complicaciones transoperatorias. 

15.- Método de planificacion familiar otorgado: Salpingoclasia 

bilateral, dispositivo intrauterino. 

16.- Habilidad del cirujano: Medico residente o de base. 

17.- Uso de antibiotico profil~tico o indicado. 

18.- ClasiflcaciOn de la cesárea: 

a) Limpia: Con o sin trabajo de parto con membranas 

integras. 

b) Potencialmente infectada: Con o sin trabajo de parto con 

membranas rotas. 

c) Infectada: Con datos pre o transoperatorios de infecciOn 

uterina. 
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19.- Infecciá'l de herida quirúrgica en pared abdominal. 

a) Vertical. 

b) Horizontal. 

20.- Patologia asociada: Anemia, hipertensión arterial, toxemia, 

Diabetes mellitus, 1 u pus eritema toso sistemico, etc. 

21.- Infección urogeni tal: 

a) Infección de vias urinarias. 

b) Cervicovaginitls. 

22.- Tratamiento otorgado para la patologia uterina. 

a) Antibioticos. 

b) Antibioticos más legrado uterino instrumental. 

c) A n tibioti cos más his terectomia. 

uterino previo). 

(con o sin legrado 

El grupo con trol constara de 30 pacientes que no presenten 

fiebre puerperal secundaria a deciduitis¡ asimismo, se 

descartaran del grupo con trol las pacientes que presenten da tos 

de decidui tis como los ya antes mencionados a pesar de que la 

paciente no presente fiebre puerperal. 

se incluir:Jn todas las pacientes sometidas a cesárea sin 

importar pa tologia agregada. 

Se incluir:Jn todas las pacientes en las cuales se puedan 

documentar las variables buscadas en los grupos problemas. 



Los resultados se analizaron a base del programa EPISTAT para IBM 

PC-XT, usando las rutinas de T-Student y el Rango de correlación 

de Spearman. El estudio se realizó de una retrospectiva parcial. 

RESULTADOS 

Las edades de las pacientes (fig. 1), las gestaciones 

(fig.2), el número de cesáreas previas e infección en estas (fig. 

3), tipo de cesárea (fig. 4) y las semanas de gestación (fig. 

5), no presentaron diferencia estadistica significa t1 va. 

En el estado nutricional se analizó la presencia de 

desnutrición para los grupos de urgencia, programada y de control 

con promedios de 0.16, 0.20 y 0.05 respectivamente presentando 

diferencia estadística significativa al comparar cada uno de los 

grupos con rangos de correlación de Spearman entre el grupo de 

urgencia y programada de 0.895, entre el de urgencia y control de 

0.752 y entre programada y control de 0.797. Al analizar la 

obesidad se encontro también diferencia estadistica significativa 

entre los grupos siendo los promedios en el mismo orden an te!'lor 

de 0.33, 0.50 y 0.20. Con la prueba estadistica anterio1' se 

encontro indice de 0.199 entre cirugía de urgencia y prog!'amada, 

entre urgencia y control de 0.429 y entl'e programada y control de 

0.389. (fig. 5). 
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Al extraer de los expedientes la cantidad de consultas 

prenatales en cada grupo de pacientes se obtuvie1•on los 

siguientes promedios: Urgencia de 5.66, programada de 5.60 y 

con trol de 8.1. Se analizó con T-student y no se encontró 

diferencia entre el grupo de urgencia y el de programada; pero 

entre el de urgencia y control fue signiflcativa (p < 0.005) asi 

como entre programada y control (p < 0.02) (fig. 7). 

La ruptura prematura de membranas presentó diferencia 

estadística significativa con promedios en el orden ya 

esteblecido de 2.'16, 2.69 y 3.39, lo que fue estadísticamente 

significativo con el índice de Spearman que correspondería a la 

cirugía de urgencia vs programada de 0.5'13, con urgencia y 

control 0.'178 y entre programada y control de 0.308 (flg.8). 

La otra variable analizada que fue el tiempo qu1rurgico 

presentó promedios de '15.33, 53 y 38.33. No obteniendo diferencia 

estadística con T-student entre el grupo de urgencia y programada 

pero si entre el grupo de urgencia y control (p < 0.05) y entre 

el de programada y control (p < 0.0005) (fig. 9). 

El número de tactos vaginales registrados y relizados a 

cada paciente presentaron promedio por grupos de Urgencia: '1.16, 

Programada: 3.'16 y control de 2.8. El analisis con T-student no 

presento diferencia estadística entre el grupo de urgencia vs 
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control y la comparación entre programada y control; pero si 

presentó diferencia entre el grupo de urgencia y el control (P < 

0.05) (fig. 10). 

El traba JO de parto al analizarlo l1a y promedios pa1'a 

cada grupo de 2.33, 1.16 y de 2 horas. Presentanto diferencia 

estadística en todos los analisis. Rango de correlación entre 

urgencia y programada de 0.23, entre urgencia y con trol de 0.189 

y entre programada y control de 0.339 (fig 11). 

El sangrado transopera torio reportado po1' el médico 

anestesiólogo para cada grupo presentó promedio de 521.66, 551.66 

y de 450 para el control. No lrnbo diferencia estadística en la 

comparacion entre grupo de urgencia con el con trol y entre el de 

programada y urgencia, pero si entre el de programada y con trol 

(p < 0.02) (fig. 12). La infección de herida quirúr'gica 

se analizó solo en el grupo de cirugía programada y de urgencia, 

debido a que ninguna de las pacientes del grupo control presento 

absceso de pared. Siendo la diferencia estadística de 0.301 según 

rango de Spearman (flg 13). 

Otras de las variables que no presentaron diferencia 

estadística significativa deacuerdo con las pruebas reallzadas en 

este estudio fueron la habilidad del ciruJano (fig. 14), 

compllcaciones transoperatorias (Fig. 15), uso de antibioticos 
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(fig. 16), clasificación de la cirugía (fig. 17) y el·· tipo de 

herida quirúrgica (fig. 18). 

A las variables restantes no se les pudo reallzar 

analls1s estadístico debido a que como cada una represen ta otras 

variables con número escaso de casos para cada una. A 

pesar de esto se observó que las patologias que más predominaron 

fueron la anemia, la toxem1a y la infección de vias ur1na1'1as 

sobre todo en el grupo de pacientes infectadas (fig. 19). En el 

grupo de pacientes control la patología asociada al embarazo 

cuando la paciente la presentaba solo tenia una, mient1'as que en 

los grupos problema podian presentar 11asta más de '! pa tolog1as en 

algunas muJeres {fig. 20). 

Se encontró que la cantidad de mujeres que se operaron 

de cesárea por residente en el grupo de urgencia de 23, 

programada 19 y de control 22. El resto de las pacientes pa1'a 

cada grupo fueron operadas por obstetra {fig. 1'1). La 

herida quirúrgica que predominó fue la media infraumbll1cal, y 

presentando cada uno de los grupos 2 casos de herida transversal. 

Dentro del tratamiento otorgado a cada grupo en los 

tres predominó el tratamiento a base de puro antibiótico, en el 

de cirugia programada predominó el legrado uterino y en el de 

urgencia la histerectom1a abdominal {fig.21). Las 
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complicaciones qu1rurg1cas fueron más en el grupo de cirugía 

programada que de control y de urgencia. Las complicaciones en 

el grupo de urgencia fueron una hipotonía y una 1nversion 

uterinas; en el de programada fueron 4 desgarros de lusterotomia 

y en el control un desgarro de comisura y una hipotonía uterina 

(fig. 15). 

AHALISIS DE RESULTADOS 

Al ver los resultados de las edades de las pacientes, 

gestaciones, tipo de cesárea realizada, semanas de gestación, 

cesáreas previas e infección en estas nos damos cuenta que los 

grupos de pacientes en estas variables son homogeneos. 

De los tres grupos la desnutrición predomino en los 

grupos de urgencia y programada, asi como la obesidad en estos 

dos grupos, siendo más notable en el de programada. La 

desnutrición nos podria explicar la mayor infección poi' la 

repercusion que tiene esta en diferentes organos y sistemas. El 

problema de la obesidad ya se explicó antel'iormente. Los dos son 

reconocidos como factores de riesgo para infección no solo en 

obstetricia sino que en toda la cirugía. El con trol 
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pre na tal, indispensable para la buena evo! ución del embarazo fue 

mucho mayor estadisticamente hablando en el grupo control que en 

los problemas, lo que podría explicar la infección en estas 

últimas. 

La ruptura prematura de membranas fue mayo!' su duración 

en el grupo con trol que en los problemas, lo cual es inversamente 

a lo esperado¡ lo que podria explicar la no presencia de 

infecciones es que el grupo control recibio mayo1• cantidad de 

antibioticos profilacticos e indicados (fig. 22). El 

tiempo quirúrgico al incrementarse permite la mayor exposición de 

los tejidos al medio ambiente, así como podría fa vo1'ecer el 

sangrado¡ ambas a la infección. Es notorio que el grupo control 

presenta un menor tiempo quirúrgico que los otros dos, siendo más 

notable con el de cirugía programada. 

El número de tactos registrados fué mayor en el grupo 

de urgencia, con diferencia estadística con el grupo control, y 

está condicionado con pacientes en franco trabaJO de parto, con 

la ruptura prematura de memb1'anas 1 lo que significa que este 

factor de riesgo conlleva otro u otros más. 

La cirugía de urgencia presentó el promedio más alto de 

horas de trabajo de parto así como el número de pacientes en 

este, seguido del grupo control. Las pacientes de este último 
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grupo pueden ser mayores que la programada debido a que en el 

grupo control hay cirugía programada y de urgencia. Las pacientes 

del grupo de cirugía p1'ogramada en trabaJo de pa!'to se explica 

porque presentaron este último en forma espontanea, pero ya 

11abian sido estudiadas como cirugía programada, y tenían feclrn 

quirúrgica. 

El sangrado quirúrgico fue mayor en el grupo de cirugía 

programada y menor en el control, ahora bien, la cu•ugía 

programada puede tener mayor cantidad de pérdida sanguínea debido 

a que presenta la mayor cantidad de obesas, de desgarros de 

comisura de histerotomía, y de cesáreas previas con infección y 

de ahí se deriva un mayor tiempo quirú1'g1co. 

La infección de herida quirúrgica se presentó más en 

los pacientes de urgencia que de programada sín presentarse casos 

en el grupo control. Se reconocen casi todos los factores para la 

endometrltis postcesárea como para infección de l1erida 

quirúrgica. 

La habilidad del cirujano, residentes cont1'a obstetras, 

no fue de forma estadística signH1cativa, pero podría explicarse 

porque todas las pacientes operadas por residentes fue1'on 

residentes de tercer año. El mayor número de 

complicaciones se presenta ron en la cirugía programada y siendo 
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todas desgarros de comisura, patología que predispone al sangrado 

y mayor tiempo quirúrgico. 

Dentro de las patologias asociadas al embarazo, las que 

predominaron fueron la toxemia, anémia, infeccion de vías 

urinarias y la cervicovaginitis, siendo cada una por s1 sola 

factor de riesgo para la decídu1 tis. Al asociarse 2 o más 

patologías, se encentro que aumento mucho el riesgo de infección, 

en cambio el grupo control casi todas las pacientes fueron sanas 

o tenían una sola patología. Las mujeres que 

ameritaron tratamiento a base de llisterectomía pertenec1an 

unicamente al grupo de urgencias, lo que nos podría hablar de la 

severidad de la 111fecc1ón , en cambio en la de urgencia predomino 

el legrado u ter rno rnstrumen tal. 
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CONCLUSIONES 

1.- La endometrltis es un problema sério de la paciente 

puérpera que puede acarrearle la muerte, o complicaciones 

irreversibles. 

2.- Los factores de riesgo, el diagnóstico y 

tratamiento oportuno debe de ser dominio del obstetra así como 

del médico general. 3.- Hay una relación amplia entre 

las infecciones que se producen posteriores a una cirugía de 

urgencia y una programada. 

4.- La patología asociada al emba1'azo constituye factor 

de riesgo importante para el desarrollo de infección endometrial 

por lo que es aconsejable en la medida que sea posible curar o 

controlar estados patológicos antes de la interrupción del 

embarazo. 

5.- Las pacientes que van a ser sometidas a cirugía y 

sobre todo programada deben de ir en buenas condiciones y no con 

pa tologias asociadas, que podrian ser con trola das. 

6.- El estado n u tricional es un factor importan te para 

el desarrollo de infecciones, que se podría controlar con un buen 

cont!'ol prenatal, desde antes del embarazo. 
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7.- El control prenatal es de importancia porque mucl1as 

mujeres hasta el momento del embarazo van por primera vez al 

médico, y es la oportunidad de detectar enfermedades para que al 

fin del embarazo estén estudiadas y trata das. 

8.- La duración del trabajo de parto, el tiempo de 

ruptura de membranas y las exploraciones genitales son riesgos 

que se acompañan uno del otro y que aumentan considerablemente la 

infección uterina. 

9.- Hay que esmera!' las técnicas de lavado 

preopera torio del personal médico y paramédico Jos cuales son 

otros factores de riesgo, Junto con las técnicas de asepsia y 

antisepsia que se realizan sobre el área quirúrgica. 

10.- Habria que valorar el uso de ant1biot1cos de forma 

continua y no solo un esquema profiláctico en aquellas pacientes 

que junten factores de riesgo importantes para el desarrollo de 

endometritis o tienen datos francos de infecc1ón 
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