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TITULO 

PERFIL BACTERIOLOGICO DEL LIQUIDO 
AMNIOTICO Y CORIOAMNIOTIS HISTOLOGICA 
PLACENTARIA, • ASOCIADA CON RUPTURA 
PREMATURA DE MEMBRANAS. 
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RESUMEN 

El Pesente Estudio se realizó en el Servicio 
de Gineco-obstetricia del Hospítal Dario 
Fernández Fierro {ISSSTE) ., durante un periodo 
de 4 meses, con el objetivo Principal de 
Correlacionar la Corioamnióitis Histológica y 
presencia de bacterias en Liquido Amniótico. 
como causa directa primaria de la Ruptura 
Prematura- de Membranas. 
se llevo a cabo en 30 pacientes que Reunieron 
los requisitos del protocolo de Estudio 
Corroborando tal Objetivo. 
Los resultados obtenidos concidieron con otros 
estudios llevados a cabo en diferentes 
instituciones y como valor significativo de p 
< de O. 05. 



INTRODUCCION 

Durante la últimas cuatro décadas el manejo de la ruptura 
prematura de membranas ha pasado por varias conductas 
terapéuticas, desde el manejo conservador hasta le interrupción 
inmediata del embarazo. Mayor preocupación es el embarazo 
pretermino por agregarse la inmadurez corno otra complicación al 
riesgo ya existente de infección potencial. 

El presente estudio se ocupa básicamente de la ruptura 
prematura de membranas en embarazos entre 34 a 41 semanas de 
gestación y su asociación con corioamnióitis comprobada po~ 
estudio histopatol6gico de placenta (corioamnióitis 
histológica) y cultivo de líquido amniótico. 

Generalidades; El amnios se origina del ectodermo embrionario, 
forma una sola capa sobre el surco neural del embrión en el 7° 
día postconcepcional, así corno de las células internas del 
trofoblásto (citotrofoblasto). Independientemente de su origen 
el epitelio amniótico tiene un espesor de 0.08 a 0.12 mm. 

La superficie de las células amnióticas está cubierta por 
rnicrovellosidades y desrnosomas que permiten una mayor 
comunicación intercelular con el medio intraarnniótico,formando 
un-a barrera mecánica a organismos patógenos. 

La matriz extracelular del amnios es un estroma sin nervios 
avascular constituido por haces de colágena de tipo I y III, 
fibras reticulares y fibroblastos. 

El corión deriva del mesodermo somático extraembrionario y del 
trofoblasto, está constituido por 2 a 10 capas de células 
trofoblásticas poligonales, cada una con un solo núcleo grande. 
En su cara interna hacia la pared uterina hay restos de 
estroma, vellosidades y decidua adherente, las matrices 
extracelulares de amnios y corión están cargadas de macrófagos 
que se activan en presencia de microorganismos. Cuando esta 
intacta la membrana corioamniótica brinda al feto una barrera 
estéril, eficaz de mantener un medio homeostatico e impedir la 
entrada de bacterias. 

El amnios en particular es impermeable a grandes moléculas de 
más de 60,000 daltones de peso molecular. Las membranas tienen 
actividad biológica, permiten la difusión pasiva de substancias 
eléctricamente neutras; Oxígeno 1 agua, electrólitos, insulina, 
hormonas esteroideas, hormonas tiroideas, vitaminas 
liposolubles y gases anestésicos, Por transporte activo 
permiten el paso de aminoácidos, hierro, calcio, magnesio, 
fósforo y vitaminas hidrosolubles. mediante difusión facilitada 
permite el paso únicamente a la glucosa. 

3 



MECANISMO DE RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS: 
(RPM) 

Se han identificado muchos factores de riesgo de R.P. M. Sin 
embargo el mecanismo unificador final de todos los casos es una 
debilidad de membranas coriomnióticas que permite su ruptura, 
para ello es necesario conocer que en el 3er trimestre el 
amnios consta de una sola capa de células epiteliales. Hay una 
membrana basal bajo el amnios y corión, entre estas capas hay 
una zona de tejido conectivo que contiene haces de colágena, 
fibrillas reticulares y fibroblastos. 

Específicamente la R.P.M. En el embarazo pretérmino se vincula 
con una disminución del contenido de colágena tipo III en la 
membrana anmiótica y con una mayor actividad colagenolitica. 

La tripsina enzima proteolitica del liquido amniótico fragmenta 
la colágena tipo III; Hay otras fuentes de agresión 
proteolitica al amnios como; Proteasas del liquido amniótico, 
seminal, proteasas bacterianas secretadas por la flora 
cervicovaginal, proteasas y elastasas maternas en respuesta a 
la corioamnioítis; Por lo tanto las bacterias pueden debilitar 
las membranas fetales por proteólisis secundaria a la 
activación del sistema "peroxidasa-peroxido" de hidrógeno 
halogenuro en las membranas fetales, macrofagos placentarios y 
decidua. 

Algunas bacterias producen peróxido de hidrógeno que forma un 
substrato para la formación de radicales libres que causan 
destrucción tisúlar, necrosis y fragmentación de los enlaces 
peptidicos en la colagena; la producción de radicales libres e 
iones favorece la disminución del ph permitiendo que proteasas 
inespecificas de las bacterias, inactiven inmunoglobulinas A y 
Gen el moco cervical, condicionando pérdida de la protección 
de la mucinasa por el moco el cual desaparece y perdiéndose de 
esta manera la primera barrera defensiva, favoreciendo la 
infección del amnios por vía ascendente. 

Existen otros factores relacionados con R.P.M. Pero no se han 
demostrado eficazmente como son; deficiencias vitamínicas(vit. 
C), oligoelementos, minerales {zinc, cobre), el coito, 
alteraciones en la presión barométrica, exploraciones vaginales 
seriadas por contaminación de las membranas fetales y 
estimulación en la producción de prostaglandinas, algunas 
enfermedades de la colágena, procedimientos diagnósticos 
prenatales como Amníocentesís, biópsia de vellosidades 
coriales, cerclajes etc. 

Con esta revisión básica de la fisiología que contribuye a la 
R.P.M. El clínico puede justificar mejor su decisión 
terapéutica dependiendo del cuadro clínico y edad gestacional. 
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ANTECEDENTES 

Según Gibbs se define como Ruptura prematura de membranas el 
evento que ocurre antes de las contracciones uterinas, sin 
tener en cuenta la edad gestacional. (I) 

La corioamnioítis es una complicaci6n severa del embarazo que 
puede condicionar daño muy importante al binomio maternofetal 
y cuyo desenlace puede ser fatal. (2) 

La frecuencia de la ruptura prematura de membranas antes de 
término es muy variable en las estadísticas de Caryle y Cola, 
oscila alrededor del 15 al 45 %.(3) 

La prematurez es una causa de altos índices de mortalidad 
fetal, esto se presenta principalmente en embarazos menores de 
36 semanas, siendo la membrana hialina y la sepsis neonatal las 
causas principales. (4-5) 

Se conoce poco acerca de las causas de ruptura prematura de 
mémbranas, en donde se han implicado varios factores; 

1.-) Disminución de las resistencias de las membranas ovulares 
causadas por los procesos infecciosos, que al producir una 
reacción inflamatoria debilitan las membranas al punto de 
producir su ruptura. (7-8} 

2. - ) Aumento brusco o pennanente de la presión intrauterina 
originado por fetos macrosómicos, hidramnios, 
hipercontractilidad uterina, embarazo múltiple, etc. 
aunado a un cérvix dilatado e incompetente. 

3.-} Factores de tipo mecánico entre los cuales se mencionan al 
coito, tumores intrauterinos del cérvix. (6) 

Se considera que los cambios inflamatorios placentarios es 
equivalente de infección intra-amníotica que condiciona 
debilitamiento de las fibras colágenas del amnios. 

Bl hallazgo de polimorfonucleares en la placa coriónica apoya 
este concepto. (9) 
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El 33\ de las placentas con R.P.M. tienen cambios de 
corioamnioítis histológica a la presencia de más de 4 células 
inflamatorias por campo en la placa coriónica. (11, 13, 141. 

Los microorganismos llegan a la cavidad amniótica através de 
las siguientes vías; 

1.-) Ascendente; de la vagina al cuello uterino. 

2. - ) Diseminación Hematógena; A través de la placenta 
(infección transplacentaria). 

3.-1 Diseminación Retrógrada. 

4.-) contaminación Accidental. 

~o la causa más común la infección intrauterina por via 
ascendente. (15, 16, 17, 18). 

La primera etapa es la proliferación de los microorganismos de 
la vagina. (vaginitis). 

una vez que los microorganismos entran en la cavidad uterina se 
alojan en la decidua produciendo una deciduítis. Y una mayor 
extensión hasta causar corionítis. 

Los microorganismos pueden invadir los vasos sanguíneos fetales 
produci_endo una Coriovasculitis o mantenerse en el 
Amnios(Amnioítis). 

La infección de las membranas amnióticas pueden producir en el 
producto problemas de neumonías, gastroenteritis, otitis, 
conjuntivitis y onfalitis. (15) 

Los mecanismos que causan R.P.M 
infección ascendente, infección 
coriodecidual. 

pueden relacionarse con 
localizada en la unión 

Otra forma es la diseminación a partir de nidos coriodeciduales 
localizados. 
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El efecto de proteasas productos del huésped o de ambos 
secretados en la respuesta a la infección bacteriana en ambos 
lados puede causar debilidad del amnios, las prostaglandinas 
están involucradas en el inicio de trabajo de parto, se 
menciona que la misma infección de las membranas 
corioamnioticas son liberadoras de prostaglandinas, algunos 
productos bacterianos participan en la liberación de 
fosfolipasa A2 C y estimula la liberación de prostaglandinas. 
(17, 21). 

Otro factor que participa debido a la infección es la 
interleucina uno o 11 pirógeno endógeno" que es producido por las 
células mononucleares en respuestas a productos bacterianos 
como las endotoxinas. 

De los agentes bacterianos frecuentemente aislados se 
encuentra; 

El estreptococo del grupo Ben un 17 al 35 t de los cultivos de 
líquido amniótico obtenido tanto por amniocentesis como por 
toma de fondos de saco y cervical, corroborando su existencia 
en. los cultivos faríngeos de los productos combinados. (18) 

La clamydia trachomatis se ha aislado en un 7 a 10\ (19), el 
microplasma y urealticum en un st,; Estafilococo aureus en un 
50% de los cultivos positivos. Otros Gardnerella vaginalis, 
neisseria gonohorrae y cándida albicans. (20-21) 

Según Madan ha detectado en 1988 que la Clamydia Trachomatis 
como el Micoplasma se detectan en mujeres sexualmente activas 
y que los casos de funisitis y corioamnioitis fueron más 
frecuentes cuando existían dichos microorganismos en vagina. 
(47,48) 

Por lo tanta debemos considerar que el agente causal de la 
infección amniótica es de tipo" multimicrobiano. 11 
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l. - } 

OBJETIVOS 

Describir los hallazgos placentarios a través de 
histopatológico y cultivos bacteriológicos de 
amniótico, como factores en la génesis de la 
prematura de membranas. 

estudio 
liquido 
ruptura 

2.-) Identificar los gérmenes de liquido amniótico, más 
frecuentes en nuestro medio. 

HIPOTESIS 

La presencia de bacterias 
corioamnióitis histológica 
membranas. 

en el liquido amniótico y 
ocasiona ruptura prematura 

la 
de 
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FORMULACION DEL PROBLEMA. 

A pesar de los avances científicos en la detección y 
tratamiento de la ruptura prematura de membranas, este evento 
obstétrico se ha ~antenido constante en muestra población 
derechohabiente, riesgo que incrementa la morbimortalidad 
maternofetal, reportándose en la literatura médica desde un 1st 
hasta un 45%. Encontrando la asociación entre la R.P.M., 
coriomnióitis histológica y presencia de bacterias en liquido 
amniotico. 

JUSTIFICACION DEL PROBLEMA 

POR SV MAGNITUD; Se ha reportado que la R.P.M. tiene una gran 
incidencia y en nuestro medio se ha detectado que 
este evento se presenta más comúnmente en embarazos 
de pre término. 

POR su TRASCENDENCIA; La R.P.M.repercute en grado variable 
sobre el binomio materno-fetal en forma transitoria 
y permanente. 

POR SU VULNERABILIDAD; Si se trata de una patología frecuente 
que compromete la morbimortalidad materno-fetal si se 
detecta oportunamente la etiología y si se maneja 
apropiadamente se reducirán las secuelas materno 
fetales. 

POR su FACTIBLILIDAD y VIABILIDAD; La R.P.M. se puede 
diagnosticar con métodos rápidos y no invasivos y de 
costo reducido, los cuales se encuentran disponibles 
en su mayoría en esta unidad médica. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se realizó un estudio de tipo observacional, transversal, 
prospectivo, descriptivo y abierto, el cual comprendió de junio 
a septiembre de 1995. Considerándose para el estudio 30 
pacíentes con ruptura prematura de membranas, todas ellas 
pacientes derechohabientes del hospital Dario Fernández Fierro 
(ISSSTE). considerándose los siguientes criterios; 

CRITERIOS DE INCLUSION; 

- Pacientes con embarazos de 34 a 41 semanas de gestación 
complicadas con R.P.M. 

- Que no presenten trabajo de parto. 
- Que no se le haya practicado más de un tacto vaginal. 
- Que no se encuentren bajo tratamiento con antimicrobianos 

sistemicos o locales ( via vaginal). 

CRITERIOS DE EXCLUSION; 

- Pacientes con embarazos menores de 34 semanas de 
gestación. 

- Pacientes con R.P.M. y trabajo de parto avanzado (fase 
activa) 

- Pacientes que cursen con fiebre. 
- Que se le haya practicado más de un solo tacto vaginal. 
- En las que no se haya corroborado el diagnóstico de R.P.M. 

La captación de datos de las pacientes fué de la historia 
clinica que incluyeron los siguíentes datos obstétricos de 
interes; edad materna, número de gestaciones, techa de ultima 
mestruación, tiempo de R.P.M. y diagnóstico de ingreso a la 
sala de tocoquirúrgica. 

Las muestras fueron tomadas en el servicío de admisión 
(urgencias} y en la unidad de tocoquirúrgica. Se recolecto 
muestra de liquido amniótico del canal endocervical mediante la 
aplicación de espejo vaginal sin lubricante, sonda de 
alimentación parenteral ínfantil (estéril} y una jeringa para 
aspirar el liquido amniótico, entre 2 
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y 5 ce las muestras se tomaron del canal endocervical para 
evitar la contaminación de la muestra con flora vaginal. Una 
vez obtenida la muestra se coloco en tubos especíales estériles 
para su traslado al laboratorio en donde fueron sembrados en 
cajas de petri con los siguientes medios de cultivos; Gelosa 
sangre, Macconkey, Manitol, Sabouraud1 Gelosa chocolate {Tayer 
Martin}. Una vez resuelto el evento obstétrico por vía vaginal 
u operación cesárea, las placentas se recopilarán íntegramente, 
se colocaron en un frasco con formol y se llevaron al 
departamento de patología para su estudio histopatológico. 

El diagnóstico de R.P.M. se corroboró mediante los métodos 
convencionales más comunes,· maniobra de Tarnier y valsalva así 
como la cristalografía, siendo estas positivas en el 100\ de 
los casos con ruptura·prematura de membranas. 
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CUADRO 1 

CUADRO DE GRUPOS DE EDADES PARA PACIENTES CON R.P.M. 

EDAD NUMERO 

15 - 19 Años 3 
20 - 24 Años 3 
25 - 29 Años 9 
30 - 34 Años 13 

+ 35 Años 2 

TOTAL 30 

GRAFICA# 1 
Grupos de Edades p/Pacientes con R.P.M. 

s 

14 

12 

10 

~ 8 
-~ 
c. 
• 6 
u 

" 4 

2 

o 
15-19 20-24 25-29 

ANOS 
30-34 + 35 

% 

10% 
10% 
30% 

43.3% 
6.7% 

100% 
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CUADRO 2 

CUADRO - PARIDAD - R.P.M. 

GESTAS NUMERO 

PRIMIGESTAS 12 
SECUDIGESTAS 11 
MULTIGESTAS 7 

TOTAL 30 

GRAFICA# 2 
PLACENTA(ESTUDIO) - PAIMIGESTAS 

¡¡ 

7 

6 

5 

Ji 4 

[ 
i 3 .. 

2 

o.¡¿:::= 
CALCIFIC INFARTOS SUBCOR. CORIOAMNIO. 

ESTUDIO 

\ 

40\ 
36.7\ 
23.3\ 

100\ 
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CUADRO 3 
CUADRO - EDAD GESTIONAL - R.P.M. 

SEMANAS NUMERO 

34 1 
35 1 
36 1 
37 1 
38 11 
39 9 
40 5 
41 1 

TOTAL 30 

12 

GRAFICA # 3 
PLACENTA(ESTUDIO)-SEM.DE EMBAA. (37-41) 

10,.n--

m a 
~ 
\i 6 o. 
• "O 

" 4 

2 

o 
CALCIFIC. 1NFAR SUB CORIOAMN VELLOS COR 

ESTUDIO 

% 

3.3% 
3.3% 
3.3% 
3.3% 
36.7\ 
30.0% 
16.8% 
3.3% 

100% 
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CUADRO 4 
CUADRO - TIEMPO TRANSCURRIDO DE R.P.M. 

TIEMPO (HRS) NUMERO 

2 3 
3 8 
4 2 
6 3 
7 1 
8 3 
9 3 

10 l 
12 1 
25 2 
26 1 
37 1 
42 1 

TOTAL 30 

GRAFICA # 4 
PLACENTA(ESTUDIO)-R.P.M.(+6 HRS) 

a.--r---------: 

7 

6 

15.vt-------, 

-~ 4 J.+--------
0. 

• 
" 3 

" 

o,.¡c:= 
CALCIFIC. INFAR. SUB, CORIOAMN. VELLOS.COR 

ESTUDIO 

% 

10% 
26.8% 
6.7% 
10.0 ... 
3.3% 

10.0% 
10.0% 
3. 3%-
3 .3% 
6. 7% 
3.3% 
3.3% 
3.3% 

100% 
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CUADRO 5 

CUADRO - CULTIVO-LIQUIDO AMNIOTICO - R.P.M. 

AGENTE NUMERO % 

E. COLI 10 33.3% 
STREPTOCOCCUS GPO.B 5 16.8% 
ESTAPHYLOCOCCUS SP. 4 13.3% 
ESTAPHYLOCOCCUS AUREUS 2 6.7% 
STREPTOCOCCUS GPO.D 1 3.3%-
NEGATIVO 8 26.6% 

TOTAL 30 100% 

CUADRO 6, 7, 8 

CUADRO· PLACENTA (ESTUDIO) - AGENTES ETIOLOGICOS 

AGENTE E COLI NUMERO % 

CALCIFICACIONES 3 30% 
INFARTOS 1 10% 
SlJBCORBALES 6 60% 
CORIOAMNIOITIS 

TOTAL 10 100% 

ESTREPTOCOCO GPO B NUMERO % 

CALCIFICACIONES 2 40% 
INFARTOS 2 40% 
SUBCOREALES 1 20% 
CORIOAMNIOITIS 

TOTAL 5 100% 

ESTAPHYLOCOCUS SP. NUMERO % 

CALCIFICACIONES 1 25% 
INFARTOS 1 25% 
SUBCOREALES 2 50%-
CORIOAMNIOITIS 

TOTAL 4 100% 
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CUADRO 9 

CUADRO - DATOS HISTOPATOLOGICOS - R.P.M. 

DATOS NUMERO 

VELLOSIDADES CORIAL 2 
CALCIFICACIONES 11 
INFARTOS SUBCORIALES 7 
CORIOAMNIOITIS 10 

TOTAL 30 

GRAFICA # 5 
PLACENTA (ESTUDIO)-SEMANAS EMB.(37-41) 

o.¡¿:::= 
VELLOS CORIA CALSIF. INFAR SUBC CORIAMN 

ESTUDIO 

% 

6.7% 
36. 7% 
23.3%-
33.3. 

100%-
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CUADRO 10 

CUADRO - RESOLUCION OBSTETRICA - R.P.M. 

RESOLUCION NUMERO 

EUTOCIA 
CESAREA 

10 

9 

8 

0 7 

TOTAL 

.1 6
1,,r---

ll. 5 

-11 4 
.. 3~-

2 

o4".==:: 

l3 
17 

30 

GRAFICA # 6 
INDICACION DE LA CESAREA 

S.F.A. D.C.P. OTRAS 
INDICAC/ON!:S 

\ 

43.3% 
56.n 

100% 
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CUADRO 11 

ANALISIS BIVARIANO 

VARIABLES R.P. I.C. 95% p 

E.COLI VS. CORIOAMNIOIT. 2.36 (1.02-5 .45) O. 0459053 

BSTREPTOCOCO VS. CORIOAMNIOITIS l. 38 (0.28-6.75) 

ESTAPHYLOCOCUS 'JS CORIOAMNIOITIS. 3 .00 (O. 70-10.93) 

ESTREPTOCOCO VS CALCIFICACIONES. 1. 07 (0.26-4.31) 

RPM(+6HRS)VS CORIOAMNIOITIS. 1 .78 (l. 00-3 .16) 0.0529692 

RPM (+6HRS) vs INFARTOS l. 37 (0.74-2.52) 

SEMANAS (+37) vs INFARTOS l. 64 (0.17-15.53) 

PRIMIGESTAS VS CORIOAMNIOITIS. 2.80 (1.18-6.62) 0.019789 

R.P. Riesgo de Prevalencia. 
I.C. Indice de Confiabilidad 
P. Valor significativo 
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DISCUSION 

Dentro de los resultados obtenidos en el presente estudio se 
encontró lo siguiente; que es más frecuente la Ruptura 
prematura de Membranas en pacientes primigrávidas coincidiendo 
con Minkoff y Cols. (22) 

En cuanto a la edad gestacional se observó que la Ruptura 
Prematura de Membranas sucedió más frecuentemente entre las 
semanas 38 y 39 de gestación (36.7% y 30%), tal vez propiciado 
por el aumento de la. presión intrauterina, lo que favorece 
cierta dilatación cervical que condiciona la entrada por vía 
ascendente a las infecciones del canal cervicovaginal alterando 
la estructura del amnios y favoreciendo su ruptura por acción 
enzimática de los gérmenes. (20,21), así como su correlación de 
presentar corioamnióitis. (33,3%). 

En relación a la R.P.M. y su estudio histopatológico de la 
placenta se encontr6 una mayor asociación entre el tiempo de su 
ruptura (+ 6 hrs) y la corioamnióitis. (47%). 

Entre los gérmenes identificados en nuestro medio se 
encontráron los· siguientes; E. Coli en mayor proporción 
(33.3%), le siguieron el Streptococo del grupo B (16.8%), 
Staphylococus Sp (13. 3%) , Staphylococus Aureus (6. 7%) , 
Streptococo grupo D (3.3%) y una asociación entre la E. coli 
y la corioamnióitis. (60%). 

Los cambios Significativos placentarios fueron; calcificaciones 
(36.7%), coriomnióitis (33.3%) y los infartos subcoreales 
(23.3%}. todos ellos condicionados por el debilitamiento de las 
membranas coriomnióiticas según Tang y Muller (11,14). 

La vía final del embárazo fué 13 pacientes que terminaron en 
eutocia {43. 3\) y 17 en operación cesarea (56. 7\-) . De las 
cuales 10 de ellas fueron indicadas por S.F.A., 4 por D.C.P. y 
las 3 por otras indicaciones. 
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Nuestro análisis Bivariado se encontró que éxiste un riesgo de 
prevalencia de apróximadamente el 36% de que la corioamnióitis 
histológica sea orriginada por la E. Coli, teniendo como valor 
significativo de p de 0.0459053. 

El riesgo de prevalencia en que se presenta la corioamnióitis 
histológica y la R.P.M. de mas de 6 hrs. de evolución fué de 
aprox. el 78%, con un valor de p de 0.529692. 

Se encontró también un riesgo muy alto de aprox. el 80% en las 
pacientes primigravidas de presentar corioamnióitis, con un 
valor de p significativo de 0.019789. 

Las otras variables evaluadas presentaron un riésgo de 
prevalencia mayor a la unidad, sin embargo el valor de p no fué 
significativo, quizá condicionada por el tamaño muestral. 
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CONCLUSIONES 

1.-) La ruptura prematura de membranas espontanea se presenta con 
mayor frecuencia en la 3a década de la vida de la mujer 
embarazada. 

2. - ) Las pacientes primigravidas son las más 
afectadas por la R.P.M., y la corioamnióitis 
el hallazgo más comunmente encontrado. 

frecuentemente 
histológica fué 

3.-) La incidencia de la R.P.M. es mayor en etapas avanzadas del 
embarazo. 

4. -) La corioamnióitis histológica se encuentra como hallazgo 
primario en pacientes con menos de 6 hrs. de R.P.M. 

5. -) La E. Coli fué el microorganismo identificado en la mayor 
parte del cultivo de liquido amniótico, siguiendole el 
Estreptococo grupo By el Estaphylococus sp. 

6.-J La E. Coli fué·la bacteria que se asocio con mayor frecuencia 
a la corioamióitis histológica. 

7.-) La corioamnióitis histológica se asocia en la mayoria de los 
casos con infartos subcoreales y calcificaciones. 

8.-) Generalmente la resolución obstétricia en la R.P.M. es por vía 
abdominal, correlacionandose con el sufrimiento fetal agudo. 

9. -) Fueron 3 variables relacionadas con corioamnióitis histológica 
que presentaron valores de p significativos menores de O.OS 
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