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ANTECEDENTES CIENTIFICOS




ASPECTOS HISTORICOS

Tarto Hipéerates como Galeno hacen referencia a la infeccion puerperal.
(1). En el siglo XVII Willis en 1959 escribié sobre el tema febris puerperaum.
(2). Aunque fue Strother, en 1716 quien utilizé por primera vez el término
inglés “Puerperal fever”. (3). Los antiguos consideraban este proceso como el
resultado de la retencién de los loquios y durante siglos esta explicacion fué
aceptada universalmente. A comienzos del siglo XVII se creyd que la metritis
era la causa principal; después se propuso la teoria de “l.a Metastasis Lictea”
de Puzos. (4). Semmelweis en 1861 demostré la identidad de la sepsis
puerperal con las heridas infectadas. (5). Lister en 1867 demostro el valor de
las técnicas antisépticas siendo entonces cuando propusieron diversas teorias
sobre el origen de la fiebre puerperal. (6). En 1772 Leake, sugiri6 por primera
vez la contagiosidad de la fiebre puerperal. (7). Hamilton formuld la
afirmacion positiva més antigua sobre este tema en 1781, (8). Alexander
Gordon afirmo en 1795 1a idea de la naturaleza infecciosa y contagiosidad de ia
enfermedad. (9). Charles White en 1773 considero que la fiebre puerperal era
una fiebre por absorcién, dependiente de la retencion de los loquios. (10).
Semmelweis en 1847 posterior a una investigacion sobre mortalidad postparto,
concluyo que la infeccién era provecada por la introduccién de material séptico
por los dedos del obstetra, por lo que propuso normas para que los médicos
estudiantes y comadronas se desinfectaran las manos con agua clorada antes de
examinar a una mujer de parto. (5).

Diversos autores han estudiado de manera exhaustiva el otigen y
naturaleza de la fiebre puerperal entre ellos, Burtenshaw en 1904 y Peckman en
1935. (11,12).

En la década de 1930, la comisién estadounidense de Joint Comission on
Maternal Welfare definio la morbilidad infecciosa puerperal como una
temperatura de 38° C o mayor, que se presenta en dos dias cualesquiera de los
10 primeros dias del puerperio excluyendo las primeras 24 horas, determinada
en la boca con una técnica estandar por lo menos cuatro veces al dia.

Esta definicion fué escrita cuando no se disponia de antibiéticos y cuando
las mujeres recién paridas sistematicamente seguian en el hospital durante 10
dias o mas. (13).




ASPECTOS GENERALES

En los dltimos dos decenios se ha registrado un aumento importante en la
tasa de cesdreas, que varia de acuerdo a las diferentes unidades hospitalarias.
Aln cuando existe un amplio conocimiento de lo morbilidad infecciosa
relacionada con la cesirea y a pesar del uso frecuente de antimicrobianos
profilacticos para disminuir la incidencia de endometritis, esta sigue siendo una
complicacidn potencialmente grave del parto abdominal.

La infeccion pélvica postparto ha recibido muchos nombres, entre ellos;
endometritis, metritis, endomiometritis y endomioparametritis siendo mas
utilizado el de endometritis para referirse a la infeccién intrauterina postparto.

La infeccidn uterina incluye muchas veces estructuras vecinas vy
bacteriemia. Los factores de peligro para la infeccién uterina postparto se han
sefialado en tres categorias principales; los que se relacionan con el peligro
general de infeccion, los que corresponden a acontecimientos del parto y los
dependientes de factores de peligro operatorio.

En cuanto al diagnéstico se sospecha cuando una mujer presenta fiebre
postparto, en ausencia de otros sitios obvios de infeccion.

Durante muchos afios se han utilizado como ya sefialamos el uso de
antibidticos profilacticos y asi mismo una amplia gama de ellos se ha usado
para ¢l tratamiento especifico de la enfermedad existiendo actualmente diversas
combinaciones de ellos, ain cuando no hay acuerdo general en cuanto el
esquema antibidtico mas eficaz y seguro para el tratamiento de la endometritis,
se acepta que debe ser de amplio espectro dada la naturaleza polimicrobiana de
la enfermedad.




DEFINICION

Se ha utilizado el termino endometritis, para referirse a la infeccion
intrauterina postparto. (14).

Por otra parte ha sido definida como una elevacién de la temperatura de
38° C o mayor en dos ocasiones, separadas cada 4 horas y excluyendo el dia del
parto, con hipersensibilidad uterina y loquios fétidos, sin otro aparente sitio de
infeccién. (15).

INCIDENCIA

La endometritis postparto es una complicacion muy seria después del parto
vaginal y la cesdrea. La incidencia después del parto vaginal se ha sefalado en
1 a5%. (16).

En cuanto a la incidencia de endometritis posterior a cesdrea se menciona
por diversos estudios en un rango de 12 a 95% dependiendo de los factores de
riesgo. (13,14,16,17,18,19).

FACTORES DE RIESGO

No hay criterio uniforme en cuanto a los factores de riesgo para la
infeccién puerperal y més estrictamente para la endometritis, sin embargo se
han sefialado tres categorias principales:

Las relacionadas con el peligro general de infeccion, las que corresponden
a acontecimientos del parto y las dependientes de factores de peligro
operatorio. (13). En la primer categoria se encuentran la anemia, malnutricion,
de los cuales no existe evidencia clara hasta el momento en cuanto a que
aumentan el riesgo de infeccion; la ausencia de control prenatal, bajo nivel
socioecondmico, probablemente ambas interrelacionadas habiéndose observado
una mayor frecuencia de infeccidn puerperal en pacientes de bajo nivel
socioeconomico y por ultimo en esta categoria se sefiala al contacto sexual del
cual no se ha demostrado de modo evidente ser causante del problema.




En la segunda categoria se encuentran los acontecimientos del parto como;
la ruptura prematura de membranas de la cual hablaremos con mas detalle
posteriormente la corioamnioitis, la vigilancia fetal intrauterina y el nimero de
examenes vaginales son otros de los factores de riesgo sefialados.

En un estudio de 91 pacientes sintomaticas se realizo la toma de biopsias
de la placenta y el miometrio durante |a operacion cesarea, los resultados
demostraron que aproximadamente un tercio de las pacientes con ruptura
prematura de membranas de mas de 6 horas o quienes se encuentran en trabajo
de parto al momento de la cesarea tienen evidencia histolégica de corioamniotis
subclinica y en mas de estas pacientes el miometrio esta comprometido,
significativamente mas que en el caso de mujeres sin estos factores de riesgo.

(17).

Newton y Cols, en un estudio retrospectivo de 500 pacientes sefialan el
analisis de los factores de riesgo para infeccién intraamnidtica, las variables
con significancia estadistica fueron, paridad, duracién de la ruptura prematura
de membranas. El riesgo relativo de infeccion intraamnidtica fué de 19.7; el
12% de las pacientes desarrollaron endometritis. 21).

Dentro de los factores sefialados en esta categoria cabe sefialar que por la
importancia que reviste la rotura prematura de membranas serd analizada como
un apartado al igual que la operacion cesarea, que corresponde a la siguiente
categoria de factores relacionados como de peligro operatorio, dentro de los
cuales se mencionan la anestesia general, urgencia operatoria, fallas de técnica
operatoria.

Magann y Cols, evaluaron el efecto de Ia preparacion de la piel solo y en
combinacién con la irrigacion de antibidtico durante la operacion cesdrea en
pacientes con alto riesgo de endometritis, encontrando que la adecuada
preparacién de la herida anudada a la irrigacién de antibiético, reduce la
frecuencia de endometritis posterior a cesarea en comparacion con la que se
presenta solo con la preparacién de la herida. (22).




Asi mismo se sefiala como factor de riesgo en esta segunda categoria a la
extraccion manual de placenta y la hemorragia, con respecto a la primera;
Yancey y Cols, sefialaron que existe un incremento de la frecuencia de
endometritis post cesédrea asociados con la extraccion manual de placenta en
pacientes con ruptura prematura de membranas, (23). Por otra parte Peterson y
sus colaboradores sefialaron que el riesgo de endometritis se incremento en
pacientes sometidas a cesarea no electiva cuando la hemorragia fué mayor a
1100 mi . Sin embargo las pacientes sometidas a estudio cursaban ademas con
rotura prematura de membranas (24).

En relacién a la anestesia general ante 1a existencia de diversos estudios,
se ha considerado el hecho de que no esta claro el efecto real que tenga la
anestesia general sobre la morbilidad febril después de la cesdrea y mucho
menos sobre la endometritis como tal. (1 3.

OPERACION CESAREA

Ya comentamos que sefialariamos por separado este factor de riesgo
puesto que resulta ser el factor aislado mas importante que predispone a las
mujeres a un aumento no sélo de la frecuencia si no de la gravedad de la
infeccion puerperal.

Watts y Cols, sefialan que la presencia de vaginosis bacteriana, la cual se
asocia con un incremento en la concentracién de especies potencialmente
virulentas. La incidencia de endometritis puerperal es de 10 a 30 veces mayor
para pacientes sometidas a cesdrea varia de 10% en pacientes de bajo riesgo a
95% en las pacientes de alto riesgo. (13,14,15, 16, 17,18,19). En el primer grupo
se sefialan a las mujeres que son objeto de cesdrea electiva, sin trabajo de parto
0 ruptura de membranas, el dltimo grupo, o las membranas han estado rotas
durante un tiempo prolongado o multiples exploraciones cervicales. (14).

En un estudio prospectivo doble ciego de 207 pacientes se evaluaron los
factores de riesgo relacionados con la presencia de endometritis en pacientes
sometidas a cesdrea, arrojando como resultados el hecho de que la extensién de
la incision uterina y la hemorragia mayor a 1100 ml, incrementan el riesgo de
endometritis. (24).




Diversos estudios han sefialado la contaminacién del liquido amnidtico
con bacterias en 36 a 57% de las mujeres sometidas a cesarea, demostrindose
la correlacion estadisticamente significante entre la presencia de bacterias en el
liquido amniético o endometrio y 1a endometritis post-cesarea.(26).

Se han asociado diversas situaciones con la presencia de endometritis post
cesarea, tales como la técnica y manejo de la placenta MC Curdy y
colaboradores se realizaron un estudio comparativo entre la extraccion manual
de la placenta puede alterar las defensa locales o posiblemente introducir
bacterias directamente a la cavidad endometrial Y por tanto incrementar la
infeccion postoperatoria. (27). Yancey y Cols, en un estudio de 25 pacientes
sometidos a operacion cesarea, documentaron la frecuente contaminacion de
los guantes quiriirgicos durante la extraccién de la cabeza fetal ya que estos se
ponen en contacto con la pared vaginal o el canal endocervical y las bacterias
son inoculadas directamente en la cavidad uterina existiendo incluso el riesgo
de bacteremia. (23).

RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS

La ruptura prematura de membranas es la perdida de continuidad del saco
amniodtico antes del inicio del trabajo de parto, independientemente de la edad
gestacional; puede ocurrir al término y antes de éste. (28).

Cuando la ruptura prematura de membranas ocurre antes de la semana 37
del embarazo se denomina ruptura prematura de membranas pretermino.

En la actualidad se requiere de in intervalo de latencia minimo de una
hora, para cumplir con la definicién. (28).

Laincidencia comunicada es muy variable y depende de diversos factores
tales como el tipo de poblacisn, el tipo de estudio, el intervalo de estudio y el
método diagndstico.

En diversas series se sefiala una incidencia entre el 5 y €l 15% de todos los
embarazos. (13,28).

Hay una mayor morbilidad materna y fetal o neonatal relacionada con la
ruptura prematura de membranas, la complicacion materna de mas




preocupacion es la corioamnioitis cuya incidencia se seiiala alrededor de .5 al
1%. (28).

Las cifras de amnioitis se han sefialado de 3% para rotura prematura de
membranas de menos de 12 horas, de 6% para 12 a 24 horas y 26% para mas de
24 horas, sin que la existencia de amnioitis condiciones en todos los casos de
infeccién puerperal. (13).

Sin embargo no todos los estudios han comprobado la existencia de una
relacion entre la duracién de ruptura prematura de membranas, amnioitis y
endometritis, sefialando en algunos casos el modo de vaciamiento del utero
como un factor mas importante para el desarrollo siguiente de infeccidn
puerperal.

En otros estudios la incidencia de endometritis en pacientes con rotura de
membranas se ha reportado hasta en un 95% de los casos. (13, 14,16,17,18,19).

Romero y Cols, determinaron la frecuencia, las caracteristicas
microbiolégicas y la significancia clinica de la invasion microbiologica en la
cavidad amnidtica en mujeres con ruptura prematura de membranas en
embarazos de término, la prevalencia de cultivos positivos del liquido
amniotico fué de 34.3% presentando el 9.4% endometritis, por lo tanto
demostraron que la rotura de membranas es un factor de riesgo para el
desarrollo de endometritis. (15).

Gilstrap y Cols, en un estudio de 312 mujeres con corioamnioitis aguda, el
44% de ellas con ruptura prematura de membranas el 16.6% presento
endometritis. (16).

Azziz, Cumming y Naye, aseveran que aproximadamente un tercio de
mujeres sintométicas con ruptura prematura de membranas de mas de 6 horas
presentan evidencia histoldgica subclinica de corioamnioitis y que la mayoria
de estas pacientes se encuentra comprometido el miometrio y que la incisién
uterina através del miometrio infectado, posiblemente sea marco de
endometritis puerperal. 817).

Schreiber y Benedetti, sefialaron que entre mujeres sin amnioitis, pero con
RPM de menos de 24 horas a més de una semana; hubo infeccion postparto en
dos (4%) de 153 mujeres que fueron sometidas a cesarea. (29).




Por otra parte, Gibbs y colaboradores calcularon que el peligro relativo de
infeccién por ruptura prematura de membranas es de 2.6% en comparacién con
la infeccion por vigilancia fetal interna, valor menor que el peligro relativo de
infeccion por el parto de 4.0. (30).

De Angelo y Skol, valoraron el papel relativamente pequefio de la ruptura
prematura de membranas en el desarrollo de la infeccién puerperal comprobado
que solo guarda correlacion con la morbilidad postparto y la duracion del parto.

(31).

FISIOPATOLOGIA

Al terminarse el tercer periodo del parto la posicion de implantacion
placentaria se halla al descubierto, de color rojo oscuro y midiendo alrededor
de 4em de didmetro; su superficie es nodular por la presencia de venas
seccionadas muchas de ellas obstruidas por trombos; esta zona es un medio de
cultivo excelente para las bacterias y constituye la via de penetraciéon mis
comun para los microorganismos patogenos. Ademas toda la decidua es
particularmente susceptible a la infeccion bacteriana, ya que tiene menos de 2
mm de grosor, estd infiltrado de sangre y presenta numerosos orificios pequefios.

Durante las primeras horas o los primeros dias transcurridos después del
parto, las bacterias invaden con éxito la decidua, que permanece generalmente
en el lugar placentario. La infeccion se extiende hasta hacer participar en el
proceso la totalidad de la mucosa. La apariencia de la decidua varia
ampliamente. En algunos casos, la mucosa necrética se desprende, los restos
son abundantes y el flujo es sucio, profuso, sanguinolento y en algunos casos
espumoso. (32).

Asi mismo se ha demostrado que después del parto la vagina y el cyello
contienen gran numero de bacterias, incluyendo algunas potencialmente
patégenas y que la presencia de algunas de estas bacterias aumentan en fase
puerperal. (33).

Newton y Clark en un estudio de 140 pacientes con embarazo pretérmino
¥ ruptura prematura de membranas, realizaron cultivos cervicales presentando
estreptococo del grupo B,mycoplasma y CHlamydia, siendo la endometritis y la
infeccidn intraamniética mds comtin en el grupo de estreptococo B.(34).




Por otra parte Yancey y Cols, sefialaron la asociacion entre la colonizacion
vaginal con estreptococo del grupo B y la presencia de corioamnioitis, sin
embargo no la asociaron significativamente con este agente infeccioso. (20).

Los gérmenes cervicovaginales penetran en la cavidad uterina durante el
parto lo cual explica la elevada correlacién entre endometritis postparto y
duracién del parto. En la mayor parte de casos el germen penetra en el liquido
amniotico cuando se han roto las membranas fetales y se ha comprobado que
pueden producirse infecciones intrauterinas cuando las membranas se rompen
antes de iniciarse el parto. Se han mencionado [a presencia de microorganismos
dentro del liquido amniGtico cuando las membranas fetales estan intactas.

Miller y Cols, observaron un crecimiento importante de gérmenes en 13
(42%) de 31 parturientas con membranas intactas (35).

Aunque el parto y la ruptura prematura de membranas probablemente les
corresponde la inmensa mayoria de contaminaciones de endometrio y liquido
amnidtico también existen otros mecanismos de infeccién, ademas la cavidad
amniotica, la cavidad uterina o ambas pueden ser invadidas por bacterias
durante el examen digital, estos mecanismos explican como se introducen las
bacterias en el liquido amnidtico o la cavidad uterina, probablemente
concentraciones elevadas de gérmenes virulentos puedan unirse a la decidua
uterina después del parto y provocar endometritis.

Por otra parte estos mecanismos no explican el aumento de infecciones
que se observan en mujeres sometidas a cesdrea comparadas con mujeres que
tienen parto vaginal,

Gilstrap y Cuningham. (16), han sefialado que la presencia de bacterias en
la zona de tejido necrético desvitalizado, acelera la difusién del proceso
infeccioso hacia miometrio ¥y parametrio; en forma alternativa, la incisién
uterina pudiera exponer dentro del miometrio los casos y los linfaticos a la
invasién bacteriana directa, finalmente, pudiera, producirse contaminacién
directa del peritoneo abdominal por bacterias que existen dentro de la cavidad
amniotica al tiempo de efectuar la cesarea. Las bacterias aisladas de la cavidad
amnidtica al tiempo de efectuar la cesarea son las mismas que se obtienen de
mujeres con endometritis postparto. Por tanto las bacterias ya estan presentes
dentro del utero al tiempo de operar.
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Quizds todos estos mecanismos juntos explicarian la elevada proporcion
de infeccion después de cesdrea. Ciertamente, tales bacterias pudieran
proliferar en zonas de tejido desvitalizado Yy penetrar en el miometrio por via de
conductos vasculares a nivel de la incisin.

Se han sefialado por lo menos tres vias por las cuales las bacterias ganan
acceso al utero en casos de operacién cesdrea. La incisién uterina por virtud de
su posicién en la que la exposicion es directa al ascenso de infeccién de la
vagina después del parto. (36).

Esto es particularmente frecuente en la operacion cesdrea transversa baja
en la cual con la evolucién uterina postparto normal la incisién es rotada por
encima de la pared vaginal anterior a una corta distancia del cervix. ['n
segundo posible mecanismo es através de la contaminacién del segmento
uterino por exdmenes vaginales repetidos, los cuales acarrean flora vaginal
ascendente el tercer mecanismo es la corioamnioitis subclinica, extendida
dentro del miometrio adyacente presente antes de la operacidn cesdrea. [a
incision uterina es hecha através del miometrio infectado. El dafio del tejido
por la incision y la presencia del material de sutura probablemente perjudica las
defensas locales contra las bacterias.

Se ha correlacionado positivamente 1la evidencia histologica de
corioamnioitis e inflamacién endometrial en el desarrollo de endometritis
después de la operacién cesarea. (26).

Azzis, Cumming y Naeye en un estudio de 9] pacientes asintématicas
mediante la obtencion de biopsias de placenta encontrado evidencia histolégica
de coricamnioitis, en 10% en cuanto a extension de la inflamacién al
miometrio, asi como en el 11% del total de pacientes estudiadas encontraron
miometritis. (17).

Hoy se sabe bien que la mayor parte de los casos de endometritis tienen
origen polimicrobiano, con contribucién de una mezcla de microorganismos
aerobios y anaerobios. (16).

De los gérmenes que mas se aislan son cocos aerobios gram positivos (por

ejemplo estreptococos) y bacilos anaerobios gram positivos (por ejemplo
bacetroides). El bacilo gram negativo aerobio que se aisla con frecuencia es

I




Escherichia coli, de los diversos anaerobios el predominante aislado, ha sido
bacteroides bivius. Aunque micoplasmas genitales se han sefialado como parte
de la fisiopatologia de la endometritis no se han preciado su participacion. (14).

En relacién a CHlamydia como agente causal de endometritis, no suele
aislarse de la cavidad endometrial y cuando sucede generalmente es de inicio
tardio. (14).

La patogenia exacta de estas infecciones y el porqué algunas mujeres se
infectan y otras no constituyen un enigma; la patogenia precisa es un
interaccidén compleja entre mecanismos de defensa del huésped, dimensiones
del inoculo bacteriano y virulencia de las bacterias implicadas.

El nimero de bacterias implicadas y el tamafio del inoculo se ven
modificados sobre todo por el tiempo transcurrido desde |a ruptura de
membranas, duracién del trabajo de parto y el nimero de tactos vaginales
Newton y Clark, sefialaron el mayor riesgo de infeccién materna (infeccidn
intraamniética o endometritis) asociada a estreptococo del grupo B en
comparacion con micoplasma, chlamydia, listeria y con otros grupos diferentes
a estreptococo B cultivado del cervix en pacientes con ruptura prematura de
membranas. (34).

Stovall y colaboradores en un estudio de 77 pacientes la microbiologia del
endometrio asociado con endometritis posterior a cesarea en poblacién con
significante riesgo de infeccién postoperatorial. El 90% tenian al menos un
organismo aislado y en 10% no se encontrd algin organismo; encontraron en
un 74% de las pacientes multiples organismos con un promedio de 2.7 por
muestras. Las bacterias anaerobias se encontraron en 38% de las muestras y en
60% de los hemocultivos. En 33% de las muestras y en 60% de los
hemocultivos. En 33% de las muestras de aislo la Gardenella Vaginales y en
67% se aislaron bacteroides Sp Y peptoestreptococos, considerandose la
asociacion por tanto con vaginosis bacteriana, Se aislaron enterococos en 35%
de las muestras. (38).

El espectro de organismos registrados que soportan la naturaleza
polimicrobiana de la endometritis posterior a cesarea. Previos estudios
reportan de un 2.4 a un 5.5. de organismos diferentes por muestra de
endometrio. (39,40,4 1).
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En resumen se ha demostrado que la patogenia de la infeccion bacteriana
posterior a la cesirea implica infeccién ascendente por microorganismos que
constituyen la flora vaginal normal, raras veces se identifica un
microorganismo tnico con excepeion de hemocultivos que son positivosen 5 a
10% de los casos (14).

DIAGNOSTICO

El diagnéstico puede ser dificil de establecer con seguridad. Las
puerperas frecuentemente tienen dolor abdominal bajo a consecuencia de
contracciones uterinas. En ocasiones sufren fiebre un dia sin desarrollar
infeccion clinicamente manifiesta, y hasta el 50% de las infectadas pueden no
presentar fiebre. (42).

Cuando la infeccién se €ncuentra exclusivamente limitada al endometrio
(decidua), los casos son leves, solo con discreta elevacion de la temperatura.
Casos graves de metritis pueden ser precedidos por escalofrios, fiebre alta y
otras evidencias de infeccidn fulminante, A menudo a las 48 horas
aproximadamente del parto, la temperatura comienza a aumentar en forma de
dientes de sierra para alcanzar niveles comprendidos entre 38.5 y 40° C al
cuarto o quinto dia, la frecuencia del pulso tiende a seguir la curva de la
temperatura. (13,14),

La paciente pude tener dolor abdominal o loquios de olor putrido sin
embargo; estos sintomas ni son sensibles ni suficientemente especificos para
que resulten muy utiles con el fin de establecer el diagnéstico, sin embargo
estos pueden existir o no. (13).

Algunas infecciones en especial las producidas por el estreptococo del
grupo B hemolitico, a menudo se asocia con loquios escasos y no olorosos.
(13,22).

Diversos autores han sefialado el diagnéstico clinico de endometritis por
una temperatura igual o mayor a 38°C (100.4 F) al menos en dos ocasiones
después de las primeras 24 horas del parto asociado con hipersensibilidad
uterina, loquios fétidos, sin otro aparente  sitio de infeccion.
(15,20,2 1,24,43,44,45,46,47,48).
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En cuanto a las pruebas de laboratorio, ante Ia sospecha de endometritis se
consideran de utilidad el recuento completo de sangre analisis y cuitivo de
sangre, frotis endocervical en busca de glébulos blancos, cultivo para gérmenes
predominantes o poco usuales, en este sentido es de mencionar que los cultivos
transcervicales proporcionan poca informacion clinica (til yYa que estas con
frecuencia se contaminan con flora de la porcién inferior del aparato
reproductor.,

Por otra parte los hemocultivos pueden proporcionar informacién atil,
sobre todo en la paciente que no responde al tratamiento convencional o
desarrolla un complicacion de [a infeccion.

Se han sefialado pruebas de laboratorio con valor predictivo para
endometritis, Kurki y Cols, evaluaron la utilidad de Ja proteina C reactiva igual
0 mayor de 12 mg /1, tienen una sensibilidad de 80% y una especificidad de 42%
con un valor predictivo negativo de 46% en el diagnéstico de endometritis
puerperal. (49).

Por otra parte Romero y Cols, examinaron el valor de Ja prueba de Tincién
de Gram para la prediccion de endometritis postcesdrea sefiala Ja sensibilidad
de la prueba en un 44.8% y la especificidad en un 97.6%. En su estudio hubo
una aita incidencia de endometritis en pacientes con una prueba de Tincién de
Gram positiva, comparada con las pacientes con una prueba de Tincion de
Gram negativa. (50).

TRATAMIENTO

La endometritis postcesarea como ya hemos analizado, ocurre con mayor
incidencia en las pacientes con multiples factores de riesgo, tales como trabajo
de parto, ruptura de membranas y multiples examenes vaginales. De ahj que se
han sefialado estrategias de manejo profilictico que reduce Ia incidencia de
endometritis postcesarea; tales como ¢ uso de antibidticos asi como |a
irrigacion del Gtero al tiempo de la cesirea,

Monahan y colaboradores sefialan que la amnioinfusién reduce -
significativamente la infeccion puerperal en las pacientes con alto riesgo. (44).




En un estudio de 97 pacientes sometidas a operacion cesarea, evaluaron el
efecto de la amnioinfusién durante of trabajo de parto, sobre la incidencia de
endometritis.  La incidencia de endometritis postparto en el grupo de
amnioinfusion (23 pacientes) fué de 13% comparado con la incidencia del
rUpO que no recibié amnioinfusién (74 pacientes) es decir 38%. (45).

Swartz y Grolle sefialan que a pesar del uso de antibidticos intravenosos
profilacticos en pacientes con factores de alto riesgo, existen grados de
infeccioén en cerca del 20%. (36).

Johnston y colaboradores en un estudio prospectivo aleatorio doble ciego
de 85 mujeres con embarazo menor de 34 semanas y ruptura prematura de
membranas, encontraron que la administracion de antibioticos profilacticos
(mezlocillina y ampicilina), reducen la presentacién de corioamnioitis y
endometritis. (47).

Ernest y Givener en un estudio aleatorio, controlado determinaron que las
pacientes con embarazo de 3] a 37 sémanas y ruptura prematura de membranas
que recibieron penicilina como profilaxis presentan poca complicaciéon
incluyendo infeccién intraamniética y endometritis postparto. (48).

Una vez hecho el diagnéstico de endometritis se debe iniciar tratamiento
con antibidticos parenterales. No hay acuerdo general en cuanto al esquema
antibidtico mas eficaz y seguro para el tratamiento, aunque se acepta que debe
ser de amplio espectro.

La eleccion del tratamiento antibistico depende tedricamente del
microorganismo causa de la infeccion, Sin embargo, los antibidticos suelen
administrarse empiricamente antes de disponer de los resultados del cultivo,

Las combinaciones mas frecuentes utilizadas son aminoglucésidos y
clindamicina, penicilina y clorafenicol o metronidazol, ahora desde Ia reciente
apariciéon de las cefalosporinas de amplio espectro de segunda y tercera
generacidn asi como de las nuevas penicilinas semisintéticas, en los Gltimos
tiempos ha surgido una tendencia al uso de un solo agente.

Stovall y Cols, en un estudio de 77 pacientes compararon dos regimenes
antimicrobianos para el tratamiento de endometritis post cesarea. Concluyeron
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que la ampicilina / sulbactam y clindamicina / gentamicina son similarmente
efectivos para el tratamiento de endometritis post cesarea. (38).

pacientes (71%) y que la combinacién de gentamicina/clindamicina, curo 41 de
48 pacientes (85%) con una (p=-15) por lo tanto no estadisticamente
significativa. (41),

MacGregor y colaboradores, en un estudio aleatorio doble ciego de 140
pacientes, evaluaron la eficacia de cefotetan y cefoxitina para el tratamiento de
endometritis postcesarea. EJ grado de cura fué de 83% para cefotetan y 79%
para cefoxitina (p=0.56) por lo tanto ambos medicamentos se consideraron
igualmente efectivos en el tratamiento de endometritis postcesdrea. (51).

Hamsell y otros valoraron a 118 mujeres con endometritis postcesarea
después del tratamiento con cefotaxima o clindamicina gentamicina y se
tuvieron tasas de buen éxito de 97.5 y 95% respectivamente. (52).

Ademas de las cefalosporinas de segunda y tercera generacion han surgido
varios antibioticos nuevos valorados en el tratamiento de la endometritis.

Por otra parte en fechas recientes se han utilizado las nuevas
ureidopenicilinas, entre ellas la mexlocilina o piperacilina como tratamiento de
un solo agente.

En un estudio de 42 pacientes con endometritis se comparo {a eficacia de
piperacilina versus clindamicina gentamicina, hubo tres fracasos en el primer
grupo y ninguno en el segundo. (53).

Se ha utilizado también la combinacién de ticarcilina, una penicilina
sintética de amplio espectro y acido clavulanico, un inhibidor de betalactamasa,
para el tratamiento de la entidad que nos ocupa.

El tratamiento combinado con clindamicina y un aminoglucésido es un
esquema eficaz y bien comprobado para la endometritis postparto y el patrén de
oro con el que se comparan casi todos los antibidticos clinicos, se mencionan
tasas de curacién de 90 a 95% asq como disminucién de la cifra de
complicaciones mayores. (54,55).
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El tratamiento con antibioticos intravenosos deben continuarse aj menos
durante 24 a 36 horas después de que la temperatura corporal retorno a lo
normal, momento en el que debe ser dada de alta sin tratamiento antibictico, ya
que los antibidticos suelen ser innecesarios. (56).

La falta de respuesta en 48 a 72 horas puede deberse a varios factores,
como la presencia de celulitis o un absceso pélvico, trombotlebitis pélvica
séptica o bien en otros casos por la aparicién de microorganismos resistentes,

Por tanto en el momento del diagnéstico el tratamiento adecuado debera
consistir en antibidticos parenterales de amplio espectro contra la flora que
suele aislarse mas frecuentemente,
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Cudl es la frecuencia de endometritis posterior a operacion cesdrea ¢n
pacientes con ruptura prematura de membranas?
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OBJETIVO

Analizary comparar la frecuencia de endometritis

posterior a operacion cesarea
en pacientes con ruptura prematura de membranas,

9




TIPO DE ESTUDIO

Clinico, Prospectivo, transversal, comparativo, observacional
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ESPECIFICACION DE VARIABLES

VARIABLE DEPENDIENTE:

Endometritis posterior a operacion cesirea

VARIABLE INDEPENDIENTE:

Ruptura prematura de membranas
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DEFINICION DE VARIABLES

ENDOMETRITIS:

Infeccion intrauterina postparto.

Elevacion de Ia temperatura de 38°C
mayor en dos ocasiones, separadas
cada 4 horas y excluyendo el dia del
parto, con hipersensibilidad
uterina y  loquios fétidos, sin
otro aparente sitio de infeccidn.

RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS:

Perdida de continuidad dei
saco amnidtico antes del
inicio del trabajo de parto,
independientemente  de la

edad  gestacional; puede
ocurrir  al término Yy antes
de éste.
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UNIVERSO DE TRABAJO

Pacientes embarazadas con ry
el Hospital de Ginecologia
Seguro Social en el periodo ¢

ptura prematura de membranas hospitalizadas cn
y Obstetricia No. 3 del Instituto Mexicano del
omprendido del mes de abril a diciembre de 1997,
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MATERIAL Y METODO

CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes con edad comprendida de los 15 a los 35 afios

Feto vivo

Pacientes con embarazo con edad de 30 a 40 semanas de gestacion
Datos clinicos de ruptura préematura de membranas

Resolucion del embarazo por operacidn cesarea

CRITERIOS DE NO INCLUSION

Pacientes con edades comprendidas antes de los 15 afios y mas de 35 afios

Pacientes con embarazo con edad menor y mayor de 40 semanas de
gestacion

Feto muerto
Sin datos clinicos de ruptura prematura de membranas

Resolucién del embarazo por parto

CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes tratadas en otras unidades hospitalarias
Pacientes con evidencia clinica de otro foco infeccioso
Pacientes que no aceptaron su participacion en el estudio
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METODOLOGIA

El estudio se llevé a cabo en el Hospital de Ginecologia y Obstetricia No.3
del Centro Médico Nacional “La Raza”,

Se revisaron los expedientes de las pacientes hospitalizadas de abril a
diciembre de 1997 y que fueron sometidas a operacion cesdrea con diagnéstico
clinico previo de ruptura prematura de membranas.

Se incluyeron las pacientes con edad comprendida de los 15 a los 35 anos,
que cursaron con embarazo de 30 a 40 semanas de gestacion con feto vivo, con
datos clinicos de ruptura prematura de membranas y resolucion del embarazo
por operacién cesarea.

No se incluyeron en el estudio las pacientes con edades comprendidas
entre los 15 afios y mas de 35 afios, las pacientes con embarazo menor con edad
menor y mayor de 40 semanas de gestacion, feto muerto ¥y sin datos clinicos de
ruptura prematura de membranas Y aquellas en las que la resolucion del
embarazo fue por via vaginal.

Se excluyeron a las pacientes tratadas en otra unidad hospitalaria asi como
a las pacientes con evidencia clinica de otro foco infeccioso y finalmente a lag
pacientes que no aceptaron su participacién en el estudio.

El diagnéstico de endometritis se realizé con una elevacién de temperatura
de 38°C o mayor en dos ocasiones, separadas cada 4 horas excluyendo el dia de
la cirugia con hipersensibilidad uterina y loquios fétidos sin otro aparente sitio
de infeccién.

Los datos se registraron en un formato previamente elaborado en donde se
especifica la edad materna, edad gestacional, paridad, control prenatal,
antecedente de infeccidn cervicovaginal, tratamientos previos de infeccion
cervicovaginal, tratamiento establecido posterior a la cesdrea, médico {tipo de
€squema antibittico B ) o quirirgico.
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RESULTADOS

El estudio se llevé a cabo en el Hospital de Ginecologia y Obstetricia No 3
del Centro Médico Nacional “La Raza™.

Se revisaron los expedientes de las pacientes hospitalizadas de abril g
diciembre de 1997 sometidas a operacién cesarea con diagnéstico clinico
previo de ruptura prematura de membranas.

Se incluyeron 122 pacientes, las cuales se dividieron por lustro de edad de
los 15 a los 35 afios observdndose una distribucioén similar entre el grupo etareo
de21a2526a30 y 31 a 35 afios tal como se aprecia en la figura |,

Las edades gestacionales fluctuaron de 30 a 40 semanas observindose un
mayor frecuencia en 40 casos (32.7%) en el grupo de 33 a 35 semanas seguido
del grupo de 30 a 32 semanas con 35 casos (28.7%) ver figura 2.

El 65.6% de las pacientes (80 casos) tuvo control prenatal adecuado en 35
(28.7) el antecedente no fue consignado en ¢l expediente ver figura 3.

Solamente el 21.3% de {as pacientes tenfan como antecedente infeccion
urogenital consignado en el expediente,

E1 46.7% no se investigo este factor de riesgo intencionalmente ver figura

Solamente en 26 casos (21.3%) se proporciono tratamiento para infeccion
urogenital en el 80.8% de los casos se dio tratamiento cervicovaginal. ver
cuadro 1.

26




CUADRO 1

TRATAMIENTO DE

No. DE PACIENTES PORCENTAJE
INFECCION DE
VIAS URINARIAS 5 4.1%
INFECCION
CERVICO VAGINAL 21 17.2%
TOTAL 26 21.3%

Del total de los casos solament
dado a que en el 70.5% ¢l dia

¢ en 36 se requirié (29.5%) de cristalografia
gnostico se confirmo clinicamente por Tarnier.

cuadro 2,
CUADRO |l
CRISTALOGRAFIA
No. DE PACIENTES PORCENTAJE
Si 36 29.5%
NO 86 70.5%
TOTAL 122 100%
27




El periodo de latencia de la RPM a la resolucién del embarazo fué de mas
de 8 horas 92 casos (75.4%). Figura 3.

Se presentaron Unicamente 6 casos de deciduitis 4.9% observar cuadro 3.

CUADRO Il
DECIDUOENDOMETRITIS
No. DE_PACIENTES PORCENTAJE
Si 6 4.9%
NO 116 95.1%
TOTAL 122 100%

De los cuales el 50% correspondian a mas de 8 horas de RPM con una
frecuencia por grupo de 3.3% de complicacién con deciduitis cuadro 4.

CUADRO IV
HRS DE RPM No. DE
PACIENTES | PORCENTAJE | DECIDUQENDOMETRITIS  GRUPO
MENGS DE
8 HRS 30 24.6% 2.5% 10.0%
MAS DE
8 HRS g2 75.4% 2.5% 3.3%
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El tratamiento antibidtico utilizado los casos incluidos en ei estudio
comprendido de uno a tres antibidticos en el 93.5% de los casos solamente en §
casos 6.5% se dio manejo conservador. cuadro 5.

CUADROQO V
TRATAMIENTO ANTIBIOTICO
TIPO DE ESQUEMA No. DE PACIENTES PORCENTAJE
NINGUNO 8 6.5%
UNO SOLO 55 45.1%
DOBLE 55 45.1%
TRIPLE 4 3.3%

El antibidtico mas frecuentemente utilizado fué penicilina en 49.49
seguido de amikacina en el 35.4% se indica en cuadro y figura 6.

CUADRO V)
TIPO DE ANTIBIOTICO

ANTIBIOTICO No. DE PACIENTES PORCENTAJE
PENICILINA 88 49.43%
AMIKACINA 63 35.40%
METRONIDAZOL 2 1.12%
AMPICILINA 22 12.40%
CLINDAMICINA 1 0.55%
CEFOTAXIMA, 1 0.55%
QOTROS 1 0.55%
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Otras condiciones obstétricas que acompariaron al RPM fue por
frecuencia embarazos muitiples o presentaciones pélvicas,
sufrimiento fetal agudo Yy situaciones diferentes a longitudinal, en el 31.1% de
los casos se indica en el cuadro 7.

asi como

CUADRO VI
OTRAS CONDICIONES OBSTETRICAS

No. DE PACIENTES PORCENTAJE
EMBARAZO MULTIPLE 9 7.4%
PRESENTACION PELVICA 9 7.4%
SITUACION TRANSVERSA 4 3.3%
SITUACION OBLICUA 1 0.8%
SUFRIMIENTO FETAL AGUDO 6 4.9%
NSERCION BAJA DE PLACENTA 1 0.8%
PDESPRENDIMIENTO PREMATURO
DE PLACENTA NORMOINSERTA 2 1.6%
DESPROPORCION CEFALO
PELVICA 3 2.5%
PREECLAMPSIA SEVERA 1 0.8%
OLIGOHIDRAMNIOS SEVERQ 1 0.8%
CESAREA INTERATIVA 1 0.8%
TOTAL 38 31.1%

30




FIGURA 1

EDAD MATERNA

30.0% -

25.0% -

20.0% -

15.0% -

10.0% -

5.0% -

0.0% - -

W 1520 = 21-25
M 26-30 == 31-35

EDAD DE 15-20 13.1%
EDAD DE 21-25 29.5%
EDAD DE 26-30 27.5%
EDAD DE 31- 35 29.5%

TOTAL DE PACIENTES 122
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FIGURA 2
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FIGURA 3

CONTROL PRENATAL

SI 65.6%
NO ‘ 5.7%
NO CONSIGNADO 28.7%
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FIGURA 4

ANTECEDENTES
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FIGURA 5

HORAS DE RUPTURA
PREMATURA DE MEMBRANAS

MENOS DE 8 HORAS 24.6%
MAS DE 8 HORAS 75.4%
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FIGURA 6

TIPO DE ANTIBIOTICO

AMPICILINA

PENICILINA

AMIKACINA
AMPICILINA
OTROS

49.4%
35.4%
49.4%

3%
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CONCLUSIONES

La ruptura prematura de membranas se presenta con mas frecuencia
entre las 33 a 35 semanas de gestacién (32.7%).

El control prenatal  inadecuado no fué un factor de riesgo para la
presentacion de la ruptura prematura de membranas.

Solamente se investigo en el 21% de los casos la infeccion urogenital,
siendo estas tratadas. En el 80% de los casos solo se dio tratamiento a la
infeccién cervicovaginal.

En el 70% de los casos el diagnéstico clinico (Tarnier) fué suficiente para
integrar el diagnéstico.

El periodo de resolucion del embarazo ante la RPM fué de mas de 8 horas
enel 75% .

La incidencia de deciduitis fué del 5%.

No hubo diferencia  en la frecuencia de aparicion de deciduitis con
ruptura prematura de membranas de menos de 8 horas.

En casi la totalidad de los casos 93% se requirié manejo de antibidticos
siendo el mas frecuente la penicilina.

Laasociacion mds  frecuente  de RPM fué embarazo multiple y
presentacion pélvica.
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IMPLICACIONES ETICAS

De acuerdo a la constitucién politica de los Estados Unidos de México en
su titulo 5° de La Ley General de Salud y a los reglamentos y normas vigentes
en el Instituto Mexicano del Seguro Social, de acuerdo a la declaracién de
Helsinki y su modificacion en Tokio.

No dafiar la integridad fisica o moral de las personas.

Se revisaron expedientes, guardando anonimato de los casos.
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