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CAPITULO1. INTRODUCCION.

La Ruptura Prematura de Membranas Pretérmino (RPMP), a menudo se
presenta en el 3% de los embarazos y es responsable de una tercera parte de los
nacimientos pretérminos. Es una causa importante de morbilidad materna y se ha

relacionado con hasta un 10% de la mortalidad perinatal.

La RPMP se ha considerado durante afos la causa mas frecuente de riesgo
para corioamnioitis. La prevalencia de corioamnionitis en funcién de la edad
gestacional, esta presente en el 35% de los casos a término, pero en el 94% de los
pacientes entre 21-24 semanas de gestacion. La funisitis es la prueba histopatoldgica
de la respuesta inflamatoria fetal, generalmente secundaria a RPMP. Sin embargo,
habitualmente se denomina funisitis al proceso infeccioso sobre el cordén umbilical
y se ha relacionado con la morbilidad y mortalidad neonatal precoz, asi como con las

alteraciones del desarrollo neurolégico.

Los recién nacidos con funisitis tienen un riesgo elevado de afecciones como
la infeccibn neonatal precoz, displasia broncopulmonar, leucomalacia
periventricular y paralisis cerebral. La respuesta inflamatoria neonatal esta presente
en aproximadamente la mitad de los casos de RPM. Asumiendo el peor escenario
donde al menos 1 de cada 2 fetos en este contexto se encuentra infectado o

potencialmente infectado.

La sangre materna ha sido el compartimiento mas explorado, pero hasta
ahora ninguno de los marcadores es lo suficientemente sensible como para
diagnosticar la infeccion intrauterina, inflamacién intrauterina o ambas mejor
conocida como (triple I). La sangre de cordon y la sangre neonatal, muestreadas

dentro de las 72 horas posteriores al nacimiento, son marcadores sensibles e



indicativos de sepsis de inicio temprano; su muestreo es técnicamente facil de

realizar y no representa un riesgo de infecciéon o hemorragia para el recién nacido.

El objetivo de este estudio fue, determinar la incidencia de funisitis en
pacientes embarazadas con ruptura de membranas, sin criterios clinicos, ni
bioquimicos para corioamnioitis admitidas en la unidad tocoquirdrgica del Hospital
General Dr. enrique Cabrera en el periodo del 01 de enero de 2020 al 30 de abril del

2020.






CAPITULO 2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La ruptura prematura de membranas y sus complicaciones son una de las
principales causas de morbilidad y de las mas importantes de mortalidad perinatal
a nivel mundial, en paises en vias de desarrollo(2). Cada afio en el mundo mueren
alrededor de 3,7 millones de recién nacidos durante las primeras 4 semanas de vida.
Hay tres causas generan el 80% de esas muertes que son infecciones, asfixia y

prematuridad(3).

El 75% de las muertes neonatales se produce durante la primera semana de
vida y entre 25% a 45% durante las primeras 24 horas. En ese periodo se produce la
mayoria de las defunciones maternas. E1 47% de todas las madres de recién nacidos
de los paises en desarrollo, no recibe atencién especializada durante el parto y 72%
de todos los recién nacidos que nace fuera de un entorno hospitalario no recibe

ningun tipo de atencion posnatal(3).

En México, los fallecimientos registrados del primer dia de vida del recién
nacido se deben a problemas relacionados fundamentalmente con dificultad
respiratoria, inmadurez, anomalias congénitas y problemas durante el parto.
Durante la primera semana se mezclan con las causas antes mencionadas las
infecciones del recién nacido como la sepsis bacteriana y la neumonia congénita. Al
rebasar la primera semana de vida la sepsis bacteriana incrementa su frecuencia y
le siguen en importancia los problemas respiratorios debidos a inmadurez de los

recién nacidos(4).

La sepsis neonatal, presenta una frecuencia de 1 a 5 casos por cada 1000
nacidos vivos y una letalidad de entre el 20 a 60%; se sabe qué incremento los dias
de estancia hospitalaria e Incrementa los gastos asociados. Dentro de los principales
factores de riesgo para la sepsis temprana (que se desarrolla en las primeras 72

horas de vida), se encuentran: ruptura prematura de membranas, corioamnionitis



materna e infeccion cervicovaginal o urinaria. Depende entre otros factores del
diagnoéstico temprano y del tratamiento inmediato(5). Es necesario tratar de manera
oportuna a todas las pacientes con antecedente de ruptura de membranas, aun sin
criterios clinicos ni bioquimicos para corioamnioitis, ya que con esta medida

preventiva se reduce el riesgo de infeccion perinatal.

En el Hospital General Dr. Enrique Cabrera no se cuenta con reportes
especificos sobre la incidencia de funisitis en pacientes con antecedente de ruptura
de membranas, motivo por el que es necesario conocer: ;Cudl es la incidencia de
funisitis en pacientes embarazadas que presentaron ruptura de membranas sin
criterios clinicos ni bioquimicos para corioamnioitis de todas las pacientes que
ingresa FIR ron a la unidad tocoquirtrgica del Hospital General Dr. Enrique Cabrera
en el periodo de enero a abril de 20207, con el fin de realizar tareas de prevencion,
diagnéstico y manejo oportuno; asi como adiestramiento clinico para la
identificacién y atenciéon de esta patologia y con ello disminuir la morbilidad y

mortalidad perinatal.

Por lo que el objetivo principal de este estudio fue determinar la incidencia
de funisitis en pacientes embarazadas con ruptura de membranas sin criterios
clinicos, ni bioquimicos para corioamnioitis admitidas en la unidad tocoquirurgica
del Hospital General Dr. enrique Cabrera en el periodo del 01 de Enero de 2020 al 30
de abril del 2020.

Se determinaron las horas de evolucién relacionadas con presencia de
funisitis, la edad gestacional promedio al momento de la ruptura de membranas, la
cantidad de pacientes con y sin presencia de criterios clinicos y bioquimicos para

corioamnioitis.



Asi como, la presencia de funisitis en relacion a las semanas de gestacién a la
que presento la ruptura de membranas, la via de resolucién del embarazo y la

relacion entre presencia de funisitis y recién nacidos con sepsis neonatal.






CAPITULO 3. MARCO TEORICO.

ANTECEDENTES.

La infecciéon intrauterina es un problema global y un contribuyente
significativo a la morbilidad y mortalidad neonatal. La respuesta del huésped a la
infecciéon provoca un estado inflamatorio que acttia sinérgicamente con el insulto
microbiano para inducir inflamacién en la placenta y el cordén e incluso provocar
dafio fetal(6). Sin embargo, la asociacidn entre la invasion microbiana de la cavidad
amniotica y el feto con los hallazgos patoldgicos en la placenta y el corddn es
ambigua. Ademas, los diferentes tipos de hallazgos patolégicos pueden estar
relacionados con diferentes aspectos de la inflamaciéon materna y fetal, que pueden

influir de manera diferencial en los resultados para los recién nacidos afectados (7).
3.1 La Ruptura Prematura de Membranas (RPM).

Se define como la solucién de continuidad de las membranas corioamni6ticas
que se presenta antes del inicio del trabajo de parto y que ocurre en el 10% de las
gestaciones(8). La Ruptura Prematura de Membranas Pretérmino (RPMP) es aquella
que se presenta antes de las 37 semanas de gestaciéon(2). La RPM, a término o

pretérmino, se asocia a un aumento de sepsis neonatal(9).
3.1.1 Clasificacién.

La RPMP previable: es la que ocurre antes de la viabilidad fetal, este limite de

viabilidad fetal varia de acuerdo a cada institucién y experiencia de su unidad de
cuidados intensivos neonatales. La RPMP que ocurre antes de la semana 26 de
gestacion complica del 0,6% a 7.0% de los embarazos(10). El prondstico neonatal es

malo, ya que el nacimiento inmediato es letal(11).



La RPMP remota del término: ocurre cuando se ha cumplido un tiempo de 32
semanas de gestacion. Este tipo de ruptura se asocia aun mayor beneficio con manejo
conservador; se estima que el nacimiento inmediato en recién nacidos con un peso
menor a 1500gr conlleva complicaciones relacionadas con la prematurez, se
recomienda prolongar el embarazo con el objetivo de reducir la morbilidad
perinatal, se debe vigilar la presencia de infeccion, desprendimiento prematuro de
placenta normoinserta, compromiso fetal debido a compresién del cordon

umbilical(10)(11).

La RPMP cerca del término: se presenta de la semana 32 a la semana 36 de
gestacion(10). En dicha situacién la supervivencia neonatal es alta, sin embargo, el
riesgo de infeccidén neonatal supera las complicaciones de prematuridad, por lo que

el aplazamiento del parto no se recomienda, después de la semana 32 (2)(11).

El 36% de las pacientes con RPM cursan con infecciéon intrauterina (cultivo
positivo de liquido amnidtico), la mayoria de ellas no presenta datos clinicos de
corioamnioitis (subclinica), sin embargo, el riesgo de recurrencia es de 16 a

32%(12).

La etiologia de la RPM es multifactorial(8), sin embargo, las Guias de
Referencia Rapida para la “Prevencidn, Diagndstico y Tratamiento de la Ruptura
Prematura de Membranas”, y el Colegio Mexicano de Especialistas en Ginecologia y
Obstetricia “COMEGO” mencionan que los resultados clinicos, histolégicos,
microbiolégicos y de biologia molecular sustentan que la infeccion es una de las
principales causas de RPM(13). La literatura ha descrito que el 36 a 50% de las
gestantes con RPM presentan infeccion, valor que se incrementa a un 75% cuando

comienza la labor de parto(8).



3.1.2 Factores de riesgo.

El prondstico perinatal esta relacionado con la edad gestacional al momento
en que se rompen las membranas(14). Los siguientes son los principales factores de

riesgo asociados con la RPM.

e Infecciones de Transmisioén Sexual
e Infecciones del Tracto Urinario

e Indice de masa corporal bajo

e Tabaquismo

e Parto pretérmino previo

e Polidramnios

e Embarazo multiple

¢ Nivel socioeconémico bajo

e (Conizacion Cervical

e C(erclaje Cervical

e Amniocentesis(8)(2)(10).

3.1.3 Tratamiento profilactico para ruptura de membranas

El principal objetivo del manejo de RPM es prevenir el ascenso de
microorganismo por la via vaginal, prolongar el embarazo, reducir la morbilidad
perinatal. El tratamiento profilactico no demostré disminuir la tasa de mortalidad

neonatal, pero mejoro los siguientes parametros:

e Disminuir la incidencia de corioamnionitis;
e Una menor incidencia de infeccién materna;

¢ Un aumento en el periodo latente hasta el nacimiento de 48 h;
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¢ Un aumento en el periodo latente hasta el nacimiento de 7 dias;
e Una menor incidencia de infeccién neonatal;
e Menor requerimiento de surfactante;

e Menos lesiones de ultrasonido neonatal(15).

3.2. Corioamnioitis

Es la inflamacién aguda del amnios y/o del corion, secundaria a una infeccién
de estructuras uterinas, placenta, corion, amnios y las membranas fetales (16), la
respuesta inflamatoria a la infeccién produce la migraciéon de neutroéfilos en el
liquido amniotico(17), la infeccién puede afectar el cordéon umbilical y el feto. A
menudo es definida como la presencia de gérmenes patogenos en liquido amnidtico.
Puede ser diagnosticada clinica o histolégicamente(2). Especificamente, cuando el
proceso inflamatorio afecta el corion y el amnios, esto se denomina corioamnionitis
aguda; si afecta al arbol velloso, esto representa visitas agudas. Si el proceso
inflamatorio involucra el cordén umbilical (vena umbilical, arteria umbilical y la
jalea de Wharton), esto se conoce como funisitis, la contraparte histologica del

sindrome de respuesta inflamatoria fetal(18)(19).

Su incidencia es mayor en los partos pretérmino que en las gestantes a
término(9). Es una de las principales causas para el término temprano del embarazo,
con membranas integras(20). Se estima que el 40% de las gestantes con RPM con
contracciones, se debe a la presencia de corioamnioitis, y el 75% de las gestantes que
ingresan por RPM pretérmino con desenlace del embarazo(7). En las gestaciones a
término, la corioamnionitis ocurre en presencia de una RPM y complica

aproximadamente el 2-4% de los nacimientos a cesarea(9).
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3.2.1. Patogénesis.

La corioamnionitis se origina por el paso de microorganismos a la cavidad

amniotica y al feto. Este acceso se produce por cualquiera de las siguientes vias:
1) Ascendente: A través de la vagina y el cuello del utero.

2) Por diseminacion hematdgena. Debida a gérmenes provenientes de otro foco
infeccioso o por sepsis materna, en la que la infeccidn alcanza el feto a través
de las vellosidades coriales. Caracteristico de la infeccién por Listeria

Monocytdgenes.

3) Via canalicular tubdrica (por contigiiidad): Por ejemplo, en caso de una

peritonitis.

4) Via retrograda. Desde la cavidad peritoneal a través de las trompas de

Falopio.

5) Iatrégena: Por contaminaciéon tras un procedimiento invasivo como la

amniocentesis, cordocentesis, fetoscopia.

El principal mecanismo patogénico es la via ascendente. Consiste en el paso
de los gérmenes que se encuentran en la vagina, a través del cérvix hasta el contenido
amniotico. Se presenta a menudo cuando existe una RPM, pero puede ocurrir con

membranas integras. Se han propuesto 4 etapas en esta via:

a) Sobrecrecimiento de microorganismos patégenos o facultativos en la vagina

y cérvix (vaginosis bacteriana).

b) Ascenso de los microorganismos por la cavidad uterina. Estos se localizan

primero en la decidua y posteriormente en el corion.
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c) Lainfeccién alcanza el amnios y la cavidad amniética.

d) Las bacterias acceden al feto (por aspiraciéon y/o deglucién de
microorganismos). Cuando los microorganismos llegan a la cavidad
amnidtica y los tejidos, se genera una respuesta inflamatoria (liberacion de
prostaglandinas); con ello la maduracion y dilatacion del cuello del utero,

lesion de las membranas y parto a término o pretérmino(9)(1).

En el feto con infecciéon y sepsis neonatal, puede causar el sindrome de
respuesta inflamatoria fetal (SRIF), por la elevacién de la concentraciéon de
citoquinas con secuelas graves como: leucoma lacio periventricular, paralisis

cerebral, displasia broncopulmonar, sepsis fetal y disfuncion cardiaca fetal(21).

3.2.2. Clasificaciéon

La corioamnionitis se clasifica de acuerdo con la presencia de signos y

sintomas; ademas se considera sin y con ruptura de membranas.

- Corioamnionitis clinica: presencia de cuadro infeccioso con afectacion

materna y fetal(22), ademas de infiltracion de las membranas fetales por leucocitos
polimorfonucleares; es la menos frecuente y se presenta en el 1-2% de los partos a

término y en el 5-10% de los prematuros(23).

- Corioamnionitis subclinica/ histopatoldgica: se caracteriza la ausencia de

datos clinicos, pero con cultivo positivo en el liquido amniético(22)(9) y por la
filtracion de las membranas fetales por leucocitos polimorfonucleares, es mas comtin
y se presenta hasta en un 20% de los partos a término y en mas del 50% de los partos

prematuros(23).
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La corioamnionitis que se presenta sin la ruptura de membranas se asocia a
infeccion del tracto genital inferior por Ureaplasma y Mycoplasma Hominis en mas

del 70% de los casos(23).

La corioamnionitis histologica se detecta en un 80% de las placentas producto
de nacimientos antes de la semana 28, en un 50% de las placentas de los recién
nacidos entre las semanas 29 y 34 y en un 30% de los recién nacidos de mas de 34
semanas. De hecho, la evidencia de corioamnionitis histolégica es 3 veces mayor que
la infeccion clinica con cultivo positivo del liquido amnioético. También se asocia a un

microorganismo infeccioso(22)(9).

3.2.3. Diagnéstico de Corioamnioitis.

A menudo, el diagndstico se realiza cuando el proceso patoldgico esta
avanzado y el tratamiento es inadecuado. Ante la duda, se debe realizar una técnica
invasiva para estudiar el liquido amnidtico. Se diagnostica de manera retrospectiva
cuando existe evidencia de polimorfonucleares en las membranas fetales
(denominada “funisitis”) que consiste en cordon umbilical o de la gelatina de
Wharton (implica afectacion fetal) y es el equivalente histopatolégico del 60% de los

casos de corioamnionitis(23)(24).

La corioamnionitis clinica se diagnostica basadndose en los criterios
establecidos por Gibbs. Se requiere una temperatura > 37.8°C, y dos o mas criterios

clinicos menores:

- Taquicardia materna. Frecuencia cardiaca superior a 100 pulsaciones por
minuto. Presente en el 80% de los casos.
- Taquicardia fetal. Frecuencia cardiaca fetal superior a 160 latidos por minuto.

Presente en el 70% de los casos.
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- Leucocitosis materna. Mas de 15.000 Ileucocitos en ausencia de
administracion previa de corticoides.

- Irritabilidad uterina. Dolor a la palpacién uterina y/o dindmica. Presente en
el 25% de los casos.

- Leucorrea vaginal maloliente. Presente en el 22% de los casos. en la
corioamnionitis y esta presente en todos los casos de corioamnionitis

clinica(16,25).

Los criterios de evaluacion tienen una sensibilidad variable por lo que debe
complementarse con una adecuada evaluacidn clinica. Ademas, ante la sospecha de
corioamnionitis por algin factor de riesgo, ante la ruptura de membranas debe

confirmarse el diagndstico (20).

Cuando no se cumplen los criterios clinicos para establecer el diagnéstico, se
puede recurrir a pruebas complementarias de laboratorio. La leucocitosis materna
se presenta entre el 90% de los casos de corioamnionitis clinica. Debe tenerse en
cuenta que este no es un parametro especifico y que puede estar asociado a otros
factores como infecciones tratamiento con corticoesteroides (principalmente
cuando hay antecedente de RPM), por lo que la leucocitosis no siempre permite

descartar el proceso infeccioso per se(16)(26).

Otras pruebas analiticas como altos niveles de proteina C reactiva, de proteina
de union al lipopolisacarido, de la molécula soluble de adhesion intercelular 1 y de
la interleucina 6, también se han asociado con un mayor riesgo de corioamnionitis.
Los estudios de bienestar fetal tienen un papel esencial en el diagnéstico de la
corioamnionitis y deben realizarse de forma sistematica(16). Sin embargo, los
resultados aun son controversiales y no han mostrado la misma especificad versus

pruebas histologicas(20)(26).
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En la ecografia se puede valorar de manera precoz y no invasiva, la presencia
de la infeccién intraamniética se asocia con ausencia de movimientos respiratorios

y, de forma mas tardia, con ausencia de movimientos fetales y de tono fetal(24).

La evaluacidn ecografica del timo fetal también es mas sensible para el
diagnodstico de corioamnionitis histologica que el perfil biofisico fetal(26). Cuando
existan dudas razonables, a través de la clinica o de las exploraciones

complementarias, el diagndstico se puede completar con la amniocentesis(27).

La amniocentesis es de gran utilidad para diagnosticar la entidad subclinica
en mujeres con riesgo de parto prematuro espontaneo y RPM pretérmino. Permite
obtener una muestra de liquido amniético, para determinar el recuento leucocitario,
la concentracién de glucosa, realizar la tincion de Gram y el cultivo
microbiolégico(27). En condiciones normales no debe haber leucocitos en el liquido

amniotico. Se considera un resultado positivo si:
e Presenta >50 leucocitos/mma3.

e La concentracion de glucosa inferior a 14 mg/dl tiene una sensibilidad para
detectar un cultivo positivo en 91,7%. Si el punto de corte se baja a menos de

5 mg/ dl, aumenta la correlacién con el cultivo positivo a un 90%.

e La tincidon de Gram negativa tiene una sensibilidad entre el 36-80%, pese a

considerarse el patron de referencia para el diagnostico de la corioamnionitis.

La tincion de Gram presenta algunos inconvenientes como prueba
diagnostica ya que en ella no se visualizan algunos microorganismos como los
micoplasmas genitales; se estima que el 30% de los cultivos bacterianos negativos,
son falsos negativos, y el dato debe corroborarse mediante otros analisis y pruebas

de laboratorio(16). Algunas teorias sugieren que esto podria explicarse por el

16



tratamiento previo con antibiéticos o la presencia de microorganismos que no

crecen con los métodos de cultivo convencionales(20).

Estudios moleculares, como la PCR universal, han mostrado mayor eficacia,
para la deteccion de casi todas las especies bacterianas presentes en el liquido

amnidtico(20).

También se puede realizar la deteccidn de citoquinas proinflamatorias en el
liquido amniotico que indican invasion bacteriana de la cavidad amnidtica como: la
interleucina-1, el factor de necrosis tumoral, la interleucina-6, la interleucina-8 y la
metaloproteinasa-9 matriz. Por ultimo, en todas las pacientes con sospecha de

corioamnionitis deben realizarse hemocultivos(20)(27).

3.2.4 Factores de Riesgo

Los factores de riesgo para corioamnionitis son:

e Ruptura prolongada de membranas,

e Parto prolongado,

e Nuliparidad,

e Monitorizacion interna durante el parto,

e Exploraciones vaginales repetidas,

e Vaginosis bacteriana previa,

e Edad (mayor riesgo a menor edad materna),
e Toxicomanias

e Inmunosupresion,

e Colonizacion por estreptococo betahemolitico del grupo B o por Ureaplasma

Spp.
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e Infecciones genitales de transmisién sexual.

Aunque la RPM es uno de los principales factores de riesgo de la
corioamnionitis clinica, hay que sefialar que, junto con el parto prematuro, la RPM
pretérmino es frecuentemente una consecuencia de la corioamnionitis

subclinica(10).

3.2.5 Microorganismos implicados.

Las infecciones intraamnidtica tienen un origen polimicrobiano con
predominio de los microorganismos que se encuentran en la microbiota vaginal o
del tracto digestivo. Los micoplasmas genitales aislados con mayor frecuencia en el

liquido amniético (30% y 47% respectivamente).

e M. Hominis,

e Ureaplasma urealyticum.

También, se han encontrado otros microrganismos capaces de provocar una
elevada respuesta inmune y se asocian tanto a parto a término, como pretérmino.
e Estreptococo del grupo B (15%),
e E.coli(8%)y
e Estreptococos alfa-hemoliticos.

e La Gardnerella vaginalis (25%)(19),

Listeria monocytogenes se aisla en casos en los que la corioamnionitis se
adquiere por diseminacion hematdgena, asociandose generalmente a cuadros

clinicos graves(16).

Los anaerobios ocupan también un lugar destacado en la etiologia de las
infecciones intraamnioticas:

e Bacteroides spp.,

18



e Prevotela spp,,
e Peptostreptococo spp.,
e Fusobacterium spp.y

e C(Clostridium spp.

Otros microorganismos implicados en los cuadros de corioamnionitis son:
e Enterococo spp.,
e Haemophilus
e Estomatococo spp(9)
Aunque es poco frecuente, algunas especies de Candida pueden causar
corioamnionitis. Clasicamente se han asociado con:
1. Gestaciones con el uso de dispositivos intrauterinos.
2. En mujeres embarazadas por fecundacién in vitro.
3. Infeccidén tras una amniocentesis.
4

Rotura prolongada de membranas.

A pesar de haber aislado en el liquido amniético algunos virus, tales como
citomegalovirus, adenovirus, enterovirus, virus respiratorio sincitial o virus de
Epstein-Barr, se consideran los gérmenes causales menos frecuentes. De hecho, la
evidencia de que estos virus sean capaces de causar corioamnionitis clinica es muy

limitada(7)(18).

3.2.6 Complicaciones de la corioamnionitis sobre la madre.

La corioamnionitis se asocia con un incremento de la morbilidad y mortalidad
materna y fetal. El riesgo de shock séptico, coagulopatia o sindrome de distrés
respiratorio del adulto es bajo si se ha iniciado tratamiento con antibidticos de
amplio espectro. Las complicaciones maternas mas frecuentes se relacionan con el

parto y la alteracién del mismo, como: infeccion, absceso pélvico, tromboembolismo
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y endometritis, parto pretérmino, cesarea, atonia uterina o 50% de probabilidad de

hemorragia posterior a la cesarea y 80% postparto(9)(26).

Otro tipo de complicaciones mas graves para la madre, pueden ser sepsis,
parto prolongado, infeccién de la herida, necesidad de histerectomia, hemorragia
posparto, sindrome de dificultad respiratoria del adulto (SDRA), ingreso en la unidad

de cuidados intensivos y en algunos casos, mortalidad materna(28).

3.2.7 Complicaciones de la corioamnionitis sobre el recién nacido.

La morbilidad y mortalidad neonatal relacionada con la corioamnionitis es
inversamente proporcional a la edad gestacional al nacimiento(28) e incluye: sepsis
neonatal, neumonia, hemorragia intraventricular y dafio de la sustancia blanca

cerebral, con posibles secuelas a corto y largo plazo como la paralisis cerebral(21).

En nifios prematuros, la tasa de complicaciones por la corioamnionitis es atin
mayor que en los recién nacidos a término, e incluye: la muerte perinatal (25% vs.
6%), sepsis neonatal (28% vs. 6%), neumonia (20% vs. 3%), los grados 3 o 4 de

hemorragia intraventricular (24% vs. 8%) y distrés respiratorio (62% vs. 35%)(29).

En recién nacidos a término asociados con corioamnionitis la frecuencia de
neumonia neonatal, sepsis y muerte perinatal es respectivamente de un 4%, 8% y
2%. La frecuencia de distrés respiratorio en los recién nacidos a término varia en

presencia y ausencia de corioamnionitis (20% y 2%, respectivamente)(9).

Desde el punto de vista neuroldgico, los neonatos con corioamnionitis nacidos
pretérmino se asocian a un aumento en la frecuencia de paralisis cerebral. Hay 3
mecanismos que pueden explicar la relacién entre la infeccion y la alteracién de

desarrollo neurolégico:

1. Larespuesta aberrante de las citoquinas fetales,
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2. Los productos toxicos procedentes de las bacterias y

3. La asfixia fetal(30).

3.3 FUNISITIS

La funisitis es la prueba histopatologica de la respuesta inflamatoria fetal,
generalmente secundaria al proceso infeccioso sobre el cordéon umbilical y se ha
relacionado con la morbilidad y mortalidad neonatal precoz, asi como con las
alteraciones del desarrollo neurolégico(1,7,31). La placenta se conforma de tres

estructuras principales:

e Eldisco placentario,
¢ Las membranas corioamnioticas y

e El cordon umbilical.

Las lesiones inflamatorias agudas de la placenta consisten en la infiltraciéon de
neutréfilos en las paredes de los vasos umbilicales(17). Estas lesiones, son la
complicacién principal del proceso inflamatorio que generan un gradiente de

citocinas en la cavidad amnidtica(31)(32).

Pruebas recientes indican que la inflamacién intraamniética "estéril", se
produce en ausencia de microorganismos demostrables, contrario a lo que se
conocia hasta la fecha(28). Por lo que, el abordaje de la Corioamnioitis y funisitis

debera modificarse en los préximos afios(30).

3.3.1 Patogénesis de funisitis.

La invasién microbiana de la cavidad amniética puede progresar hasta el feto.
Los puertos de entrada para las bacterias incluyen el tracto respiratorio, el tracto

gastrointestinal, la piel, ojos y el oido. El liquido amni6tico llena el canal auditivo
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externo y las bacterias pueden invadir la membrana timpanica y el oido medio. En

ocasiones estos microorganismos pueden acceder a la conjuntiva(32).

Una vez que los microorganismos obtienen acceso a la mucosa fetal, las
bacterias liberan un grupo de toxinas que estimulan la produccién de citoquinas en
el amnios, corion y la decidua, (IL-1, IL-6, IL-8 y factor de necrosis tumoral), lo que a
su vez estimula la liberacion de prostaglandinas. La infeccién intraamnidtica, y las
quimiocinas (como IL-8 y la proteina quimiotactica de granulocitos), activan la
migracion de neutrdfilos de la circulacion materna o fetal a las membranas
corioamnidticas o al cordéon umbilical. Estas cascadas de defensa proinflamatorias

también aumentan, durante el estrés celular o de muerte celular (9)(32).

La inflamacién de los vasos umbilicales comienza en la vena y es seguida por
la afectacion de las arterias, luego la infiltracion de neutréfilos en la gelatina de
Wharton. La patogenia molecular de la funisitis se ha estudiado mediante el analisis
de arterias y venas umbilicales y encontraron que la expresion del ARNm de IL8 (la
quimiocina prototipica de los neutréfilos) es mas alta en la vena umbilical que en la
arteria umbilical. Ademas, hay diferencias sustanciales en los genes expresados por
las paredes de la arteria y vena umbilical. Lo que sugiere que la pared de la vena
umbilical es mas propensa a una respuesta proinflamatoria de las arterias

umbilicales.

Esto explica porque la vena umbilical es el primer vaso que muestra cambios
inflamatorios, y la presencia de arteritis es evidencia de un proceso inflamatorio fetal
mas avanzado. De hecho, las concentraciones plasmaticas de IL6 en el cordén
umbilical (una citoquina utilizada para definir la inflamacién sistémica) y la
frecuencia de complicaciones neonatales son mayores en los casos con arteritis del

corddn umbilical que en aquellos con flebitis (7,32).

22



3.3.1 Complicaciones de funisitis

Los recién nacidos con funisitis tienen un riesgo elevado de afecciones como
la infeccibn neonatal precoz, displasia broncopulmonar, leucomalacia
periventricular y paralisis cerebral(1). La vasculitis del tejido coriénico también es
una manifestacion histolégica de un descenso de la perfusion del tejido neural y por

ello un dafio hipoxico.

Cerebrales : se identificaron niveles altos de citoquinas (IL-6, IL-8 y TNF) en
neonatos con leucomalacia periventricular. Ademas, concluyen que la presencia de
funisitis y elevacion de la concentraciéon en liquido amniético de Il1-6 y I1-8 son
factores importantes e independientes para el desarrollo posterior de paralisis

cerebral a los 3 afos de edad(1).

Pulmonar: en cuando a la morbilidad pulmonar, varios estudios
observacionales han afirmado que la corioamnioitis puede favorecer la maduracién
pulmonar. Es decir, la maduracién pulmonar puede favorecerse por la accién directa
de las endotoxinas. Sin embargo, estos nifios estan predispuestos al desarrollo de
sindrome de distrés respiratorio y displasia broncopulmonar, posiblemente debido

a un aumento de la vulnerabilidad.

3.1.2 Diagnéstico de Funisitis.

Biometria Hemdtica. Los recién nacidos prematuros con funisitis se
caracterizan por aumento del recuento total de glébulos blancos, neutrofilos y
monocitos, disminuciéon del recuento de globulos rojos y concentracién de

hemoglobina(7).

PCR. En un estudio realizado por Hongyan Du et al., encontraron que los

niveles de PCR neonatal se correlaciona con la presencia de Corioamnioitis y
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funisitis. El recuento de leucocitos neonatales, mostro niveles mas bajos, en
comparacién con el aumento de la PCR. Que se mostré como un indicador mas

sensible para el diagndstico de funisitis(19)

Prueba histopatologica de cordon. L.a sangre de cordén y la sangre neonatal,
muestreadas dentro de las 72 horas posteriores al nacimiento, son los fluidos
bioldgicos que se exploran con mayor frecuencia en busca de marcadores indicativos
de sepsis de inicio temprano. La principal ventaja de la sangre del cordon umbilical
es que estd disponible en cantidades relativamente grandes inmediatamente
después del parto; su muestreo es técnicamente facil de realizar y no representa un
riesgo de infecciéon o hemorragia para el bebé. Su desventaja es que algunos analitos
de origen placentario pueden estar presentes en una mayor concentracién en la
sangre del cordon umbilical en comparacién con la sangre neonatal (aunque esto no

se ha abordado sistematicamente) (28).

Los niveles en sangre de la proteina C reactiva (PCR) en sangre del cordén
umbilical, procalcitonina (PCT), interleucina-6 (IL-6), interleucina 8 y mas
recientemente de haptoglobina (Hp) y proteina relacionada con Hp (HpRP) se han
estudiado solos, en combinacibn y como complementos para indices

hematoldgicos(28).

IL-6.E1 FIRS se ha asociado a altas concentraciones plasmaticas fetales de IL6.
Esta citoquina es un mediador importante de la respuesta de fase aguda, y su

concentracion se puede determinar facilmente mediante inmunoensayos(32).

La gravedad de la funisitis se correlaciona con las concentraciones
plasmaticas fetales de IL6 (un indicador de la gravedad de la respuesta inflamatoria
fetal sistémica) y el liquido amniotico IL6, este ultimo refleja la intensidad de la

respuesta inflamatoria intraamnio6tica (32).
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3.3.1 Sindrome de respuesta inflamatoria fetal.

La respuesta inflamatoria sistémica fetal (FIRS) es una afeccion caracterizada
por elevacion en las concentraciones plasmaticas fetales de interleucina 6.
Finalmente, la invasion microbiana fetal puede resultar en que el FIRS, con lo cual
hay una disfuncién de la medula 6sea, corazon, timo y piel, que a menudo progresa a
una falla multiorganica, shock séptico y quizas muerte intrauterina en ausencia de
finalizacion oportuna del embarazo. En los fetos, es un factor de riesgo para
complicaciones a corto y largo plazo, es decir, sepsis neonatal, displasia

broncopulmonar, leucomalacia periventricular y paralisis cerebral(7,21).

El FIRS esta presente en aproximadamente la mitad de los casos de RPM.
Asumiendo el peor escenario donde al menos 1 de cada 2 fetos en este contexto se
encuentra infectado o potencialmente infectado, resulta de importancia capital
conocer las implicaciones del sindrome de respuesta inflamatoria fetal en todos los
organos involucrados con el fin de entender los cambios fisiolégicos de
adaptabilidad fetal que hasta el momento de la descripcion de la entidad parecian

desconocidos(21).

Los estudios sistematicos del cordon umbilical sugieren que la funisitis aguda
comienza como un foco multiple y discreto, a lo largo del cordén umbilical, que luego
se fusiona con la progresion del proceso inflamatorio. La evaluacidn histolégica del
cordon umbilical también es una opcién para determinar si la inflamacién estaba

presente antes del nacimiento (21).

La frecuencia de infeccién fetal es dificil de determinar; sin embargo, los
estudios en los que se han realizado amniocentesis y cordocentesis en pacientes con
RPM indican que 1 30% de los pacientes con invasion microbiana desarrollan

bacteriemia. Se han notificado hallazgos similares cuando se realizaron cultivos para
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micoplasmas genitales en la sangre del cordén umbilical en el momento del

nacimiento(30).

Por lo tanto, es probable que la frecuencia de infeccién fetal sea mayor que la
reportada en la literatura pediatrica; las razones de esto son multiples, por ejemplo:
¢ El tamarno del inoculo puede ser pequefio.
¢ A una alta tasa de hemocultivos negativos.
e Falta de deteccién de los microorganismos mas comunes.
¢ Los micoplasmas genitales requieren medios especiales para cultivo.
e Medios de cultivos limitados en las unidades de cuidados intensivos

neonatales)(32).

La presencia de FIRS se describid originalmente en los fetos que se
presentaron con trabajo de parto prematuro y RPM en prematuros, y se asoci6 con

tres consecuencias principales:

1) Un intervalo de entrega mas corto.

2) Mayor morbilidad neonatal después del ajuste para la edad gestacional al nacer.

3) Afectacion de multiples 6rganos, incluido el sistema hematopoyético, sistema
inmunolégico timo, corazoén, glandulas suprarrenales, piel, pulmén, cerebro,

rifién e intestinos(7).
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CAPITULO 4. CONGRUENCIA METODOLOGICA.

4.1 PREGUNTA DE INVESTIGACION

(Cudl eslaincidencia de funisitis en pacientes embarazadas que presentaron ruptura
de membranas sin criterios clinicos ni bioquimicos para corioamnioitis de todas las
pacientes que ingresa FIR ron a la unidad tocoquirurgica del Hospital General Dr.

Enrique Cabrera en el periodo de enero a abril de 20207

4.3. OBJETIVOS.

4.3.1. OBJETIVO GENERAL.

Determinar la incidencia de funisitis en pacientes embarazadas con ruptura
de membranas sin criterios clinicos ni bioquimicos para corioamnioitis admitidas en
la unidad tocoquirtrgica del Hospital General Dr. enrique Cabrera en el periodo del

01 de enero de 2020 al 30 de abril del 2020.

4.3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS.

. Calcular la incidencia de funisitis en pacientes embarazadas con ruptura de

membranas sin criterios clinicos ni bioquimicos para corioamnionitis.

o Determinar las horas de evolucidn relacionadas con presencia de funisitis.

. Determinar la edad gestacional promedio al momento de la ruptura de
membranas.

. Determinar la cantidad de pacientes con presencia de criterios clinicos y

bioquimicos para corioamnioitis.
o Determinar la cantidad de paciente con presencia de funisitis con criterios

clinicos y bioquimicos de corioamnioitis.
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. Determinar la cantidad de paciente con presencia de funisitis sin criterios
clinicos y bioquimicos de corioamnioitis.
o Determinar la presencia de funisitis en relacién a las semanas de gestacion a

la que presento la ruptura de membranas.

o Identificar la via de resolucién del embarazo.
o Identificar la relacién entre presencia de funisitis y recién nacidos con sepsis
neonatal.

4.4, TIPO DE ESTUDIO.

Estudio observacional, transversal, descriptivo y prospectivo.

4.5. POBLACION Y MUESTRA.
4.5.1. CRITERIOS DE SELECCION.

e Pacientes embarazadas que ingresaron a unidad tocoquirdrgica del hospital Dr.

Enrique Cabrera en el periodo de 01 de enero del 2010 al 30 de abril del 2020.

4.5.2. CRITERIOS DE INCLUSION.

e Todas las pacientes ingresadas en la Unidad tocoquirurgica del Hospital Dr.
Enrique Cabrera con embarazo que presenten ruptura de membranas en el

periodo del 01 de enero del 2020 al 30 de abril del 2020.
4,5.3. CRITERIOS DE EXCLUSION.

e Pacientes embarazadas sin ruptura de membranas pretérmino.

4.5.4 CRITERIOS DE ELIMINACION.

e Pacientes que no estén embarazadas.

e Pacientes que no acepten participar en el estudio.
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4.6. LIMITE DE TIEMPO Y ESPACIO

Hospital General Dr. Enrique Cabrera Cosio durante el 01 de enero del 2010

al 30 de abril de 2020.
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VARIABLE/
CONSTRUCTO
Edad

Estado civil

escolaridad

Edad

gestacional

Gesta

Aborto

Parto

TIPO

Universal

Dependiente

Dependiente

Dependiente

dependiente

Dependiente

Dependiente

4.7 VARIABLES

DEFINICION
OPERACIONAL

Es el tiempo transcurrido
desde el nacimiento del ser
vivo, hasta un momento
concreto

Condiciéon de una persona
fisica determinada por sus

relaciones de familia,
provenientes del
matrimonio o} del

parentesco, que establece
ciertos derechos y deberes.
Tiempo durante el que un
alumno asiste a la escuela
a cualquier centro de
enseflanza

Tiempo transcurrido
desde el primer dia de la
fecha de ultima
menstruaciéon hasta fecha
actual.

Es el estado de la gestacion,
nimero de veces que ha
estado embarazada una
mujer, incluyendo el actual
embarazo.

Aborto expulsion 0
extraccion del producto de
la concepcion hasta antes
de las 22 sdg cuyo peso es
menor a 500 grs.
resolucion fisiolégica o
inducida el cual se realiza
coordinando movimiento
desplazamientos que
expulsa al producto de la

ESCALA DE
MEDICION
Cuantitativa

cualitativa

Cualitativa

Cuantitativa

Cuantitativa

Cualitativo

Cuantitativa

CALIFICACION
1. 10-20
2. 21-30
3. 31-40
1. Soltero
2. Casado
3. Viudo
4. Divorciado
5. Unidn libre

arwONPE

Primaria
Secundaria
Bachillerato
Universidad
Posgrado

Semanas de
gestacion

Numero de
embarazos

Numero de
aborto

Numero de
partos
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concepcion a través del
canal pélvico

Cesarea Dependiente = Alumbramiento de un bebe Cuantitativa Numero de
a través de la incision cesareas
quirurgica que se hace en
el abdomen y utero de la
madre

4.9 DISENO DE LA MUESTRA.

Pacientes que cumplan con los criterios de inclusién antes mencionados, en

el periodo del 01 de enero del 2020 al 30 de abril de 2018.

4.8. CONSIDERACIONES ETICAS.

Debido a que este es un estudio observacional, transversal, descriptivo y
retrospectivo, en el que no se realizd ninguna intervencion y solo se obtuvo

informacién a través de la revision de expedientes, no contrapone las normas éticas,
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las cuales proveen los principios orientadores de la conducta humana en el campo

biomédico.

Este estudio se bas6 en las leyes y principios éticos internacionales y

nacionales establecidos en:

o La declaracion de Helsinki de 1975, enmendada en 1983: refiere los
principios éticos para la investigacion médica que involucre sujetos humanos,
incluyendo la investigacidn respecto a material y datos humanos
identificables.

o Leyes y codigos de México establecidos en la Constitucion Politica de los
Estados Unidos Mexicanos: articulo 42. “Toda persona tiene derecho a la
proteccion de la salud”

o Ley General de Salud (capitulo 1, articulos 13, 15, 17, 18 y 20).

o Reglamento de la Ley General de Salud en materia de investigacion: establece
los lineamientos y principios a los cuales deberd someterse la investigacion
cientifica y tecnoldgica destinada a la salud, correspondientes a la Secretaria
de Salud en orientar su desarrollo. La investigacion para la salud es un factor
determinante para mejorar las acciones encaminadas a proteger, promover y
restaurar la salud del individuo y de la sociedad en general; para desarrollar
tecnologia mexicana en los servicios de salud y para incrementar su
productividad, conforme a las bases establecidas en dicha Ley. El desarrollo
de la investigacion para la salud debe atender a aspectos éticos que
garanticen la dignidad y el bienestar de la persona sujeta a investigacion.

o Norma Oficial Mexicana NOM-004-SSA3-2012, del Expediente Clinico.

o Subcomité de bioética en investigacion del Hospital de General Dr. Enrique

Cabrera.

33






CAPITULO 5. DISENO E IMPLEMENTACION

5.1 TECNICA E INSTRUMENTO.

e Técnica: Estudio Histopatologico

o Se toma una muestra de cordon umbilical entre 5-10 cm en la porcién
distal de la placenta, posterior a la resolucién del embarazo.

o La muestra de cordén umbilical se coloca en un frasco con formol. Se
identifica correctamente con nombre y nimero de expediente de la
paciente.

o Selleva muestra a patologia.

e Instrumento: bisturi.
5.2 FACTIBILIDAD

Recursos humanos:
o Angeles Pérez Medina (Médico) residente
Recursos materiales:

o Expedientes clinicos,
o Fichas de datos
o Boligrafo

o Computadora e impresora
Recursos fisicos:

La recoleccion de datos se realizara en la unidad tocoquirurgica y

departamento de Anatomia Patolodgica del Hospital Dr. Enrique Cabrera.
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CAPITULO 6. PRUEBAS.

El analisis univariado para el calculo de la estadistica descriptiva se realiz6 de
acuerdo al tipo de variables: frecuencias simples, porcentajes, medias, desviacion

estandar, varianza e intervalos (minimo y maximo).

La captura de la base de datos (consultar anexo No.1), el andlisis de
frecuencias simples, la recodificacién y el cruce de variables se realizé en el
programa Microsoft Excel 2009 y la base de datos fue transferida al Programa

Estadistico para Ciencias Sociales SPSS para Windows versién 22.0.
6.1 METODO.

El andlisis de los datos se realizé de acuerdo a la pregunta de investigacion,

objetivos y tipo de variables.

Las variables cualitativas nominales Politomica fueron: ruptura de

membranas, corioamnionitis, funisitis.

Las variables cualitativas nominales dicotémicas fueron: presencia o ausencia
de ruptura de membranas, datos clinicos, datos bioquimicos, funisitis, tipo de
embarazo (pretérmino/termino), via de resolucion (parto/cesarea), ingreso a UCIN,

presencia de sepsis neonatal.

Las variables cualitativas ordinales Politdmica fue el nimero de embarazo.
Las variables cuantitativas discretas fueron: edad, edad gestacional a la resolucién

del embarazo y horas de la ruptura de membranas.

Se calculd la incidencia de Ruptura de membranas tomando como numerador
el total de pacientes ingresadas al hospital y como denominador el nimero de
nacidos vivos en el periodo de estudio. Se realizé la tendencia de las incidencias

acumuladas del periodo estudiado.
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CAPITULO 7. RESULTADOS Y DISCUSION.

La poblacién analizada corresponde a 31 mujeres con rompimiento de
membranas de las cuales 15 de ellas presentaron corioamnionitis y de estas 10
funisitis (figura 1), con lo cual la incidencia de estos eventos fisiopatologicos fue de
1.75 % y 1.2 respectivamente, al tomar en cuenta un promedio de 855 nacimientos

que se registraron durante los 3 meses que se obtuvo la muestra analizada.
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Figura 1. Incidencia de funisitis en pacientes con cambios histopatologicos.
Fuente: Expedientes clinicos del Hospital General Dr. Enrique Cabrera.

Al respecto en la poblacion de estudio se describieron los antecedentes
patolégicos personales, en donde la infeccion en vias urinarias previa a la
intervencion y al ingreso, el desarrolld de cervicovaginitis fueron las de mayor

importancia, pero también de mayor prevalencia (figura 2).
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Figura 2.Antecedentes patolégicos personales de la poblacién de estudio.
Fuente: Expedientes clinicos del Hospital General Dr. Enrique Cabrera.

Al realizar el analisis para la asociacion entre el tiempo transcurrido desde el

rompimiento de membranas hasta la interrupcién del embarazo o la llegada al

hospital; los datos fueron significativos entre el grupo control y sus pares (figura 3 y

4).
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Figura 3.Tiempo en minutos transcurrido hasta la interrupcion del embarazo.
Fuente: Expedientes clinicos del Hospital General Dr. Enrique Cabrera.
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Figura 4. tiempo en minutos transcurrido desde el rompimiento de membranas

hasta el ingreso de la paciente al hospital.
Fuente: Expedientes clinicos del Hospital General Dr. Enrique Cabrera.

Finalmente, a fin de describir la importancia entre el desarrollo de funisitis o
corioamnionitis, se realizaron analisis por Odd’s ratio con la intencién de conocerlo,
donde destaca solamente la relacién significativa entre el ingreso a cuidados
intensivos de neonatos en los sujetos con datos de funisitis y una tendencia

estadistica entre ellos y las femeninas con hipertension (tabla 1).
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Tabla 1. Andlisis de los antecedentes patoldgicos personales como factor de riesgo

para incidencia de funisitis en mujeres embarazadas.

Variable Positivos con Negativos OR P
funisitis (n=10) (n=21)

Infeccion en vias 10 (100%) 18 0.643 N.S.

urinarias (85.7%) (0.488 - 0.847

Infeccion en vias 6 (60.0% 14 0.825 N.S.

urinarias previa al (66.7%) (0.295 - 2.309)

alumbramiento

Cervicovaginitis al 0 (0.0%) 1 (4.8%) ND

ingreso

Cervicovaginitis 4 (40.0%) 10 0.810 N.S.

previa (47.6%) (0.284 - 2.311)

Diabetes 0 (0.0%) 1 (4.8%) ND

HAS 3 (30.0%) 4 (19.0%) 1.800 N.S.

(0.571 - 5.671)

Ingreso a UCIN 7 (70.0%) 5(23.8%) 3.694 0.019
(1.178 - 11.589)

Tabla 1: andlisis de odd’s ratio de acuerdo al antecedente patoldgico personal
respecto a la funisitis. HAS: hipertension arterial sistémica, UCIN: unidad de
cuidados intensivos a neonatos, N.S.: no significativo, ND: no determinado. Los se
expresan en OR (razon de momios), para ello se aplico una Chi? con odd’s ratio o

razén de momios y se consider6 un p < 0.05 como significativa.
Fuente: Expedientes clinicos del Hospital General Dr. Enrique Cabrera.
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Discusion

En la actualidad no se encuentra estimado de forma especifica la incidencia de la
funisitis y corioamnionitis, este estudio es el primero en describir esta alteracion
fisiopatologica en poblacion mexicana, la cual ha sido relacionada con conceptos
tan nuevos como la inflamacién intrauterina, infeccién o ambos que se ha definido

como la Triple I (22).

La incidencia de corioamnionitis en mujeres como se menciondé no ha sido
establecida, sin embargo, nuestros datos demuestran que el 1.7% de las mujeres en
el hospital tuvieron signos y de estas mujeres 10 casos se reportaron positivos a
funisitis que represento6 el 1.2% de la poblacion total. En la literatura por su parte se
ha establecido una relacién estrecha entre la corioamnioitis y el desarrollo de sepsis
con un 51% de sensibilidad y su relacién con la ruptura de membranas en menos de

24 horas (20).

Los datos anteriores magnifican la importancia de un oportuno seguimiento durante
la gestacion para el tratamiento de los casos de cervicovaginitis e infecciones en vias
urinarias que en el presente fueron situaciones de alta prevalencia al reportar 45.2
% y 65.2% de los casos con desarrollo durante el periodo en al menos una ocasién
respectivamente. La importancia de estos eventos radica en el aumento de
morbilidad sobre el recién nacido donde al estar presente alguno de estos factores
se ha reportado que la ruptura de membranas incrementa de 2 a 4 veces (10).
Aunque las casusas han empezado a cambiar y se requiri6 la definicién del nuevo

concepto de la triple L.

La triple I es un nuevo termino, sin embargo, las comorbilidades que pueden
afectar tanto al neonato como a la madre al acelerar el parto y ser una de las

principales causas de prematuridad(20), al respecto en nuestro caso se
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seleccionaron solamente eventos con funisitis a término, por lo cual podria emerger
una nueva pregunta al respecto en el hospital, para posteriores andlisis. Sin embargo,
esto podria ser explicado por el incremento de IL-6 que aumenta las complicaciones

en el proceso (22, 32).

En la poblacién de estudio al respecto, podriamos ver citado la respuesta
inflamatoria sistémica al incrementar de forma tendenciosa cuando la mama padece
hipertension y ser un factor decisivo para el ingreso del recién nacido a la sala de

cuidados intensivos neonatales (figura 5).

; 3.694 (1.178 - 11.589)
Ingreso a la UCIN- —e—

£.800 (0.571 - 5.671)
HAS- ———

0.1 1 10 100

Odds ratio

Figura 5. Andlisis de asociacion de Hipertension y la probabilidad de ingreso del

recién nacido a cuidados intensivos neonatales.

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital General Dr. Enrique Cabrera.

Por lo tanto, se debe considerar el manejo del neonato con desarrollo de
funisitis ya que presenta un riesgo incrementado de infeccion, displasia

broncopulmonar, leucomalacia periventricular y paralisis cerebral (1), por lo que el
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cuidado y la prevencién de estos eventos debe iniciarse en el seguimiento de la
madre y no en el alumbramiento del mismo, cuando ya tenga factores de riesgo

incrementados para ingreso a la sala de cuidados intensivos.

Consideramos que el presente cuenta con algunas fortalezas como el hecho
de ser este el primer reporte en su caso en funisitis, sin embargo, surgen algunas
recomendaciones al respecto, como fue el hecho de contar con seguimiento neonatal
de los casos y que estos eventos se empiecen ademas de tratar a seguir a fin de
aportar una mayor cantidad de informacidn, para generar y desarrollar planes de
accion desde un buen control prenatal hasta un cuidado neonatal, lo que sin duda

podra impactar de forma positiva en la morbilidad de las madres y los productos.

Finalmente recomendamos que en posteriores acciones en el tema se inicie
con la inclusién de un neonatélogo y este estudio se transforme en longitudinal por
al menos 2 afios ya que se ha descrito que algunas de las consecuencias de la funisitis
podrian aparecer en el infante posteriormente y no de forma inmediata a su

nacimiento.

44






CAPITULOS 8. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.

Conclusiones:

La incidencia de corioamnionitis fue de 1.75 % y 1.2% de funisitis al tomar
una poblacién estimada de 855 nacimientos en el hospital en los dltimos 3
meses

Las pacientes presentaron mayormente multiparidad 61.3% (n= 18),
mientras que la nuliparidad se presenté en 41.9% (n=13).

La infeccién en vias urinarias durante el alumbramiento y la gestacion; asi
como, la cervicovaginitis durante el embarazo fueron los antecedentes
patolégicos personales de mayor incidencia

El tiempo transcurrido para la interrupcién del embarazo posterior al
rompimiento de membranas en la poblacién control fue mayor
estadisticamente significativo (p < 0.0001)

El andlisis de odd’s ratio arroj6é una tendencia estadistica que expone a la
hipertension como un factor de riesgo al desarrollo de funisitis y de forma
significativa el padecimiento de funisitis por parte de la madre aumenta el
riesgo 3.694 (1.178 - 11.589) al ingreso a la unidad de cuidados intensivos

para el neonato p = 0.019.
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ANEXOS

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

DE ACUERDO A LO ESTABLECIDO EN EL ARTICULO 16 LA LEY GENERAL DE
SALUD EN MATERIA DE INVESTIGACION PARA LA SALUD.
HOSPITAL GENERAL DR ENRIQUE CABRERA

LA PRESENTE INVESTIGACION ES CONDUCIDA POR ANGELES PEREZ MEDINA
RESIDENTE DE GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA DE TERCER ANO DEL HOSPITAL
ENRIQUE CABRERA. MANE]O DE ACUERDO CON LA LEY GENERAL DE PROTECCION
DE DATOS PERSONALES EN POSESION DE AUTORIDADES, ORGANOS Y
ORGANISMOS DEL GOBIERNO.

LA INTENCION DE EL ESTUDIO ES PARA VER LA FRECUENCIA DE INFECCION DEL
RECIEN NACIDO EN PACIENTES EMBARAZADAS QUE PRESENTAN RUPTURA DE
MEMBRANAS

SI USTED ESTA DE ACUERDO EN PARTICIPAR EN ESTA INVESTIGACION DE
MANERA VOLUNTARIA QUE CONSISTE EN OBTENER UNA MUESTRA DE CORDON
UMBILICAL (5CM) POSTERIOR A LA INTERRUPCION DEL EMBARAZO YA SEA POR
PARTO O CESAREA EL CUAL SE ENVIARA A PATOLOGIA PARA SU ESTUDIO.

EL RESULTADO QUE SE OBTENGA SE MANEJARA DE MANERA CONFIDENCIAL CON
FINES DE ESTUDIO Y NO SE USARA PARA NINGUN OTRO PROPOSITO FUERA DE
ESTA INVESTIGACION, SI EN ALGUN MOMENTO LA PACIENTE DESEA SOLICITAR
DATOS SOBRE ESTE ESTUDIO PUEDE REALIZAR TRAMITE EN ALTADENA NUM 23
COLONIA NAPOLES, DELEGACION BENITO JUAREZ CP 03810 O www.infomex.df

SI TIENE ALGUNA DUDA SOBRE ESTE PROYECTO PUEDE HACER PREGUNTAS EN
CUALQUIER MOMENTO DURANTE SU PARTICIPACION EN EL

ACEPTO PARTICIPAR DE MANERA VOLUNTARIA EN DICHO PROTOCOLO DE
ESTUDIO DEL CUAL SE ME INFORMO AMPLIAMENTE EN QUE CONSISTE Y EL CUAL
NO IMPLICA RIESGOS PARA MI NI PARA MI BEBE YA QUE LA MUESTRA SE TOMA
POSTERIOR AL NACIMIENTO.

NOMBRE Y FIRMA DE LA PACIENTE. NOMBRE Y FIRMA DEL
INVESTIGADOR.
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