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INTRODUCCION.

El peligro obstétrico de 1la ruptura prematura de mem
branns depende de la contaminacién bacteriana de la cavi-
dad amniftica y su contenido.

Entre las complicaciones se cuentan s pepsis materna
infeccién fetal transamnidtica anteparto e intraparto y -
neunonia congénita . Considerando gue los misuwos sindro--
mes , ambios histoldgicos y cultivos positivos de fetos y
anexos pueden observerse con rupturs anatémica § spin ella
le integridad de estes dltimae no debe briudar sentimien-
to falso de seguridad clfaica.

En realidad de cudndo en cudndo las meaubranes se rom
pen prematuramente porque ya estdn inflamades y son frégi
les.

Las manifestaciones hematoldgicas acociadas con ine--
fecciones en el recién nacido potencialmente infectado -
por ruptura prematura de membranas son causadas por el -
efecto del microorganismo o sus productos sobre ios ele--
mentos formes de la sangre y por su capacidad para causar
dafio hepatocelular , activar el sistema de coagulacién ,-
inducir hiperplasia reticuloendotelial , dafiar los vasos=
sanguineos y afectar al sistena carciovascular ,

Aungue el diagnéstico exacto depende de resultados -
microbiolégicoms , existen algunos signos hematolégicos co -
mo indicios respecto a la infeccidén bucteriana en el neo-
nato. :

La anenia es frecuente eun lactantes con 1nfecciononi
congénitrs y depende de hemorragia ,de hemolisis o de an?
bas . .



Los cambios en el recuento de glébulos blancos y de-
leucocitos espec{ficos no son geuaeralmente Qtiles en los-
padecimientos viralees , pero poseen segin informes (14, 30)
valor en el dimgnéstico y prondstico de enfermedades bace
terianas,

La neutropenia seguida del aumento de las formas en-
banda ( o ée incremento en proporcién de dichas formas y-
neutréfilos ) y la neutrofilia subsiguiente son caracte--
ri{stica de 1la infeccidn bacteriana s ¥ la neutropenia per
sistente siempre indica mal prondetico. Por otra parte la
trombocitopenia junto con estos cauwbios en los neutré§fi--
los suglere decididauente sepsis.

Los defectos en el mecaunismo hemostdtico son frecuen
tes en enfermedandes virales y bacterianas , cousisten en=
trombocitopenin sola, coagulacidn iantravascular dipemina-
da , disfuncién hepAtica , deficiencia en vitamina K § --
unA combinacién de todos estos factores en el mismo lac—e
tante infectedo y puede ocurrir ictericia en esta situa--
cidn debido a la anewia hemolftica,



GENERALIDADES

La infeccién neonatal , es uno de los principales -
problemas que prencuprn al wédico pediatra ya que los sin
tomas y signos clinicos son vagos y desorientadores ; has
ta el momento no se cuenta con un método de laboratorio -
predictivo , antes de las manifestaciones clfnicas , que-
aparecen en la etapa tardia de la entermedad,

La infeccién neonatal se presenta con mds frecuencia
en el recién nacido susceptible con antecedente de ruptu-
ra prematura de membranas , mayor de 12 hrs.

La ruptura premptura de membranas o amnjorrea , es =
una entidad que frecuentemente implica el coadicionamien-
to de morbilidad materno-fetal y adn mortalidad de este -
dltimo.

No existe una definicién de ruptura prematura ¢e mem
" branns (RPM) que uniforme el criterio de los distintos au
tores que se han ocupado de esta complicacidén obstétrica.

Algunos autores (42,44) la han definido como una so-
lucién de continuidad de las membranae ovulares en pacien
tes con embarazos mayores de 20 semanas , acompafiada de -
1a.emisién de liguido amnidtico y la cudl tiene lugar una
hora & mAs , nntes del inicio del trabmjo de parto & abor
to , riendo este perfodo en algunas ocapiones hasta semfw
nas ,

Fl tiempo transcurrido entre le rupture de las met--
branas y el trabajo de parto recibe el nombre de " tiewpo
de latencia".

La Ruptura Prematura de membrenas RPM, sigles con wa
1las que en futuro de este trabajo denominAremos a esta =
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complicacién , se observa en forma genérica en el 10-15%=
de todos los partos y de éstos con mayor frecuencis en -~
los preummturos (37,41) refiriendn que es la prematuréz lo
que condiciona la RPN, Sin embargo también se ha relacio-
nado con 1la paridad y edad del emberazo , siendo més fre-
cuente en multi{paras y embsrazos mayores de 36 semanas -
(42),

Estadisticamente el perfodo de latenciam serd menor =
cudnto mfs se acerque el embrrazo m su término y sezdn el
lugar de la ruptura de las membranas , ee le denominard -
alta 6 baja , siendo alta cudndo la ruptura es a nivel -
del fondo uterino 4 en cuslquiera de sus paredes ( por a-
rriba del orificio cervical internc) y bejz si la ruptura
ocurre por debajo de la preseatacién § en la luz del ori-
ficio cervical interno,

Se le ha dado también el término de completa e incom
pleta , en el pricern de los casos ocurre en las menbrg--
nas ( amnios y corion ) y en el segundo de los cesos cuan
do una de las dos meabranas es afectada.

La ruptura precéz de membrancs es 1la solucién de con
tinuided de les membranns ovulares acompriiada de emisidén-
transvaginal de l{juido amnidtico ocurride durante el pri
mer perfodo de trabajo de parto , debiendo presentarse éa
ta antea de le dilatacidn completa del cérvix (44).

La ruptura oportuna de membranas es squella gque tie-
ne luger , una vez que se ha completado la dilatacién del
cérvix,

Algunoe autores mencionen la ruptura retardada 6 tar
dfa de 1lae membranés ovulares a aquellrs que tienen lugar

una vez que el cuello uterino alcanza su dilatacién com--



pleta y 1a elturn de la presentaciln se encuentra en pla=
nos inferiores (41,44).
Las ceuses que puecen determiner la RPS son milti---
rles y se clasifican en 1a forma siguiente (41,46) :
A) Inherentes s lms mexbranas.
B) Inherentes al dtero y al producto.
C) Inherentes a 12 madre.
A) Inherentes a lns membranas.- Dentro de éatas , se ha -
congiderado la disminucidn de la resistencia de 1as mem-—
branas , gue pueden deberse a un proceso inflamatorio ,el
cufl puede producir su adelgagamiento y como consecuencia
su ruptura ; membranas poco extensibles por adherencias .’
alteracién en el contenido de hexosamina , que es una mu-
coproteina de la substancia intercelular del amnios.
B) Inherentes al titero y al producto.- La intensidad anor
mal de lre contracciones de Braxton-Hicks , aumento de la
presidn en el lfgquido amniético , productos mmcrosdémicos,
embarazos miltiples , polihidramnios , hipertonfia del seg
mento inferior y movimientos fetales intensos,
C) Inherentes a 1ln madre .~ Las enferuedndes sistémicas -
como la diabetes mellitus , eclampsia , traumatismos , =
coitos violentos , embnrazo miltiple , embarazos con DIU,
Causas predisponentes : Desarrollo inndecundo de las
membranas , corioamnioitis locel, infiltracién sanguinea-
corioamnidtica por sangrados en el tercer trimeptre del -
embarazo , adherencia entre orificio cervical interno y -
membranas corioamnidticas , multiparidad , edad del emba=
razo , cercana nl término , incowpetencia istmocervical ,
anomal{as congénitas uterinas y cervicales , polihidram--

nios J embarazos miltiples,
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Ceuses desencadenantes s— Hipertonia uterina por des
prendisiento prematuro de la placeata normoinserta & admi
nistracién errénea de oxitécicos, contracciones de Brax—-
ton-Hicks intensas , movilidad brusca de los miembros en-
las presentaciones pélvicas y situacionee transversas , —
exploraciones vagino-cervicales bruscas 6 armadas con am-
nioscopio , espejo vaginal , espdtula pare tomas citoldgi
cas,

En la inveatigncién clinica de 1la RPM el urimer dato
que refiere la paciente es la salidn de liguido claro —-=-
transvaginal , que puede ser abundante § en escasa canti-
dad y de ealida graduml 6 brusca ,‘oste liquido es referi
do de olor caracteristico , generalmente avinagrado. En =
algunes ocssiones de refiere la sensacidn de algo que se=
rompe dentro de la vagina , frecuentemente en relacién a-
un esfuerzo ffsico & a un traumatismo importante,

Al tacto vaginal hay salida de 1fquido cudndo me a--
plica ligera presién sobre la presentacidn , 1la salida de
este 1ligquido es mfs evidente ; otros datos de gran impor-
tancia serén , la presencia de copom de vérnix caseoso 8-
meconio,

Precuentemene sucede en ln clinica gque una mujer em-
baragada , refiere expulsién de liquido a través de 1la va
gina y este hecho no puede corroborarse con la explorf~—e
c18n , estableciéndose la posibilidad de 1la presencia de-
RPM , que vara corroborarse hard necesario la utiligacién
de métodos paraclfnicos como son ¢
A) Betudio quimico del contenido vaginal .- Estudidndose

fundamentalmente el Fh , siendo el del 1liguido amniéti
co de 7-7.5 y el Ph vaginal de 4.5-5.5.
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B) Pruebas de cristalizacién del 1lfquido amniético.~ En-=
contrdndose una imagen de helecho ; si la ruptura se —
remonta A mds de 4 hrs de latencin , lo prueba puede -
ser falsa negativa.

C) Pruebas microscédpicas.- Se investiga en el contenido -
vaginal , elementos fetnles como g Pelo de lanugo , g9
tas de grasa , escamas cutédneas.

Los resultados falsos positivos se explicaa por la =
poaibilidad de una ruptura incompleta de membranas , €8 =
decir aquellas én las que solamente el corion estf roto y
el amnios se conserva {ntegro.

Las complicaciones de 1a RFM serdn de mayor importan
cia cuédndo estas tengan una latencia mayor de 12 hrs.

Una relacién hecha por Gosselin ylcols ( 12) entre -
1a RPM y la infeccién del 1fquido aanibtico fué : de 0-6-
hrs (4%) , de 6-24 hrs (52%) y ade de 24 hrs (89%).

Bn forma genérica estas complicaciones podemos agru-
parlas s
1.~ Infecciones maternas .- Eatrs pueden ser metritis , =

decidusmetritis , salpingitis 8 pelviperitonitis , enti=
dades infecciosas , que se presentan después del parto i
operacién ceséren que tiene como antecedente HPM .

2.- Infecciones del producto.- En el producto se pueden -
presentar infecciones como es una neumonia intrauterina,
1la neumonia congénita o neonatal , es la complicacién -
ada frecuente de la infeccidn amnidtica en el recién na-
cido, 1la contaminacién del pulmén ocurre in dtero , vagi
na o postaoatalmente , de ello el 50% se adquiere in dte-
ro ( 22,43,3,16,26,31,40,2). Y como consecuencia de 1a -
neumonfa intrauterina , hny dntos de dificultad respira-
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toria en el recién nacido , puede haber otros datoa como-
son conjuntivitie , piodermitis etc.

La preaaturéz es una de las complicaciones de la RPK
éatos procesos infecciosos secundarios de 1la RPM y que e~
videntemente ponen en peligro la vida del producto & le -
condicionan morbilidad , son clasificados como entidades-
nosolégicas en el factor infeccioso del embarazo de alto-
riesgo fetal.
3.~ Muerte del producto in dtero .~ Por les causas antes-

descritas , el producto puede morir,

4.- En 1n RPM puede presentarse prolapso de partes feta--
les , distocia de contraccidn y en casos muy discutidos-
el desnsrrollo cel embarazo por fuera de las meabranas o=
‘vulares , pero dentro de la cavidad uterina , embaragzo -
que recibe el noambre de ¥ extrameabranoso" & " extraamni
osconrial ™ con pronéstico malo , para el desarrollo del-
producto ,

Fl enfoque bédsico de los informes publicados - acerca
de la RPM ha sido la duracién de la misma antes del naci-
miento . A pesar de diversas definiciones de la RPM , le-
mayoria de los investigadores han comprobado relacidn ene
tre la duracién de la ruptura y la morbilidad materna por
infecciones , la infeccién neonatal y la mortalidad mater
na y perinhtal ( 36 ) . Sin embargo estos factores no son
los dnicos que rigen la mortalidad perinatal .

Sanchs y Backer (37) comprobaron que la mortalidad -
perinatal estd en razén inversa 2 la duracién dé la gesta
cién cudndo ocurre RPM , por lo tanto cuéndo mée temprano
es el nacimiento , més baja serd la supervivencia fetal,

En realidnd Niller y cols . observaron que la mayor-
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parte de las muertee perinatales , en pacientes con RPM -
dependieron del sindrome de dificultad respiratoria y né-
de sepsis neonatal (22).

Antes del nacimiento el feto se encuentra aislado de
los microorganismos por medio de membranss amniéticas y =
en caso de infeccidén , solo podrd haberse extendido por -
medio de las arterias uterinas, placenta , trompas de Pa-
lopio y cérvix ; por lo tanto el feto es rara ver infecta
do cuédndo las membranas amnidticas estén fntegras ., La in
feccidn prevalece como un dato importante en la mortali--
dad perinatal ,

Las infecciones hematégenas transplacentarias pueden
ser debido P virus , bacterias , protozoos y producir un-
gran nimero de lesjones. Las bacterias rara véz pueden --
ser involucradas en la infeccifn traneplacentaria ; en ca
soe de contaminacién fetal o neonatal por sepsis materna-
los gérmenes més frecuentes incluye la infeccién por B, -
coli , Bstafilococo , Estreptococo , Neumococo , Listeria
monocitégena y Tuberculosis congénita ; hoy en dfa. la ef-
filis es caso raro.

£l Toxoplasma es el protozoo conocido con uds fre=-
cuencia en relacidn a la infeccién transplacentaria con =
lesiones placentarias y de espacios intervellosos COMO ==
prerrequisito del paso del microorganismo (43).

Bn relacién a 1la RPM por puncién abdominal , Gosge-=
1in y cols, (12) aislaron bacterias en el 1{juido Rmnidti
co con la siguiente relacidn en cuédnto al tiempo de ruptu
ra 3 0=6 hrs (9%) , 6=10 hre (29%) , 10-24 hrs (47€) y -
mds de 24 hrs (T74%) .

Los factores que favorecen ls penetracidn de gérme—
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nes por vagina son : como ya se meaciond la HPM , trabajo
de parto prolongedo con RPM , una dilatacién prolongada -
con membranss intactas y menipulacién obstétrica frecuen-
te , a este respecto también se ha hecho estudios , en re
lacién a 1a exploracidn rectal y vaginal en el trabajo de
parto , no encontréndose diferencias significativas , ya-
que en cualquier forma el lfquido vaginal se pone en con-
tacto con el cérvix y en caso de ruptura de membranas con
el liquido amniético , encontrando con ello el sindrome -
de infeccién amnidtica (43).

Como anteriormente se mencion$ el papel de la EPM y-
el parto prolongedo en el desarrollo de infeccidn ann16t$
ca estd bien establecido , siendo el factor mds importan-
te 18 premnturée y la inercia uterina con férceps de ex—-
traccién alts,(37,43).

En relacién a los factores que favorecen la infecci-
dn fetal , tenemos que las bacterims al proliferar en el-
1fguido amnidtico 4 después-de la ruptura de las meabra-—-
nas smnidticas en la superiicie fetal 6 amuidtica, l8 ===
piel ofrece proteccién contra la penetracién bacteriana.

Las bacterias sl ser deglutidas § aspiradas se dise=
minan a todos los tejldos , con mayor frecuencia se han ..
observado sepsis fetal asociada a contaminacién del trac-
to digeetivo o respiratorio (22,43), Recientemeate se ha-
encontrado que no hay difereacia significativa en rela---
cién a la neumonia en el recién nacido obtenido por medio
de parto espontdneo d obtenido por operscidn cesérea (43)

Sin embargo hay otros estudios en los cudles 8{ e8 =
mayor la incidencim de neumonfa por aspirascién cuando son
obtenidos por medio de operacidn cesdrea (3).
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Para llegar al diagndstico de infeccidn amnidtica en
la madre , se deberia de sospechar al presentar fiebre ,-
en el feto taquicardia , y en el recién nacido anteceden=
te de HPM , parto prolongado , hiperpirexia materna .

El disgndstico clinico de sepsis & neumonia en el re
cién necido es diffcil , se reporta que no ha sido bien -
establecido le administracién ce antimicrobianos en el re
cién nacido pretérmino expuestos a amnioitis ¥ otros da--
tos predisponentes ; ya que solo se limitean al uso de an-
tibiSticos de acuerdo 8 no de datos sugestivos de infecci
én ( 38) .

Ls evidencia de exposicidn a infeccién amnidtica pue
de ser obtenide rédpidamente al nacimiento , 8l usar prue-
bas de deteccién de inflamacién del corddn umbilical & de
la placenta y se recomienda usar rutinariamente para pre-
términos , por la alta incidencia en esos niilos , ya que-
verios estudios apoyan la asociacién entre la neumonfs ,-
datos de infeccién amniética, cambios en el cordon umbili
cal, como vasculitis necrotizante ( 43 ) .

Charles V. y cols.(5) encontraron en las madres con-
RPM 1a siguiente relacidn , basados en estudios bacterio-
1égicos , en comparacién de madres control , el exudado -
nasal y faringeo fué similar ; el hemocultivo fué positi-
vo en un 27% Ge las madres problema y positivo en un 21 %
en lne madres control ; el cultivo de sangre de corddn "=
fué positivo en un 47 ¥ de las macres estudiadas y un 37%
en lae madres control .

La incidencia de mepsis clinice en recién nacidos de
madres con RPM fuéd de 31 € confirmado bacteriolégicemente
en un 8% y los hijos de lss madres control con sepsis c1f
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nica comprobado en un 5% (5).

La vasculitis estuvo presente en un 28% en los infan
tes con antecedente de RPM y s0lo en un 6% en 8l grupo -e
control . BEn aquellos pacientes con dmtos clinicos de sep
sis hubo asociacidn entre cultivo de corddén y vasculitie-
en un 33% con un peor prondstico para aquellos con cuadro
clinico.

Siends 1la incidencia del parto prezxaturo 6 veces ma-
yor ﬁara las madres con RPM , por lo que se recomienda pa
ra aquellos nifloe con antecedente de RPM , § de madres fe
briles , debe ser mseguido y tratarse como sospechoso , an
te el primer signo de posible infeccién , realizando cul=
tivos nasofaringeos , sanguineos , urinarios y de lfquido
cefalorraquideo , y tratarlos con los antibiSticos adecua
dos , tomando er cuenta tambié: el cuadro clfnico .

La incideucia de septisemia varia entre 131500 y en--
tre 1 3 1600 nacidos vivos , con una mortalidad de 13 y ~
45% como causa de aborto em un 3-15 % (8,43) .

Hay algunas evidencias de que el recién nacido es in
capfe de concentrar célulese - inflanatorias selectivamente-
(14) ¢ los recién nacidos inician a formar inmunoglobulie
nas ahtca de la semana 20 de gestacién , pero con niveles
bajos ( Ig , IgG e IgE ) . La IgA y 1la IgD né estan pre=
sentes in (tero , sin embargo cudndo hay un estfmulo ade=~
cuado se formard Igh . Fl bloque de inmunoglobulinas son-
transferidos en el dltino trimestre y es completo a las -
13 semcnas de gestacién . Llegéndose a considerar que loa
niveles bajos de IgM son responsables de la susceptibili-
dad del recién nacido a 1a infeccidn por Gram negativos ;
pero surge otra interrogrnte t el por gqué también es sus-
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ceptible a la infeccién por gérmenes Gram positivos ; re=
firiendo que la capacidad para formar anticuerpos espec{-
ficos es més importante que los anticuerpos adquiridos pa
sivamente ,

Por otro lado el complemento es foruado a la semanf-
20 , pero loe niveles del adulto son alcanzndos hasta el-
tercero y sexto mee de vida ; Por lo tanto la capacidad -
fagocitica es menor habiendo manor capacidad opadnica ene-
el suero del recién nncido (20).

John Dosselt y cols. (14) encontraron que la respues
ta celular en el recién nacido , en comparacién con la =
respuesta celular de las madres es similar , ya que los =
leucocitos polimorfonucleares tienen la misma capacidad -
para deglutir e inactivar a 1la E, coli y otras bacterias-
sin embargo la capacidad opsdénica es deficiente especifi-
camente para la B, coli y similar para el Estafilococo au
reus y el Estreptococo del grupo B ,

Esto probablemente sea debido a la deficiencia del -
Ac 198 , sin embargo en las uadres este anticuerpo né mog
tré capacidad opsénica para la B. coli,

Bn ese trabajo se demostrd que los anticuerpos son &
opsdnicos perra el Estafilococo aureus , Estreptococo del-
grupo B y que son transferidos encoatréndose concentracio
nes similares en las madres y en los recién nacidos , pe-
ro 1a fraccién 195 es pobremente transferido en el recién
nacido .

TAnbién se encontré que el complemento y otros factg
res termoldbiles son necesarios para amplificar la capaci
dad potencial opsonica de 7S y 195 ( inmunoglobulinas op-—
edanicae ). Demostrando asi que la IgH es 50-100 veces mds



14

efectiva que la IgG en presencia de complemento . Sin em-
bargo también se encoutré que la fraccién 7S de suero hi-
perinmune , es nltamente opsénico ain ser necepario el =-
complemento .,

Bn relacidn a lo anteriormente dicho , considero que
la deficiencia de Ac 19S hace susceptibles a los recién -
nacidos para infecciones por Gram negativos y como no son
transferidos activamente por la placenta , esto debiera -
ser tomado en cuenta en la terapéutica de sepsis neonatal
ya que este anticuerpo en presencia de conplemento es ale
tamente opsénico , por lo gue debiera tomnrse en conside-
racién el empleo de Gamma M en la terapéutica de sepsis -
neonatal.

Melvin y cols. (21) relacionan las manifestaciones -
heantolégicas asocindns en 1la infeccién en el recién naci
do potencislmente infectado por RPM (lo cufl es objeto de
nuestra investigacién ) , son causadas por el efecto del-
mlcroorganismo o sus productos sobre los eleaentos formes
de la sangre y por su capacidad para causar dafio hepatoce
lular , activar el sistemn de coagulacidén , inducir hiper
plmsia reticuloendotelial , dafiar vasos sanguineos y afec
tar el sistema cardiovascular ,

Aungue el diagnéstico exacto depende de resultados -
microbioldgicos , existen algunos signos hematolégicos co
mo indicios de una infeccidn bracteriana en el recién naci
do : el recuento de gldébulos blancos , en donde es més im
portante 1la leucopenia inferior a 5000/mm3, neutrofilia -
més formas en banda en nimero menor de 2500/mad (21) ; -
sin embargo fallas en la interpretacifn de 1la cuenta leu-

cocitaria en personal guien desconozca la gran variedad =
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hemntolégica en el recién necido podria equivocar el diag
ndatico . 4

También se eacontré que en relacidn a la cuenta leu-
cocitaria tomada por medio de muestras sangufneas arteria
lizedas , venosa y éapilares , una variacién en el estu=—-
dio gue realigé Robert D. Christensen (30) eacontrando -
que en muestra venosa un 82% 4+ 3.5 , arterial de T4 2 -
5.3 , ¢capilar 146% + 6,1 , siendo ads elevados durante el
ejercicio .

Bsta gran diferencia entre resultados de sangre capi
lar , venosa o arterial ( tomadas de cordén umbilical) no
es bien conocida.

La velocidnd de sedimentacién globular , pocos son =
los cli{nicos que utilizan esta prueba , debido al volumen
necesario por el método cldsico de Wintrobe . Sin embargo
algunos investigadores han adaptado en forma satisfacto—-
ria un aicrométodo con éste fin (24,29,35).

Los valores normales para esta prueba son : 1 ma/hr-
para las primeras 12 hrs de vida , hasta 17 ma/hr a las -
2 semanss de vida , encontrando que los pacientes infecta
dos tuvieron elevaciones marcadas y la mayoria de los va=
lores regresaron & le normalidad con la mejoria clinica =
(29).

EL 50% de los pacientes estudiados por Alder (pacien
tes infectados) 1la elevacién de la VS5G no fué vista en -
las primeras 24-48 hrs después de que aparecieron loas sin
tomas clf{nicos (35) .

Se sabe que los estados anémicos pueden dar desacuer
dos en la relacién a los resultados , sin embargo se reco

mienda usar el método corregido por hemodilucidn en éstos
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cagos.

Por desgracia los limites a diversas edades , entre~
eatos extremos (0-14 dias) son variables y determinacio--
nes seriadas podrinn identificar infantes infectados cudn
do los cultivos son obsacurecidos por los antibidticos,

Se ha inforamasdo resultados falsos positivos en casos
de anemias hemol{ticas positivas de Coombs y negativos =
falsos en cssos de hipofibrinogenemia ( 21,35 ).

Ibsen (13) realimé un estudio en recién nacidos de =
27-43 semanas de gestacién , con peso al nacer entre 900«
4600 grs., encontrando que en pacientes sin infeccién la-~
VSG por micrométodo se elevs lentamente desde 2 mm/hr al-
nacimiento a 4 mn/hr a loa B dias , no encontrédndo dife--
rencias en los pacientes con sindrome de dificultad respi
ratoria , aafixia , nifios intubados y pacientes con caté-
teres umbilicales , excepto en pacientes con infeccidén lg
cal 6 generalizmda , la VSG ascendié rfépidamente , lo cu-~
41 habla de una infeccién severa , sin embargo una VSG ba
Ja no excluye el diagnéstico .

La proteina C reactiva .- Aungme también inespecf{fi-
ca, &sta puede ser iitil , para revelar la presencia de in
feccidn sl es positiva , sobre todo si se efectla la téc-
nica de radioinmunodifusidén . Las pruebas de tubo capilar
¥y otras mediciones cualitativas son técnicamente inadecua
das , se ha informado no rara vez resultados negativos en
presencia de infeccién (21,33).

Sabel K.G., y Wadaworth (34) realizaron un estudio en
contrando que laprotefna C reactiva en recién nacidos nor
males de O-) dias el 94% presentd cifras iguales o infe-=
riores a 15 mg/ml y en el B82% inferior a 10 mg/ml , de =
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los 4-7 dims.el 96% presenté cifras inferiores a 10 mg -
por ml,

El limite superior se establecid en 16 mg/ml , para-
1a edad de 0-3 dias y en 8 mg/ml pars el resto , encon~--
trando en lactantes y recién nacidos sospechosoe de infec
¢ién 10 de 14 mostraron elevaciones , uno levemente eleva
da y tres normales .

En relacidén a 1la cuenta total de neutréfilos , que =

cayeron dentro de la zona en donde se encuentran el 90%

de recuentos normales , 4 de 8 con sepsis 6 meningitis

bacteriana.,

Bn resumen , ni el recuento total de neutréfilos , =
ni las bandas fueron comparables con los resultados apor-
tados por la proteina C reactiva , en la deteccidén tempra
na de infeccién , los métodos a usar deberfian de ser rdpj
dos , la aglutinacién con Ldtex tomaba 2 horas (cualltnt;
va) mientras que por radioinmunoensayoc tomaba de 2 & 3 =
dias ( cuslitativa ) .

La protefna C reactiva puede ser de gran velor en ni
fios pretérmino , en quienes es més diffcil el disgndstico

Los autoree recomiendan tratar primero : los casos -
con elevacién cde la proteina C reactiva y sintomas suges-
tivos de infeccidn becteriane .aguda , segundo : los casos
con sintomas de infecaién grave y proteinr C reactiva nor
mal ( hay un 15% de falsos negativos ) y tercero : No tra
tar los camsos con sintomas vagos y protefna C resctiva -
normal,

Philips A. (1) describe un método para dinagnésticarw
sepsis neonatal utiligéndose facilmente y en una hora .

Se realizé un estucdio en forma retrospectiva y pros-
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pectiva en pacientes con antecedente de HFM mayor de 24 -
horas , trabajo de parto prematuro , sin causa justifica-
da y con algunos signos cli{nicos 3 letargia , distermia ,
distenciédn abdominal , apnea inexplicable , crisis de cia
nosis e irritabilided , incluyendo crisis convuleivas , -
los pardmetros tomados en cuenta fueron 3 la cuenta leuco

3 s incremento en el nimero to-

citaria menor de 5000 / mm
tal de bandas , Protefna C reactiva positiva , haptoglobu
lina de ldtex positiva , velocidad de sedimentacién globu
lar de 15 ma/hr,

En base a estos estudios de laboratorio se llegd a -
una deteccién oportuna de sepsis.

Cuenta plaquetaria .- Zipurrsky A. (45) , Neame Pe-=
ter (25) realizaron estudios en relacién s los cambios he
matoldgicos asocindos con sepsis , el primerio , en niflos
pretérmino con sepsis neonatal , encontrando incremento -
en el ndmero de bandas , neutréfilos , trombocitopenia me
nor de 100 000 , la causa de ésto (ltimo no estd muy cla-
ra , la coagulacién intravascular diseminsda ha sido invg
lucrada como causa de ello , menciondndose las endotoxi--
nas , 1las cudles tienen un dafio directo sobre las plaque-
tas , en el endotelio vascular y sobre los factores de la
coagulacién .

En la relacién hecha por Neame en pacientes septicé~
micos confirmados con hemocultivo , se encontré tromboci-
topenia , en el 90% disminucién franca del factor V y en-
todos los pacientes dieminucién del factor XII , la rdpi-
aparicién de trombocitopenia , sugiere que hay un aumento
en la destruccidn de lre plaguetas o una falla en la pro-

duccién de las nismas .
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B este estudio se encontrd que muchos pacientes sep
ticémicos con trombocitopenia tienen elevado el nivel pla
quetario asociado a IgG por 1o que se ha postulado gue --
puede reflejar la presencia de complejos inmunes por pro-
ductos bacterisnos y anticuerpos , loe cufles se adhieren
a las plaguetas y provocen destruccién .

Han sido usadas mfs técnicas para la deteccién tem--
prana de la sepsis en recién nacidos con antecedente de -
RPM , Marion (19) tomé en cuenta métodos microbioldgicos,
con hemocultivoe de cordén , aspirado géstrico y hemocul=-
tivos de recién nacidos con antecedente de RPM mayor de =
24 hres, dui-ante un perfodo de un afio , siendo positivo en
un 79 % en los 3 cultivos y solo 21 % fueron negativos.

En los cultivos de los recién nacidos , el gérmen -
méds frecuentemente encontradb fué s B, coli , Proteus Sp.
Rstreptococo no hemolftico . Llegédndose a la conclusién -
que es més fidedigna la positividad del hemocultivo toma~
do de sangre periférica que lm sangre obtenida del cordén
umbilical § el cultivo del aspirado gdstrico.

Dick W. (9) remlisd un estudio para determinar los -
niveles sébricos de lisozima en ¢l recién nacido de térmi-
no eutréfico , en recién nacidos pretérmino y en aguellos
con predisposicién a la septicemia asocindo a RFM mayor -
de 24 hrs., encontréndose niveles bajos en nihos con sep-
ticenia caugada més frecuentemente por gérmenes Gram nega
tivos y con predominio en pretérminos.

Onile (28) reporta un caso de septicemia neonatal -
caupada por el Entreptococo del grupo B tipo Ic en un re-
cién nacido pretérmino , obtenido por medio de operacién-
cesfirea con antecedente ce RPM mayor de 48 hrs. y sindro-
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me de dificultad respiratoria con buena evolucién .

BEn otro estudio se encontré efectivamente que dentro
de 1a etiologia de la sepsis neonatal , el Estreptococo =
del grupo B tipo Ic juega un papel importante , fué aisla
do en la parte alta de 1la vagina , con antecedente de RPM
de 48 hrs., en un nifio nacido por operacién cesarea com——
plicado con sindrome de dificultad respiratoria , siendo-
aislado este mismo microorganismo por medio de hemoculti-
vo en el recién nacido , por puncién de vena periférica -
(2,10,16,27).

BEvaldson y cols. (10) en un estudio comparativo con-
niflos con antecedente de RPM y nifios sanos realizaron exu
dado cervicnl materno , cultivo de liguido amnidtico , =
Placenta , exudado nasal y faringeo en el recién nacido ,
asi como estudio viroldégico , encontrindo mayor inciden--
cia de anaerobios que amerobios , siendo el Bacteroides -
fragilie , el Estreptococo intermedium , aislados en un -
6.T% constituyendo una alta mortalidad perinatal (16.6%)-
relacionado a ello infeccién por via ascendente (17,27, ~
43).

En unn revisidn hecha por Warren (42) sobre el mane-
Jo conservador de las pacientes con embarazo p.reurnino -
entre 28-36 semanas de gestncién con RPM esin trabajo de -
parto , se sometieron a vigilancia estrecha ante cualqui-
er dnto de infeccién , se sacontré que solo un 5.2% pre--
pentd amnioitis con 7.1 # de incidencia de sepsis neona-.
tal , considerando una sobrevida del 96.9% , con unas inci
dencia disminuida del sfindrome de dificultad respiratoria
siendo el gérmen patdgeno mis frecuente el Estreptococo B
hemol{tico del grupo B. Dada la sobrevida que se presenta
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pacientes estudiadas se identificé una bacteriemia , sien
do los cultivos poeitivos en un 6,3% .

Mizrahi (23) en su proyecto realizado " Index septi-
cémico " correlaciona los cuatro factores anteriormente -
mencionados 3 VSG , polimorfonucleares , segmentados , no
segmentados y cueanta plagquetaria , en 108 cudles 108 ree-
sultados se obtienen en pocas horas en comparacidn con =
los cultivos de 3 a 5 diams .,

Se reportan dos periddos principales de septicemia -
en la infancia , uno de ellos en el perfédo neonatal con-
baja mortalidad y otra en nifios mmnyores , en lop primeros
asociados frecuentemente a RPM con sindrome de infeccidn-
amnidtica posterior a una infecciédn por via ascendente.

En 1la segunda instancia ls patogenies es similar a la
infeccién ea los adultos , presentando infecciones anaer$
bicas principalmente posterior a cirugfas abdominales , -
neoplasins , inmunodeficiencias y aspiracién .

Excepto el Bacteroides fragilis la mayor{a de anaer§
bios son sensibles a 1la penicilina y un gran porcentaje -
de importancia clinica son sensiblee a la clindamicina ,-
cloranfenicol y metronidazol (4,10) .

Brook y cols. (4) en un estudio realizado en 3 poi—w=
cientes con antecedente de RPM y datos clinicos de neumoe
ni{a crusada por Bacteroider fragilis, comprobado por aspi
rado traqueal y hemocultivo , se encontré lo siguiente g
dos de ellos murieron , fueron manejados con ampiciline ,
gentamicina , siendo el dnico sobreviviente el manejado -
con ¢lindamicina , conpiderando que el antibidtico de e--
lecci8n para éstoes cneos a la clindamicina , ya que cubre
anaerobios penicilino-resistentes , lo cudl fué observado
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en estos nifios con neumonfa neonatal .,

En un estudio realizado (17) con 150 recién nacidos-
de término con antecedente de RPM seguidos conservadorn—~
mente el 87.5 £ inicié trabajo de parto a las 48 hrs, ¥y -
un 3,6 £ a los 7 d{as , encontrando mayor incidencin de -
operecidn cesédrea en los trabmrjos de parto inducidos que-
en los trabajos de parto esponténeos ,
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OBJETIVO

Los objetivos principales de este trabajo son

1.~ Realizar una correlacién , entre los pacientes poten-
cialmente infectados con antecedente de ruptura presa
tqra de membranas en comparacidn con un grupo control
sin dicho antecedente ; en base a antecedentes perina
tales e indicadores hematoldgicos 3 VSG , Proteina C-
reactiva y cuenta plaguetaria.

2.= Hacer una correlacién entre la sintouwatologia en sque
1llos recién nacidos complicados con algin proceso ine
feccioso ¥y loe velores de éstos indicadores ,
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JUSTIRPICACION

Loes indicadores hematoldgicos que se valorardn : VSG
cuenta plaguetaria y protefna C reactiva ; aunque inespe-
cificos son tres pardmetros de metodologi{a sencilla , de~
bajo costo y de resultados rdpidos ; los cudles son una -
guia pars deteccidn oportuna de infecciones y por lo tane
t0o en brse a ello y aunado al cuadro clinico apoyarfa el
tratAaniento inmedinto ; disminuyendo asi complicaciones -
infecciosas que repercutan en cudnto a la integridad pesi-
co~-anatogo~-funcional del paciente y por otro lado un me~-
nor nimero de dias estancia intrahospitalarios,
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MATERIAL Y METODOS

Bata investigacidn prospectiva , se llevd a cabo en-
el servicio de pediatria en el frea de cuneros del Hospi-
tal General * Lic. Adolfo Lipez Mateos " ISSSTE , en un -
perfodo comprend@ido desde el lero. de Marzo al 31 de Di--
ciezbre de 1983,

Los pacientes seleccionados fueron recién macidos de
téroino eutréficos procedentes del Area de tococirugia .

Para la realizacidn del estudio , se tomaron en cuen
ta los siguientes pardmetros 3 antecedentes perinatales ,
odad/latcrna » nimero de gestaciones , partos , abortos y
cesdreas , edad gestacionsl por fecha de dltima menstrus=
oién , complicaciones durantes la gestacidn ( infecciosas-
¥ no infecciosas) , el uso o né de Antibidticos , tiempo~
de ruptura de membranas , tiempo de trabajo de parto y ti
po del miswo , uso de muestesia , evalumcidn de acuerdo a
valoracién de Apgar y Silverman,

Bn relacidn a los exdmenes de laboratorio se les prac
ticd 5 VS0 , cuenta plaquetaria , proteina C reactiva , =
en el mowento del nacimiento , a las 24 y & las 48 hrs.

Para 18 realizacidn de 1s cuents plaguetaria se uti-
11zé cuenta electrdénica por medio del aparato Coulter -
counter Modelo S Plus , para la protef{na C reactiva se en
pled el método cualitativo de L&tex-~CHP Behring lote : -~
200471-B y para la V3G ee utilizé el método cldsico de
Wintrobe .,

~ Se formaron 2 grupos de recién nacidos g
Grupo I.~ con antecedente de RPM , considerados potenciaml
mente infectados , siendo incluidos 35 recién aacli
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dos de término eutréficos con HPM meyor de 12 hra

Grupo 1I.- Se incluyeron 24 recién nacidos de término eu-
tréficos clinicnmente ssnos , sin antecedente de-
RPM,

Se excluyeron a todos los recién nacidos procedentes
de madres diabéticas , toxémicas , enferuedades crénicas-
6 enddcrinas , con infeccidn sistémica activa , pacientes
recién nacidos con merlformaciones congénitas y agquellos -
en quienes por su gravedad clinica no les permitieron ser
incluidos en el estudio .
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RESULTADOS

——

En el presente eatudio , se investigaron 35 pacien—-
tes con antecedente de ruptura prematura de meabranas de-
néds de 12 hrs.de evolucidén , los cudles quedaron engloba-
dos dentro de un primer grupo y fueron considerados poten
cialmente infectados , ellos fueron comparados con un se-
gundo grupo control , quienes no contaban con dicho ante=
cedente , por lo que fueron considerados como clinicamen=~
te sanos , este grupo consts de 24 pacientes.

Los resultados obtenidos se umuestrasn a continuacidng

En el primer grupo (35 pacientes) , ln edad materna-
fud de (X) 27.2 afios con una Dat.s+ 4.5 afios ( grdfica 1 ,
pég. 29).

Dentro de los antecedentes de importancia durante la
gestacidn , tenemos antecedentes infecciosos en 17 pacien
tes (48.5 $) y sin antecedente de infeccidn 18 pacientes-
51.5 %#. Las infecciones més frecuentemente referidas por-
las madres fueron las siguientes 3 en 9 pacieantes (52,.9%)
presentaron vulvovaginitis , en 4 (23.5%) urosepsis , en=-
2 (11,7 %) salmonelosis, (gréfica 2,3, pég: 30,31).

En cudnto al ndmero de gestrciones en 21 (60%) de e-
“1los variaba eatre I-II gestas , en 8 (22,8%) de III a IV
gentas y en 2 (5.7%) de V a VI gestas y en 4 (11.4%) de -
VI1 a VIII gestas,

¥n relacién a antecedentes de aborto encoantramos que
del total , s6lo 7 (20%) refirieron uno 4 mds abortoes,
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Grdf. Edad Materna en el grupo problema
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Graf. 3 Antecedentes infecciosos en el grupo
probleaa
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En cudnto a la via de nacimiento encontramos que 18-
(51.4%) fueron obtenidos por medioc de parto normal , en =~
15 (42.8%) por via suprapibica , uno por medio de parto -~
normal y uno obtenido por férceps , ea decir el 2.8 % res
pectivamente ( gréfica 4 , pfhg 32).

Crdr, 4 Via de nacimiento expresado en ¥ en
el grupo problema
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Dentro de los obtenidos por via suprapdbica (15) en-
9 de ellos (25.7#) fueron valorados como DCP , uno (2.8%)
por sufrimiento fetal magudo , uno (2.8%) por trabajo de -
parto prolongado y 4 (11.4%) por embarazo gemelar,

El tiempo de evoluciédn del trabajo de parto fué en -
promedio 9,1 hrs,

La anestepia fué emplendn en 28 pacientes , siendo -
mds frecuentemente empleado el blogueo peridural en 27 de
ellas (77.1%) , en una de ellas ae uasd blogueo peridurale
més ketamina (2,85%) ; no se emplel anestesia en 7 pacien
tes (20%) y en ninguna se utilizd aneatesin gonerai lo =
cufl corrsspondié un O%.

La valoracidn de Apgar al minuto y a los 5 minutos -
después del nacimiento fué el siguiente : 5/9 en 18 pa---
cientes (51.42%) , 9/9 en 7 (20%) , 7/9 en 6 ( 17.1 % ) ¥y
7/8 en 3 (8.57%) , por ltimo un paciente (2.85%) una ca=-
lificaciédn de 4/8.

BEn cufnto a la evaluacién Silverman Andersen , tag—
bién fuéd valorada Al minato y a los 5 minutos , después -
del nacimiento siendo mAs frecuente uns calificacidn de =
0/C en 32 pacientes (91.4%), 2/1,1/2,1/0 en 3 pacientes -
lo cudl correspondid un 2.85% en cada uno de ellos .

Kl promedio la edad gestacionnl fué de 38,4 sewnnns-
por fechn de Sltima menstruscidn y evaluados clinicamente
como recién nacidos de término eutrdéficos.

En relacién al peso , ya que fueron recién nacidos -
de término eutréficos , el peso promédio fué de 2982 grs.

¥ en cuAnto Al sexo no mostraron diferencias signifi
cativas ya gque se obtubieron 19 femeninos (54.2%) y 16 -
masculinos (45.7%).
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Por lo que se refiere al tiempo de ruptura de las -~
membranas , en 28 pncientes (B0O%) fué de 12-24 hrs de evo
lucidn y en 7 (208) mayor de Z4 hre.,encontrando una (X)-
de 23,47 hra con Dst & 11,2 hrs., en todos ellos la ruptu
ra fué espontdénea ( grérica 5 , phg. 34).

Grdf. 5 Tienpo en hrs. de ruptura de membranas
en el grupo problema.
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Fuente ¢ Archivo clfinico del Hospital General
"lic. Adolfo Liper Mateos" ISSS?TE,



35

Las caracterfsticas del 1fquido amnidtico se refirié
normal en 27 (77.1%) y meconial de + a ++ en 8 (22.8%) y-
en ninguno de ellos se refirié fetidéz del mismo,(gréfica
6, pAg. 35).

Grdf, 6 Ceracteristicas del liguido amniético
en el grupo problema
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Los resultados obtenidos para la VSG , protefna C -
reactiva y cuenta plaquetaria fueron los siguientes 3
VSGs

Al nacimiento se obtuvo una velocidad de sedimenta~--
cién globular de 2 mm/hr en 32 pacientes (91.4%) , en 2 -
pacientes (5,7%) un valor de 1 mm/nr , y en un paciente -
un valor de 6 om/hr (2.85%), siendo un promedio de 2,05 -
aa/hr,

A’ las 24 hrs.- En 23 pacientes (65%) se encontrd una-
VSG de 2 am/hr , en 5 (14.28) un valor de 4 mm/hr , en 2=~
pacientes una VSG de 6 y de 8 ma/hr , correspondiendo a -
un 2,.85% respectivamente , piendo un promedio encontrado-
a las 24 hrs de 2.7 ma/hr,

A las 48 hrs.- BEncontramos que en 15 pacientes es de
cir el 42,88 una VSG de 2 ma/hr , en 10 (28.5€) un valor—
de 3 am/hr , en 6 (17.1%) un valor de 4 ma/hr, en 2 pae—-
cientes (5.7%) un valor de 8 mm/hr y en uno (2.85%) un va
lor de 30 mw/hr , siendo el promedio A 1las 48 hrs de 4.05
sa/hr ( grdfica 7 , cuudro 1, pég : 37,36 ).

Cuadro 1.
Resultado de 1a VSG en ambos grupos
(mm/hr)
Bdad Grupo I Grupo II
ilhc imiento 2.0 1.8
24 Hre, 2.7 2.1
48 Hrs, 4.0 2.4

Puente: Laboratorio clinico del Hospital General
*Lic. Adolfo Lépez Mateos" 1SSSTE.
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Grdf., 7 Resultados de VSG (X) en el grupo problemA--.-
y en el grupo control e,
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En cudnto a la cueanta plaguetaria , encontramos los-

sigutentes resultados : Ver gréfica 8 , cuadro 2 pdgs3i9 =

38 ).

Al nacimiento.- Un velor promedio de 306 500 plaque-

tas, con un mf{nimo de 164 000 y un méximo de 458 000 .
A 1las 24 hrs.- Encontramos un promedio de 330 400

con un minimo de 100 000 y un pico méximo de 458 000,
A las 48 hre.- BEncontramos un promedio de 533 000

con un mfinimo de 250 000 y un pico miximo de 500 000.

Cuadro 2,

Resultado de 1la cuenta plaqustaria

BMad Grupo I Grupo II
Nacimiento 3JOo6 500 316 500
24 Hrs, 330 400 337 900
48 Hre. 533 100 371 400

Puente : Laboratorioc clinico del Hoepital General
* Lic. Adolfo Ldipez Kateom" ISSSTE,
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Grdf, 8 Resultados de la cuenta plaquetaria en el
grupo problema y en el grupo control.

No, de
Plaguetas

s00 0oof.

400 ooob

JOOOOOr-

v

.
0

Nacimiento 24 Hre. 48 Hrs. Horas.

Grupo control Grupo problems \

Puente : Laboratorio clfnico del Hospital General
“Lic, Adolfo Lépez Mateos™ ISSSTE,
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En relacidén a la Protefna C reactiva , encontramos -

lo siguiente : ver cuadro 3, pég. 40.

Al nacimiento un 0,00 % de positividad.
A las 24 hra un 0.02 % .de positividad.
A 188 48 hrs un 0,05 £ de positividad.

Cuadro 3,

% de positividad de Protefna ¢ reactiva

Bdad Grupo - I Grupo II
Nacimiento 0.00 % 0.00 ¥
24 Hrs. 0.02 ¢ 0.00 %
48 Hrs. 0.05 % 0,00 %

Puente : Laboratorio clfnico del Hospital General
*Lic. Adolfo Lépezr Mateos™ 1S3STE,

En éste grupo (I) , 3 pacientes (8,5%) presentaron -
complicaciones infeccioses , en el neonato inmedieto ; de
éatos 8810 2 (5.6%) tubieron manifestacionee infecciosas-
coincidiendo con alternciones de la VSG y protefna C reagc
tiva,

Un paciente con pustulosis tuvo VSG de 8 am/hr y pro
tefna C reactiva positiva a las 48 hrs,

El paciente complicado con bronconeumonia y sindrome
dierreico mostrd aceleracién de la VSG de 8 ma/hr a 30 mn
hr. a 128 24 y 48 hrs respectiveamente y proteina C reacti
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va positiva desde lre 24 hre ; en relacién a la cuenta -

plaquetaria no encontramos diferencias significativas en-

ningdn grupo.

En el segundo grupo ( 24 pacientes ) controles sin -

antecedente de rupturs prematura de membranas , la edad =
materna fué (X) 27.5 afios Dat &+ 5.6 aiios ( grAfica 9 pAg-

41).
.Grdf, 9 BEdad Materna en el grupo control
24 r
18 F
.12 ¥ ’
L
0 2 l—‘ﬁl—l ljor_] 3|‘—§1 l—]ﬂ)

~Puente t Archivo clinico del Hospital General

“Lic, Adolfo Lépeg Mateos" ISSSTE,
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En cuénto al nimero de gestaciones encontramos que -
en 16 pacientes (66,6%) oscilé entre I-III gentas , en 5-
(20%) entre IV-VI gestre y en 3 (12,5%) entre VII y IX -
xestas.

Con antecedente de haber presentado de 1 & mds abor-
tos se presentd en 7 pacientes (29.1%).

En éste grupo, la via de nacimiento fué la siguiente
por parto normal en 17 pacientes (70.8%), por via suprapi
bica en 3 (12.5%) y por medio de férceps en 4 (16.6%), =
gréfica 10 , phg. 42,

Gréf. 10 Vi{a de nacimiento expresado en % en
el grupo de control,

70}

4 60
°
r 50
¢
. 40
n
* 30
.
J 20
e
10
o Vaginal Cesdrea Férceps Viea
de
Nncimiento.

Puente s Archivo clinico del Hospital General
"Lic. Adolfo Lépez Mosteos®™ ISSSTE,
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El tiempo de evolucidn del trabanjo de parto fué de -
9.8 hrs en promedio . La anestesia empleada fué el BPD en
16 pacientes (66,6%), BPD mds ketamina en 2 (8.3%) y en =
6 (25%) no Be utilizd anestesia,

En cudnto & la valoracidn de Apgar al minuto y a los
5 minutos fué la siguiente : 8/9 en 14 pacientes 10 que -
rapresentd un 58.3 £ , 7/9 en 2 pacientes (8.38) y 9/9 en
8 pacientes (33.3%). La valoracién de Silvernan fué de -
0/0 en un 100 % de los casos.

En promedio , la edad gestacional fué de 39.1 sema--
nas por fecha de {ltima menstruacién y evaluados clinica-
mente como recién nacidos de téramino.

B promedio el peso fué de 3183 grs, y en cuénto al-
sexo no hubo diferencia , yn que 12 (50%) fueron masculi-
nos y 12 (50%) femeninos.

En cudnto a las caracteristicas del 1lfguido amnidti=-
co , fuéd normal en un 91.6% y meconial de + & ++ sn un -
8.,3% .

Ninguno de los recién nacidos del grupo control pre-
sentd complicaciones , siendo los valores de 1la VsG (X)
1.8 ma/hnr , 2.1 an/hr y 2.4 mn/hr , al nacimiento, 24 y ~
48 hrs horas respectivamente ; ver grifica 7 , cuadro 1 =
pégs 37,36).

En relacién a 1la cuenta plaquetaria se obtuvo una =
(X) de 316 000 , 337 900 y 371 400 , al necimiento , 24
Yy 48 hra, respectivamente , ver gréfica 8,cuadro 2 phg.--
39,38).,

La proteina  reactiva , fué negativa en todos los -

caso8 en este grupo , ver cuadro 3 ,pdg. 40.
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COMERNTARIO ¥ CONCLUSIONES_

La ruptura prematura de membranas es una entidad que
frecuentemente implica el condicionamiento de morbimorta-
1idad naterno-fetal.

La HPM se observa en un 10-15 # de todos los partos-
¥ de éatos con mayor frecuencia en prematuros (37,41).

La via de infeccién generalmente es ascendente , ain
que también puede ser transplacentarim (17,27,43). Los =
factores que favorecen la penetracidn de gérmenes por la-
vagina son 3 1a RPM , trabajo de parto prolongado con RPM
manipulacién obstétrica frecuente rectal 6 vaginal (43).

Las conclusiones a las gue se llegaron en el presenw
te estudio de investigacidén fueron las siguientes @

l.- La edad materna no vari8§ mucho entre un grupo y otro-
siendo para el grupo problema (X) 27.2 ailos y para el
grupo control (X) de 27.5 afios .

2.- B cudnto al nimero de gestaciones , en aubos grapos-
hubo ads primigestes que multigestaas.

3.~ El antecedente de abortos previos no fué de importan-
cia mignificativa para ningin grupo .

4.« En reldcidn a los antecedentes infecciosos durante la
gestacién , si hubo Giferencia significativa , en el-
grupo control , un 20 # de lus prcientes tuvieron an-
tecedentes infecciosos ; en el grupo problems fué un-
48 % siendo més frecuente la incidencia de vulvovagi-
nitis y urosepsis pars ambos grupos . Con respecto &-
émto , podemos corroborar que la KPM se asocia mfs -
frecuentemente a procesos infecciosos cowo menciond -
Taylor (41).
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La vis de nacimiento predominante para ambos grupos -
fué la via vaginal , sin embargo en cuAnto a nacidos-
por operacién cesArea , hubo una diferencim significa
tiva , siendo parz el grupo control un 12.5 $ y el -
grupo problexs un 42,8 # , por lo que puede compcluir-
se que los pacientes con antecedente de RPM son some-
tidos a conducciones por medio de oxisocina pera ace-
lerar el trabajo de parto o bién se interrumpen por -
via suprapibica por el riesgo ce infeccién .

La RPM fué esponténea en el 100% del grupo estudiado.
El tiempo de ruptura de membranas en el grupo proble-
ma fué (X) 23.47 nrs., en el estudio control fué me-—
nor de 12 hre,

En ambos grupos , las caracteristicas del liquido am-
nidtico fueron noruales en la anyoria de los casos ,_
8in embargo , el grupo problema tuvo aayor incidencia
de l1fquido amnidtico de caracteristicas meconiales de
+ 8 ++ no fétido (22.8 % ) aunque la valoracién de Ap
gar no mostrd sufrimiento fetal y en el grupo control
un 8.3 % present$ éstus caracteristicas .

El tipo de anestesia ads frecuentemente usada fué el-
blogqueo peridural en ambos grupos.

10,=-F1 100% de los pacientes en ambos grupos fueron clini

cagente y por fecha de ltimn menatruacién de término.

11.-Ningin paciente del ygrupo control se complicé con pro

ceso infeccioso.

12.-En el grupo problema se complicaron con proceso infec

cioso tres pacientes (8.5 % ) ; las complicaciones ob
servadas fueron las siguientes 3 en un paciente solo-

sintomatologfa inespecifica ; ea otro pustulosis y 8o
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lo un paciente se complicé con bronconeuamonia, ein--
drome diarreico , intolerancia transitoria a los di-
sachridos .

La mortalidad fué de un 0 % , egresdndose en a-

decuadas condiciones.
En relacidn al resultado de los valores hematolégi--
cos 1a VSG , cuenta plaquetaria , as{ como los valo-
res de 1la protefina C reactiva fueron reportados nor-
méles los primeros y negativa esta dltiun en el gru-
po control,

Con ello podemos concluir que ea el grupo Cone==

trol no hubo complicaciones infecciosas y por lo tan
to estos indicadores hematoléuicos mostraron normali
dad,
En el grupo problema encontramos que de loe 3 pacien
tes (8.5 ¥ ) que mostraron complicaciones, sélo 2 -
(5.6 %) tuvieron manifestaciones infecciosas coinci-
diendo con alteraciones en la VSG y proteina C reac-
tiva .

El paciente coaplicado con bronconeumonia y sin
drome diarreico mostrd aceleracidn de la VSG de 8:mm
por hora a 30 mu por hora, a las 24 y 48 hrs respec=
tivamente , Protefna C reactiva positiva desde las -
24 hra., en relacién a la cuenta plaguetaria no en--
contramos diferencias significativas , excepto que a
las 48 hrs este paciente mostré una discreta plaque-
tomis .

Pinalmente concluimos que 1la VSG, protefna C reacti-

va y 1la cuentn plaguetaria son pardmetros de confiangf ,=

procediwiento rdpido , gque nos peruwiten sospechar un diag
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néstico oportuno de procesos infecciosos y dar un trata-
miento temprano y adecuado,

De acuerdo a este estudio y en base a la literatura-
observamis que el {ndice de complicaciones infecciosas no
es muy importante , sin embargo se deberd tener bajo obe==
servacién estrecha a los pacientes que se consideran po=-=
tencinlmente infectados , empledndose éstos indicadores =
hemntolégicos , como una gufa predictorim para el dlngnég
tico oportunoc y el no uso indiscriminndo de antibidticos.
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RESUMEN

Se realizd una investigacidn de tipo prospectivo en-
el Hospital General " Lic., Adolfo Lépez Mateos " en el -
servicio de cuneros , en el aflo 1983=1984 .,

Se formaron 2 grupos ; el grupo I en donde se inclu-
yeroa 35 recién nacidos de término eutrdficos con antece-
dente @e rupture presatura de membranas y el grupo II for
mado de 24 recién nacidos de termino eutrdficos pin dicho
antecedente .,

A cada uno de ellos se les tomd muestras sanguineas—
en el momento del nacimiento , & les 24 y 48 hra, pura =
realigar VSG , Proteina C reactiva y Cuenta plaguetaria.

Los resultados obtenidos fueron los siguientes:

Bn relacién a 1la edad materns , nimero de gestas , -
edud gestacional , tiempo de evolucidn del trabajo de par

"to , tipo de anestesia , Apgar , Silvernan , Peso y sexo-
no hubo diferencins estadfsticas.

Sin embargo encontramos como (ato de importancia el=
tiempo de evoilucidn de rupturs de membranaes , siendo para
el grupo problema (X) de 23.4 hrs y para el grupo control
menor de 12 hrs,

BEn el grupo control no se complicd ningin paciente -
con proceso infeccioso, encontrédndose norzalided en la -
VSG y cuenta plaquetaria , as{ como proteine C reactive -
negativa en todos los casos.

En el grupo problema se complicéd un 8.5 % de los pa-
cientes con proceso infeccioso, uno de ellos con sintoma-
tologi{a inespec{fica , otro con pustulosis y un tercer pa
ciente con ana bronconeumonfa y sindrome diarreico , en -
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éstos dos ltimos se encontrdé elevacién de la VSG y poei-

tividad de 1la proteina C reactiva .

No se encontré nlterncién de la cuenta plaquetaria -

as{ como tampoco datos sugestivos de sepsis y la mortali-

dad fué del 0 ¥ en mgbos grupos.

Los resultados obtenidos en relacidn a los exdmenes_

de laboratorio practicados al nacimiento , 24 y 48 hrs.,-

ver curdro 4 .

Cuadro 4,
Resultados de exdmenes de laboratorio en
ABRbLOS grupos.
Grupo probleaa (I)Grupo control (II
vSG
Nacimiento 2.0 ma/hr, 1,8 na/hr
24 Hras, 2.7 2.1
48 Hra. 4.0 2.4
Cuenta Plaquetaria
Racimiento 306 500 316 500
24 Hrs, 330 400 337 900
48 Hrs. 533 100 371 400
Protefna C reactiva Posirtividaed Positividad
Nacimiento 0.0 % 0.0 ¢
24 hra 0.02 0.0 %
48 Hrs 0.05 # 0.0 %

Puente : Laboratorio clinico del Hospital General
* ILic, Adolfo Léper Mateos ™ ISSSTE.



1.-

2.~

3."

‘o-

5o

8.-

9.-

50

BIBLIOGRAPFTIA

Alistair G.S. Philip M.B. et al : Decreased use anti-
biotics using a neonatal sepsis screening thecnique ’
J. Pediatrics Vol. 98 (5) 795-799 May., 1981

Bernstein J. and Wang J.3s The Pathology of Neonatal -
Pneumonia , A.J. Dis Child (101) 350 1961.

Blanc W.A. : Amniotic Infection Syndrome. Clin Obstet
Gynecol 2 3 705 1959.

Brook 1. Martin W.J. Pinegold SM : Neonatal Pneumonia
caused by members of the Bacteroides fragilis group -
Clin, Pediatr (Phila) 1980 Augs 19 (8) S41-4,

Charles V., Pryles, M.,D. Nina L, Steg M.D. Sumati Nair
M.D. Sydney S Gellis M.D. and Benjamin Tenmey M.D.; A
controlled study of the influence on the newborn of -
prolonged premature rupture of the amniotic membranes
and/or infection on the mother s Pediatrics 31 s 608
1963.

Cloherty John M.D., and R. Start K.D. : Sepsis Neonae
tal. Manual of Neonatal Care May 1980.

Crain E.P. Sheloy S.P. t Pebrile Infants : Predictors
of bacteriemia., Pediatrics 1982 Nov 101 (5) 686-9,

Davres P,t Bacterisl Infection in the Fetus and New--
born. Arch Dis Child 46:1 1971,

Dick W, Aulehla R. Theilmann I. Schnarrg R. 3 Serum -
Lysoxime activity of serum and umbilical cord blood -
in Newborn babies diagnostic valve of the enzyme in -
infants with susceptibility to infections and in Ca--



10.-

11.-

12 .=

13.-

14.-

15 ,-

51

ses of Septisemin. 3 Klin Paediatr 193 (2) March -~
1981 p. 91-3.
Evelson G.,Carlstrom G., Lagrelius A.,, Halmbarg A.S.
Nord C.E.: Microbiological Finding in pregnant Women
with premature of the membranes. Med. Microbial Inmu
nol (berl) 1980 s 168 (4) 283-97.

Evelson G. Lagelius A., Winiarsxi J.: Premature Hup-
ture of the Membranes. Acta Obstet Gynecol Scend -
1980, 59 (5) 385-93.

Gosgelin O.: Contribution a Petude de lmvasion desor
grnismes moternels et Jaetals por les microdes des -
voiee genitmles infeures au cours du Travail , Liér-
ge 1945 Va illant Carmann S.A,

Ibsen K., Nielsen M, Preg J. Hrlyk H, Urang C., Kar-
ner B, Yetersen B.; The velue of the micromethod ery
throcyte sedimentation rate in the diagnosis of inw-
fections in Newborne, Scend J. Infect Dis ( Suppl )-
1980 s Suppl 23 143=5 .

John H, Dessett M.D. Ralph C. Willians M.D. and Paul
G. Quie ¥.D, : Studies on interaction of bacteria Se
ram factors and Polymorphonuclear leukocytes in mo--
ther and newborns : Pedintrice vol 44 No. 1 July -
1369 49-57,

Johnson J.W,, Dolkoku NH, Niebyl J.R., Johnson TR J.,=
H. Khouzami V.A3 Witter F.R. s Premeture rupture of-
the membranes and prolonged latency. Obstet Gynecol-
1981 Mey 57 (5) 547-56.



16,=~

17.-

15,=

19--

20,-

210-

22,-

52

Johnson W.C. and Meyer J.,H. ¢ A Study of Pneumonia -
in the Still-born snd new-born. Am J, Obst & Gynec =
9 ¢ 151 1925,

Kappy K.A. Centrulo C.L., Knuppel Rk.A., Ingardia (J.
Sbona A.J.s Scerbo J.C. Mitchell G,w. Premature nup=
tura of the Membranes at term, A comparison of indu-
ced and spontaneus labor. J. neproa Med 1982 Jan 27
(1) 29-33.

Ledger Willism J.s Rotura Prematura de las meubranas
e infeccién materuo fetnl. Clinicas Obstétrices y Gi
necolégicas, Infeccidén en el embarazo y en el neona-
to. Vol 2 1979 ( 337-357).

Marrion E Hosmer B,A, M.T. (ASCP) Katherine Sprunt -
Pediatric Bacteriology Diagnostic Leboratory the Ba-
bies Hospital. 3959 Broadway New York.

Screening Method for Identification of Infected Ine=
fant Following Preunsture Hupture of Maternal Membra.
nes , Pediatrics 49:283 1972,

Me¢ Cracken G.H, J.r, Aand FEicheawanld H,?, ¢t Leucocyte
function and the development of opeonic and couple--
ment activity in the neonate, Aw. J, Dis Child 121
s 120, 1971.

Melvin I. Marks. Dr. David P, VWelch: Lliagndatico de=-
infrcciones bscterianmne en el lactante recién nacido
Clin. Perinatologfa : Infecciones perinuatales Vol 3=
1981 , 533-554.

Miller J,. JR. Pupkin MJ. Crenshaw J.li. Preuature =

labn® nnd Premsture rupture of membrz2nes A J, 0bf==



23.-

24,

25.-

26.-

27 o=

8.~

29,

30.-

53
tet Gy.iecol 132:1978.

Mizrahi Mograbi L.: Felipe Lugones R. ilosano P.F., -
Septicemir index in the Newborn. Bol, Hosp, lafantil
de México 1980 , Nov-DLec. 37 (6)s 1173:89.

Moodley G.P.: The micro-erythrocytve sedimentation ra
te in blck neonates and children part I ite value in
suspected neonatal infection, S. Afr, Med 1981 Jun =
20359 (26) 943-4.

Neame Peter; Kelton John ; Walker Irwin; Stewart IAI
N, Hymie Neseel; Hirsh Jack $ Trombocytopenia in Sep
tisemin , the role of disseminated iutravasculmrr coa
gulation Blood Vol 56 No.l July 1980 p. 88-93.

dyhsn ¥,L,: and Fousek M.D. Septiceumia oI the nNewew-
born Pedistrics 22 , 268 s 1958.

Onile B.A.: Osinusi Ro; Montefiore DI; Sogbetun A.0.=
Neonatal Septicemia resulting from group B Streptoco
ceis A case report gt Int Gynecol Obstet 1950 Jan-Feb
17 (4) 393-5.

Onile B.A, Osinusi B.0,, Montefiore D: Sogbetun A.0.
Neonatal Septicemin resulting fron group B Streptoco
cci : A case report . Int J.G. Gynecol Obstet 1960 =
Jan- Feb 17 (4) 393=5 .

Perez Dinz L.H. Micheus Oqui Hens M.L. Barez Herndne
dez P.: The microerithrocyte sedimentation rate in -
the Newborn and the infant. An Esp: Pediatr 1950 Oct
13 (10) 859-64.

Robert D. Christensen K.D. and Gerald iRotastein M.D.
Pitfall in the interpietation of leucocyte counts of



31--

32.-~

33--

4.~

35 [

36.-

3.-

38 [ 1ad

390-

54

newborn Infants. am.J. Clin Pathnl uct 1979,72 (4) -
608-611.

Hohmer P.,, Sacrez R, Hermann i. Frihling L., Laigret
J. and Minck R.: Recherchea Cliniques, anatomopatho=
logiques at bacteriologiques seer la mortalite neona
tale. Arch Pranc Pediatric 11l: 1 , 1l- 54,

Hooe R. dnrget W.: Diagnosis and therapy of anaero--
bic infections in chiidhood. Infection 1980 3 8 Suwe
PPl 2 3 5203=4 ,

Sabel K.G. and Hanson L.A. The clinical usefulness -
of C, Reactive protein ( CRP ) determinations in -
bacterinl meningitis and septicemia in infancy. Acta
Parediatr. Scand 63:381 , 1974.

Sebel K.G. and Weds Worth Ch,s 6 Henctive protein =
(CRP) in early diagnosis of neonatal septicemia Acta
Paediatr Scand 197y vol 63.

Saul H.Alder M.D. and Ronalé L, Denton #,D, 3+ The e=
rithrocyte sedimentation rate en the newborn period.
Journal of Pedintrics U6 (6) June 14975, 942-48,

Schlievert P, Larsen B,, Johnson W, Gnlas r.i.P.Bac=
terial Growth innibition by amnintic fluid. Am,J, =
Obstet Gynecol 1223809 , 1375.

Sach 4, Bucker Th: Spontsneus Premnture of the wem--
branes AM.J. Obstet Gynecol 97 ¢ 888 , 1967,

Silverman V.A.: Dunhan's 3 Preamature lnfents ed 3 =
New York 1461 Paul B, Hoeber Inc.

Smith J.,A. McC. Jennison R,P, and Langley F.A. s Pe=-



40'-

‘1 [and

42.-

430-

‘4 [

‘50-

55

rinatal Infection and Perinatal Death, Lancet 2:903-
1356.

Sorba M, Etudes de Pathologie foetale et neonatale —
Lausanne 1948 Rouge et Cie,

Taylor E. Sterwart M.D. Kutura prematura de membra--
nas, L, Obstetricia de Beck 9a.ed feb 1375 294-95,

Varner M.N. Galask R.P.s Conservative Management of-
Premature rupture of the membranes Am. J. Obstet Gy—
necol 1981 May 1:140 (1) 39-45.

Williams A, Blanc M.D. ¢ Pathways of fetal and early
neonatal infection. The Journal of Pediatrice Octo——
ber 1961 59(4) 473-=95,

Willieams, J.¥. Pritcherd ; J.A., Hellman, L.M. Obste
tricia Bd, Salvet 345-346, 459-462 , 1978.

Zipurrsky A. M.D, J. Palko R.T. Milner The llematolo-
&y of Bacterial Infecction in Premature Infants , Fs
diatrics vol 57 No. 6 June 1976,



	Portada
	Índice
	Introducción
	Generalidades
	Objetivo
	Justificación
	Material y Métodos
	Resultados
	Comentarios y Conclusiones
	Resumen
	Bibliografía



