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CORIOAMNIOITIS CON MEMBRANAS INTEGRAS COMO CAUSA DE PARTO
PREMATURO

1. ~INTRODUCCION.

Como implica la denominacién, la amnioitis o coriocamnioitis
aguda es basicamente una infeccién de las membranas y la cavidad
amniética. Se desconoce la patogenia precisa de la amnioitis
sobre todo cuando se presenta con membranas integras. En presen-
cia de membranas rotas, el mecanismoc m&s probable de la

infeccibébn, es la via ascendente(“-

Es todavia menos claro el mecanismo encargadec de la
infeccidén con rotura prematura de membranas © con integridad de
ellas aunado al trabajo de parto prematuro. Tal vez intervengan
de manera significativa la dimensién del indculo, la cepa bac-
teriana especifica de gque se trate y otros factores hasta ahora
no identificados del huésped. Se ha informado que las mujeres
gue presentan colonizacién con cepas bacterianas come Neisseria
genorrhoeae o estreptococo del grupo B y Escherichia coli tienen
la capacidad de unirse a las membras amnibticas e invadirlasg4).
A este respecto, también es muy importante reflexionar acerca de
cudl es el primer evento que se presenta; la infeccién o la
ruptura de membranas, es decir, des 1la infeccién la causa o
consecuencia de la ruptura de membranas? Pregunta gue varios
autores plantean y no han podido rasolver. Leigh y Garite,”)
encontraron, por estudio de amniocentesis, que 4 de 7 mujeres gque

‘ presentaban trabajo de parto prematuro con membranas . integras,

tenfan infeccién intraamnibtica,  lo . que muy probablemente
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ocasion6é la ruptura de membranas que presentaron horas después, a
pesar del tratamiento tocolitico. Aunque se desconoce la
patogenia exacta de la amnieitis, los resultados de varios
estudios indican que la coricamnicitis aguda es de naturaleza
polimicrobiana, y que la rotura de las membranas no es
prerrequisite para la infeccién intraamniética, puesto gque las

bacterias pueden cruzar membranas integras.(4_13)



2,= JUSTIFICACION

La corloamnioitis es una complicacién del embarazo
relativamente frecuente, que puede ocasionar un parto prematuro.
$in embargo, no existen criterios uniformes para su diagndstico
temprano, ya gque generalmente es una entidad que se sospecha
postparto o transcesédrea.

Especificamente la coricamnicitis con integridad de
membranas es una patologia de la cual casi nunca se sospecha, a
pesar de que hay estudios que demuestran su existencia, como
causa de parto prematuro. Ademds de que en nuestro hospital no
existe ninglin estudio que nos oriente acerca de la incidencia de .
esta entidad. Por lo que se hace necesario investigar sobre
ello, y de esta forma, conocer la trascendencia de este problema,
para posteriormente proponer socluciones y medidas preventivas,
con el fin de abatir la morbilidad y mortalidad materno-fetal

causada por este padecimiento.



3.-ANTECEDENTES CIENTIFICOS

Se han usado diferentes acepciones para los términos de
corjamnioitis e infeccién intraamniética. Asi, definen a la
infeccién intraamnidética como la presencia de un cultivo de
liquide positivo, bindepandientemente de la presencla o ausencia
de signos clinicos de infecci6n (fiebre, hipersensibilidad
uterina, secrecién vaginal fétida, etc.) La coriocamnioitis sa
refiere a los signos y sfintomas clinicos relacionados con 1la
infeccién  intraamnidtica. Una  infeccifn  intraamnistica
subclinica es la presencia de bacterias en la cavidad amniética,

sin manifestaciones clinicas de coricamnioitis.

No existe aiin el criterio de aceptacién universal para hacer
el diagnéstico de coriocamnioitis aguda. La leucocitosis y la
fiebre materna con ruptura de membranas se han .asociado a esta
patologia, sin embargo cuando hay integridad de membranas puede
existir una infeccién subclinica, cuya iinica manifestacién seria

la falta de respuesta a los Gteroinhibidores. )

Hay quienes postulan que la penetracidn de microorganismo a1
amnios, con integridad de membranas es imposible, basados en la
realizaclién de estudios de amniccentesis como Stroup y Lewis(7),
concluyendo que el liquido amnnibtico es estéril, y en aquellos
casos qua en que fueron positivos a gérmenes , los consideraron

como contaminados.



Bobitt y Ledger fueron 1os primeros en seflalar que puede
haber relacién causal entre amnioitis no detectada y trabajo de
parto prematuro. Reunieron 1liguido amniético de mujeres en
trabajo de parto pretérmino al momento de la amniotomia, mediante
aspiracién con aguja transcervical o catéter intrauterino, y en-
contraron que siete de 10 mujeres tenfian un cultivo positivo de
liquido amnidtico. Después de dicha observacién, varios autores
hicieron 'amniocentesis y detectaron grados variables de in-
feccién intraamniStica. Las mujeres con cultivos positivos de
liquido amniético, no sulen tener signos clinicos de infeccién
cuando ingresan al hospital, pero pueden presentar corioam-

nioitia.(13’

Otros estudios mds reclentes como los reportados en la
revisién de Traci(3), confirman la factibilidad de invasién bac-
teriana en el liguido amnidtico, cuando hay membranas integras,
ocasionando se desencadene un trabajo de parto prematuro, que la
mayo;ia da las ocasiones . es - rafractario - al tratamiento
tocolitico. Este autor revisa 16 estudios de diez afios previos;
en los que diferentes autores realizan amniocentesis en pacientes
con trabajo de parto prematurc y membranas integras, y que tenfan
una pobre respuesta a agentes tocoliticos encontrande hasta en un
60% de estos casos infeccién intraamniética.

Como podemos observar, no existen hallazgos
concluyentes: a este respecto, &s decir, que afin permanece la

controversia, acerca de que si el liquido amniético es estéril o



no en pacientes con corilpamnioitis, o si esta existe aiin con
membranas integras, por lo que recientes estudios han incluido un
pardmetro més a estas investigaciones, el cual, es el estudio
histopatolégico de la placenta. Asi tenemos que muchos patSlogos
han demostrado la relacién de inflamacién placentaria e infeccidn
intraamnidtiea. Lo anterior ha sido comprobado realizando
estudios que correlacienan cultivos de 1liquideo amnidtico Yy

coricamnioitis histolégica.(z.30-13)

Buzick, Winn, Naeye Yy Peters(13) definen como
coriocamnioitis aguda histolégica a la presencia de més de cuatro
c6lulas inflamatorias por campo de gran aumenc en la placa

coridnica.

Blancy,,Benirschke, Clifford y Driscoll iy, observaron
relacién entre coriocamnioitis histolégica y prematurez, y
sefitalaron una relacién causal entre la infeccidén bactexriana as-

cendente Yy el parto prematura.

En cuanto a la incidencia de la presentacidn = de
qorioamnioitis y trabajo de parto prematuro, no existen datos
estadisticos reportados en nuestro pais. Algunos autores

norteamericanos mencionan tal incidencia en sus estudios.

Russsell ;3) inform6 que la prevalencia de coriocamniocitis

histolSgica era mayer en mujeres con partos entre las 20 y 36



semanas que en el resto de la poblacidn ((18.7%(123/659) contra
5.2% (392/7505)).

Naeye y Peters(;3, encontraron una mayor incidencia de
coricamnioitis en mujeres con trabajo de parto prematuro a partir
de los datos de Collaborative Perinatal Project donde se ravisd
la relacién entre coricamnioitis aguda (4 polimorfonucleares por
campo de gran aumento en la placa subcoriénica de la placenta ) y
trabajo de parto pretérmino mis temprano que en mujeres con

recién nacidos pretérmino de mayor edad gestacional.

Buzick Yy Winn(y3) estudiaron en prospectiva las placentas de
2764 mujeres con parto en 1980 en el Johns Hopkins Hospital. En-
contrando que la coricamnioitis histolégica fué més frecuente en
mujeres con trabajo de parto prematuro que en aquellas con partes
a.término (32.8% (80/244) contra 10% (253/2530),p < 0.0l). En
los casos de parto prematuro y membranas integras se encontrd
corioamniocitis en 20.9% de los casos (29/139). Utilizando la
regresién logistica, el autor calculé que la relacién para la
coricamnioitis histoldgica asociada con el parto prematurc fué de
2.5 ¥ @l rieago atribuible de la poblacién de 13.8%. Se encontré
poca relacién entre la dinfeccidn materna y la neonatal

clinicamente manifiestas y la corioamnioitis histolégica.

Chellam y Rushton(yj) estudiaron las placentas de 200 recién
nacidoa con peso inferior a 2500 gramos después de excluir a

aguellas con enfermedades maternas y obstétricas (hipartenéién,



toxemia, diabetes). La prevalencia glebal de las lesiones in-
flamatorias fué de 48.5% y la de inflamacién en membranas
extraplacentarias, membrana placentaria y cordén umbilical de
42.5% (85/200), 32% (64/200) y 9.5% (19/200), respectivamente.
Ocurridé fiebre puerperal en 7.2% de las pacientes con corioam-
nioitis histolégica, asimismo, la morbilidad infecciosa neonatal

fué mds frecuente en pacientes c¢on coricamnioitis histolégica gque
en las que no la tenfan. Se estudié la relacién entre infeccién
-] inflamacién difusa, inflamacidn de las membranas
corioamnidéticas y el corddén umbilical, con tinciones de Gram y
Grocott de loa cortes histolbSgicos. Se encontraron bacterias en

39.1 % de las pacientes.

Pankuch y colaboradore5(13) informaron que las mujeres con
trabajo da parto pratérmino y membranas integras tenian coricam-
nioitis histol&gica en 35.7% (10/28) de los casos, en tanto que
en aquellas con trabajo de parto pretérmino y ruptura prematura
de membranas la prevalencia de coricamnioitis histolbgica fué de

80% (20/25).

Hameed ¥y colaboradores(7) encontraron que las mujeres con
fracaso de la tocolisis suelen tener mayores posibilidades de
coricamnioitis “histoldgica que las que si responden a la
tocolisis suelen tener mayores posibilidades de coriocamnioitis
histolégica que las que si responden a la tocolisis. e laé‘
mujeres con fracaso de la tocolisis y cultive positivo de liquide

amniético, todas tuvieron coriocamnioitis histolégica}
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Desdes 1961, ya Blanz:(z) y colaboradores describileron las
caracteristicas histopatolégicas de la. placenta en diferentes
tipos de infeccién. Asi reporta, que no hay cambios placentarics
en . los  casos de brucelosis ¥y cuccidiox;lomicosis. La
intervellositis, o inflamacidn de los espacios intervelloses, ha
sido observado en asocilacifn con bacteremla fetal o lesién fetal

por tularemia, vibric, listeriosis, tuberculosis y toxoplasmoais.

Se ha mencionado que la sifilis produce cambios tipicos en
la placenta, quizés debidos a la maceracién o a procesos secun-

darios como la eritroblastosis fetal.

Se sabe muy poco de los cambios placentarios producidos por
virus, se cree que los virus cruzan las membranas intactas. La
placenta de unc de los casos de poliomielitis congénita, y las de
tres mujeres en puerperio, con poliomielitis fueron normales, asi
como la placenta de un casc de infeccidn por virus coxaquie. En
camblo; se encontraron numerosos focos de necrosis, en placentas
de mujeres con varicela y parotiditis. Lesiones muy similares a
éstas se describleron en el reporte de un caso de viruela. ' LaTan
vinh ha descrito inclusiones del citomegalovirus, en placentas de

nifios con esta infeccidn congénita.z)

Se han descrjito progesogs inflamatorios, o microabscesos an
la decidua y espacios intervellosos resultados de una infeccidén
bacteriana. - Asi mismo se ha comprobado en diversas series, que

-la’ prematurez favorece la infeccién; ya que es tres. veces mAas
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comin encontrar inflamacién en las placentas de los productos

prematuros, que en las de los de término.s)

En cuanto a la infeccién por hongos, estdn descritos 3 casos
en los cuales se reportan histolégicamente una coriocamnioitis y
una funisitis severas, hablendo encontrado hifas s6lo en sl
cordén umbilical. Estos casos fueron comprobados, con cultivos
positivos a céndida, como Gnico germen tanto en la placent;a coma
en el cordén umbilical. Estos productos no tuvieron ruptura
prematura de membranas, fueron de término y falleciercn a las 3
horas de nacidos por un sindrome de distress respiratorio agudo,
diagnosticdndose en las autopsias neumonia por entercbacilos y

por céndida albicans como causa de la muerte. o)

Lag bacterias mis frecuentemente aisladas, en el
liguido amniético, © el cordén umbilical ha sido E. coli,

Streptococo faecalis, Satafhylococcus albilcans y aureus. (o)

El origen bacteriano de la inflamacidén placentaria ha sido
demostrado desde hace mds de sesenta aifios, cuando Wohlwill y
Bock, corroboraron que el liquido amnibtico estéril, coincidia
con una placenta libre de neutréfilos. y que en cambio el nimerc
de bacterias encontradas en el jugoc gistrico del neonato estaba
relaciqngda directamente con el niimero de neutr6filos encontrados

en la. placenta. (2)

Se ha sugerido que 1la inflamacidn intraamnidtica que se

presenta en la infeccidn eé debida a cambios en el pH del liquido
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amnidtico, secundarios a la actividad muscular del Gterc, sin em-
bargo nunca se han correlacionado los cambios del pH con los de

infeccién e inflamacién.(z)

Puede ocurrir coricamnioitis quimica, sobre todo cuando se
trata de abortos inducidos por la administracién de solucién
salina hiperténica en la cavidad amnidtica. Se dice que el
meconico puede producir algunes cambics histolégicos en cilertas

circunstancias; sin embargo, esto no ha sido confirmado.(p)

Recientemente se ha encontrade infiltracién leucocitaria en
el cord6n umbilical, asociado a un trabajo de parto prolongado,
meconio, y algunas anormalidades del cordén sugestivas de anoxia
tetél; sin embargo el mecanismo accién de asfixia y lecopédesis

no es clarag.(yz)

La inflamacién placentaria ha sido descrita tanto en es-
tudios antiguos, como recientes. La migracién de los leucocitos
polimorfonucleares no se puede realizar directamente en la
cavidad amnidética, sino que se lleva a cabo a través del epitelio
ammiético. E1 infiltrado aparece primero en las membranas, par-
ticularmente en el polo inferior del saco amniético y en el tallo
de los vasos maternos en la deciydua. El infiltrado inicial en la
placenta, también estd consitutido por los neutr6filos maternos
los cuales estén congregados en el espacio intervelloso, Y ‘sub-
seguéntemente infiltran el corion. En los fetos pequefios los

leucocitos maternos = parecer participa.r en la defensa _del ..
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producto. En la mayoria de los casos de reaccisén inflamatoria,
la leucopédesis se lleva a cabo a través de los capllares. Como
no haya capllares en 1la placa coridnica, o en el corddn
umbiliecal, 1la infiltracidén leucocitaria ocurre a través de los

grandes vasos. (2)

La reaccién fetal usualmente inicia en los vasos cuyas
paredes son relativamente delgadas y sSlo en el segmento de la
pared cercana a la superficie amniética. Puede ser lo suficien-
temente severa para producir una arteritis aguda o una flevitis
con trombosis. En el corddén, la gque se inflama inicialmente es

la vena.

Finalmente el corion muestra infiltracidén masiva y los
neutr6filos pasan al liquido amniético. En la carioamnioitis hay

numerosas c&lulas que se acumulan debajo del amnios.(z)

Hay dos procesos que  parecen gobernar 1la respuesta in-
flamatoria. Una es la delgada barrera entre el feto o los
grandes espacios vasculares materncs y la superficie amniética,
Entre mds delgada es la barrera, es menor la reaccién. Otro fac-
tor es la naturaleza de los leucocites. Puesto que la interve-
llositis subcorénica es mucho més frecuente que la reaccién fetal
debe de haber una reaccién fetal diferente a la naterna. La
:Lnflamacién de las membranas se puede encontrar sola, o aunada a
la del corxdén (funisitis), La inflamacidn del c¢ordén es usual-

mente segmentaria. Es probable pero no ha sido comprobado, que
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la inflamacién del cordén sea miAs frecuente en el segmento
localizado cercanc al cérvix, ya que se ha encontrado con mayor

frecuencia en los prolapsos de cordén.(z)

Pruebas indirectas sefialan que 1la via més frecuente de

infeccién intrauterina es la ascendente,(;_g_3j-12) @ incluyen:

1. La coricamnioitis histolégica es mis frecuente y grave en
el sitio de la ruptura de las membranas que en otros, como la

placa coriénica placentaria o el cord6n umbilical.

2. En todos los casos de neumonia congénita (muerte neonatal

o intrauterina), hay inflamacién de las membranas
corioamnuiéticas.
3. Las bacterias aisladas en infecciones -congénitas son

similares a las que se encuentran en el aparato genital.

4. En embarazos gemelares, la coricamnioitis histolégica es
mis frecuente en el primer gemelo gque en el segundo. Es més no
se ha detectado exclusivamente en ‘el “segundo. Ya que las -
membranas del primer gemelo suelen estar en contacto con el
cuello uterino, esta prueba favorece un mecanismo de infeccitn

ascendente.

La primera etapa en el proceso de infeccién ascendente es la
proliferacién de los microorganismos de la vagina (vaginosis) y
el conducto cervical (etapa 1, fig.l). Algunos microorganismos

son mie virulentos que otros. FPor ejemplo, la infeccién cervical

14



Fig. 1. Etapas de la infeceibn ascendente en el
trabajo de parto pretérmino.



con Nelsseria gonorrhoeae parece tener mis posibilidades de
producir prematuraz que la invasién por otros

microorganismos. (13)

Una vez que los microorganismos entran en la cavidad uterina
se alojan en la decidua (etapa 2, fig.l1). Una reaccién
inflamatoria localizada produce diciduiditis y mayor extensién
hasta causar corionitis. Los microorganismos pueden invadir los
vasos sanguineos fetales (coriovasculitis) o mantenerse en el
amnios (amnioitis) dentro de la cavidad amniética y producir una
infeccidén intraamniétlca (etapa 3, fig.l). La rotura de las
membranas no es prerrequisito para la infeccién intraamnisStica
puaesto que las bacterias pueden cruzar membranas integras. Una
vez en la cavidad amniStica, las bacterias pueden invadir al feto
por diferentes sitios de entrada (etapa 4, fig.l). Este puede
aspirar o deglutir el liquido infectado, que entonces produce
neunonia congénita y gastroenteritis. El contacto directo con
ligquido amniétice puede producir infecciones localizadas, como
otitis, conjuntivitis, onfalitis, etc. La diseminacidn a partir
de cualesquiera de estos sitios hacia la circulacién fetal
produce bacteremia y septisemia. Otra via pafa la septicemia fe-
tal es la diseminacidn de una infeccidn localizada en la decidua
parietal hacia la decidua basal, y de ahi directamente hacia el
espacio 1ntervelloso( 13)-

o De manera similar, los mecanismos que cuasan ruptura

prematura de membranas en el trabajo de parto pze'térmiyno ‘pueden
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relacionarse con una infeccidn ascendente {(fig.2). Una infeccién
localizada en la unién coriodecidual pude producir ruptura de
membranas (fig.2A). Puede ocurrir i1invasién microbiana de 1la
cavidad amniética por diseminacién a partir de nidos
coriodeciduales localizados por diseminacidn directa de la vagina
a través del ciclo de ruptura (fig.2C). La rotura de membranas
también puede ser resultado de infeccién ascendente, que, como se
describe en pérrafos pravios, alcanza la etapa 3. El1 efecto de
proteasas, productos de huésped o ambos, secretados en respuesta
a la infeccién bacteriana en ambos lados de las membranas
produciria debilidad de &stas (fig.2B). Eate modelo explica
porgqué las mujeres con rotura de membranas pueden tener un
cultivo de liquido amniStico positivo o negativo en el momento de
hospitalizacién. Con el tiempo, es da esperar un aum.anto
pregresivo en la incidencia de cultivos de liquido amnidtico

positivos. (13)

Se ha confirmado que diversos mecanismos celuldres ”y
bioguimicos son los encargades de iniciar el trabajo de parto
prematuro en presencia de infeccién intrauterina.

Se sabe que las prostaglandinas con c¢lave para el
inicio del trabajo de parto. No ocbstante no hay acuerdo con
respacto al tejido de origen de las prostaglandinas. Las
membranas fetales (amnios y corion) y la decidua son los sitios

postulados como de origen de éstas. (13)
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Fig. 2, Vias de infeccién ascendente en la rotura prema-
tura de membranas,



Reclentemente se demostré gue las concentraciones en liquido
amniético de PGF,, PGE; y algunos de los productos de la
lipoxigenasa de araquidonato (como leucotrieno By) aumentan en
mujeres con trabajo de parto pretérmino e infeccién
intraamni6ética. La blosintesis de prostaglandinas en presencila
de infecciones bacterianas puede ser estimulada por sefiales bac-
terianas o del huésped, secretadas ante la presencia de
‘microbios. Varios investigadores han dirigido sur esfuerzos a la
participacién de los productos bacterianocs y demostrado que los
microorganismos aislados de la flora vaginal son una fuente de
fosfolipasa A; y €, y pueden estimular la produccién de pros-
taglandinas por el amnios humano. También se ha demostrade gque
en el liquido amnidtico infectado se encuentran grandes can-—
tidades de endotoxinas y de gque estas mujeres tiene mayores
posibilidades de presentar un trabajo de parto prematurs, ya que
la endotoxina es capaz de estimular la produccidn de prostaglan-
dinas por varios tipos celulares como macréfagos y monocitos.
Adeﬁis se encontrd que varias endotoxinas estimulan la produccidn
de prostaglandina.EZ por el amnios humano en una manera depen-
diente de la dosis. A la vez qued6 demostrada la capacidad de ia»
decidua humana para producir interleucina l,festimuladora de la

produccifn de PGy) en respuesta a las endotoxinas.(IJ)

Por otra parte se encontré.que hay una concentracién mucho
mayor del factor de necrosis  tumoral (INF)}, en el ligquido

amniético de mujeres con infeccién y trabajo de partc prematuro;
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¥y que al igual gque la interleucina 1 el TNF estimula la
produccién de prostaglandinas por amnios y decidua; asfi come que
la presencia de endotoxinas favorece la produccién de TNF. Por
lo que se concluye que el inicio del trabajo de parto es regulado
tanto por el agente como por el huésped (madre, feto o©
ambos).(13)

Como se menciond previamente no hay un criterio universal
para hacer el diagnéstico de coriocamnioitis aguda; ademfis que en
caso de presentarse con intergridad de membranas puede tener un
eurso subclinico,

Desde un punto de vista préctico el diagnéstico se basa
en datos cléinicoa come fiebre materna, y de laboratoric, esto es
leucocitosis. Otros criterios diagndsticos incluyen taquicardia
fetal o materna, hipersensibilidad uterina y liquido amnidtico
fétido. Hay taquicardia fetal en casi todos los preductos con
coricamnioitis aguda. Por ejemplo, en e}l estudio de Huth y
colaboradoras“), 99 % de las mujeres , tenian fiebre y 82 % de
los fetos presentaron taquicardia durante el trabajo de parto.

Desde una perspectiva préactica, los estudios de
laboratorio proporcionan poca informacién clinica inmediatamente
acdil. Aungque casi todas las pacientes con amnioitis tiene
leucocitosis periférica, muchas en trabajo de -parto, sin
‘infeccién clinica obvia, también tienen leucocitosis. Los
cultivos de liguido amniético, si bien interesantes para la
investigacién, no son practicos ni fitiles en la mayoria de las

pacientes con coricamnicitis, debido a que casi todas ellas
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responden favorablemente al tratamiento empirico. El costo y, lo
que ‘es més importante, la seguridad de la amniocentesis, debe
gopesarse con la utilidad clinica de la informacién obtenida. Un
caso en el gue la amniocentesis puede ser especialmente dtll es
la paciente con diagnéstico incierto, en dquien se tiene gque
descaratar una amnioitis; por sjemplo, aquella con menos de 30 a
32 semanas de geetacién con membranas integras y fiebre de origen

deaconocido( 4y

19



4.-0BJETIVO

Este trabajo tiena la finalidad de crear conciencia de
la existencia de coriocamnioitis asociada al trabajo de parto
prematuro, con integridad de membranas, ya que en la mayoria de
los cascs pasa desapercibida, puesto que las manifestaciones
clinicas sse presentan en una forma inespecifica y tardia, o bien
tiene un curso subclinico,, por lo que se hace mAs dificil el

diagnéstico.

Siendo ademds importante comparar 1la incidencia de
corioamniotitis durante el trabajo de parto prematuro en caso de
ruptura prematura de membranas, y en caso de integridad de las
mismas, ya gque de esta forma podremos inferir el riesgo que
tienen estas pacientes y sus productos; de tal modo que se tome
una conducta obstétrica adecuvada y se dé un manejo médicc

oportuno.
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I) MATERIAL

A) HUMANO.

Se estudiaron 30 pacientes de 15 a 35 afios "de
edad, primiparas Yy multiparas que presentarcn
parto prematuro (de la semana 28 a la 37), con
membranas integras, y sin otra patologia agregada.

B) BIOLOGICOQ.

Se analizaron 30 placentas obtenidas por parto o
por cesfrea de las pacientes que presentaron parto

prematuro, con integridad de membranas.

SRUPQ CONTROL
A) HUMANO. '
8o estudiaron 30 pacientes de 16 a 35 afics de
edad, primiparas’ y multiparas que presentaron
_parte prematuro (de la semana 28 a la 37), con

membranas rotas, y sin patologia agregada.
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B) BIOLOGICO.

8e analizaron 30 placentas obtenidas por parto o
por ceslrea de las pacientes que presentaron parto

prematuro, con membranas rotas.
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IT) METODO

A) Se realizdé historia clinica completa, exploracién
fisica y ginecoobstétrica, a todas las pacientes de 16 a 35 afios
que - presentaron trabajo de parto prematuro, sin patologia

agregada.

B) Inmediatamente después del alumbramiento, la
placenta se drend completamente, mediante el retiro de 1la
ligadura del cordén umbilical y dejande que fluyera la sangre
libremente a través de los vasos umbilicalea. Posteriormente se

colocd en una bolsa de plastico conteniende formol.

La placenta se remitidé al servicio de Anatomia
PatolSgica. Y en un periodo miximo de 20 horas, se llevé a cabo
el protocolo de estudio de la placenta:

i.- Peso y medicién de la placenta,

2.~ Medicién del corddén umbilical,

3.- Estudio macroscdpico de la placenta, en donde
fueron consignados los siguientes datos:

a) Tipo de insercién de las membranas.

b) Tipo de insercién del ceordén umbilical.

¢} NGmero y morfolegia de vasos del cordén
umbilical.

d) Anormalidades del cordén umbilical cuando

. existieron.
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a) Superficie amniética, color, aspecto, ¥y
consignacién de cualquier anormalidad cuando existié.

f) Forma de la placenta.

g) Superficie materna: integridad de 1los
cotiledones, desgarres, calcificaciones, granulomas, necrosis,

edema, y consignacién de cwualquier anormalidad.

Una vez realizado el estudio macroscdpico de 1la
placenta, en fresco, esta 8se fijo durante 24 horas en
formaldehido buffer al 10 %. Una vez fijada se tomaron muestras

para estudio histolégico, de la siguiente manera:

1.- 3o110 de membranag, una muestra en el sitio de
ruptura y dos al azar.

2.~ Cortes tranaversales del cordén umbilical en sus
extremos, distal, medio y proximal, este filtimo a 5 cm de
dis‘tancia del sitic de insercién.

3.- Cuatro cortes representativos del grosor completo
de la placenta, ineluyendo amnios y corion en la superficie fetal
Y placa basal en la superficie materna. En  los casos. de
alteraciones macroscbpicas detectados, se tomaron muestras de

este sitio, consignéndose por separado.
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Todos los cortes fueron procesados mediante la técnica
histolégica habitual, fueren incluidos en parafina y se cortaron
a un grosor aproximado de 4 a 5 micras. Las tinciones empleadas

fueron hematoxilina y eosina.

Posteriormente se realizé el estudio microscépico,

buscando datos histopatoldgicos de coricamnioitis.

Este estudio se realizd de acuerdo al sigulente sistema
de graduacién, sagiin los cambios inflamatorios que se
presentaron:

1) Membranas

a) Membranitis leve.- Escasos neutréfilos
agregados en focos pequeflos e infrecuentes.

b) Membranitis moderada.- Placas discontinuas
de infiltrados de neutréfilos sin necrosis.

c) Membranitis severa.- Infiltrado denso Y
uniforme de neutréfilos con o sin formacién de microabsesos.

d) Membranas normales.- Ausencia total de
neutréfilos.

2) Corddén Umbilical.

a) Funisitis leve.- Escasos neutréfilos en la
pared devlos vasos sanguineos.

b) Punisitis mode:ada.- Ligera migracién de

'neutrétilos a la gelatina de Warthon.
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c) Funisitis severa.- Infiltracién densa de

neutr6filos en las paredes vasculares y la gelatina de Warthon.
3) Placa Coridénica

a) Corionitis 1leve.~ Escasos neutrdfilos
agregados en focos pequefios e infrecuentes.

b) Corionitis moderada.- Placas discontinuas
de infiltrados de neutréfllos, sin necrosis.

c) Corionitis severa.- Infiltrado denso y

uniforme de neutrsfilos con ¢ sin formacién de microabsesos.

La membranitis sSe interpretS como una respuesta materna
incompleta; la membranitis ¢+ corionitis (coriocamnioitis) como una
respuesta materna completa; la membranitis + corionitis +
funisitis como una respuesta combinada incompleta materna Yy

fetal.
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§.= RESULTAROS

8e estudiaron 60 placentas de mujeres entre 16 a 35
afios gque presentaron trabajo de parto prematuro en el pericdo
comprendido de junio a diciembre de 1991. fTreinta de ellas con
integridad de membranas al momento del inicioc del trabajo “de
parto, mismas que constituyeron el grupo de estudio & grupo
problema; las restantes con antecedente de ruptura prematura de

membranes que constituyé el grupo control.

De las 30 placentas del grupo de estudio se encontraron
14 (46.67 %) sin alteracién histopatolégica y 16 tuvieron algin
grado de alteracién histolsgica, lo que representa el 53.33 %; 6
con amnioitis leve, 1 con amniocitis moderada, 2 con amnioitis
severa, 3 con corioamnioitis leve, 1 con coriocamnioitis moderada,
1 con coricamnioitis severa, y 2 con coriocamniofunisitis leve

(tabla 1).

De las 30 placentas del grupo control, 6 (20%) fueron
normales, y 24 (80%) tuvieron alteraciones histopatolégicas; 4
con amnioitis leve, 2 amniocitis severa, 2 coricamniocitis leve, 2
coriocamnioitis moderada, 2 coriocamnioitis severa, ‘ 4
corioamniofunisitis leve, 4 coricamniofunisitis moderada y 4 con

coriocamniofunisitis severa (tabla 1).
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En el grupo de estudio hubo dJatos de amnicitis,
corienitis, funisitis, o combinados: 5 casos en las semanas 31 a
33'; Y 11 casos en las semanas 34 a 36; mientras que en el grupo
control se encontraron 4, 10 y 10 casos respectivamente (tabla

2).

Con respecto a los hijos de las mujeres con datos de
corioamnioitis histolégica, 2 tuvieron un peso de 1,000 a 1,499
gramos, 6 pesaron de 1,500 a 1,999 grames y 8 de 2,000 a 2,500
gramos; contra 2 gue pesarcon de 750 a 999 gramos, 2 con peso de
1,000 a 1,499 gramos, 6 con peso de 1,500 a 1,999 gramos y 14 un

peso de 2,000 a 2,500 gramos, en el segundo grupo (tabla 3).

En cuanto al APGAR de los productos de las mujeres con
corioamniocitis histolégica, todos estuvieron en el rango 8 - 9 en
el grupo de estudio; mientras que en el segundo grupo, 6 tuvieron -

una calificacién entre 4 y 6 y 18 entre 8 y 9 (tabla 4).

En el grupo de estudio se encontré gque en los casos
positivos de coricamnicitis, en 13 de los mismos el trabajo de
parto fue de € a 8 horas, en 2 de 9 a 16 horas, en 1 da 17 a 24
horas; mientras que en el grupo control se hallaron 20, 4 y

ning@n caso respectivamente (tabla 5).-
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Se observéd un niGmerc mayor de casos de coriocamnioitis y
trabajo de parto prematuro en mujeres menores de 20 afios que en

las de mayor edad, cosa que coincidié en ambos grupos (tabla 6).

En los cuadros No.l y 2 se resumen tanto los datos de
los productos mencionados, como otros datos maternos, en donde
observamcs que en el grupo de estudio no se sospechdé de datos de
coriomaniolitis transparto o transcesfirea en los caos
histopatolSgicamente positivos, como son cavidad hipertérmica y/o
fetldez de liquide amniético (cuwadro No.1); en tanto que en el
grupe que presentd ruptura prematura de membrana se sospechs de
coricamnioitils transparto en dos casos, siendo las placentas

histolégicamente normales (cuadro No.2).

Por lo que se refiere a infecciones previas, solo 2
pacientes del grupo de estudio tuvieron manifestaciones clinicas
Yy de laboratoric de infeccién de vias urinarias, :acibiendé
tratamiento antimicrobiano, y a pesar de ello presentaron: una
amnioitis leve, y la otra coricamnioitis moderada. En tanto que
en el grupo c¢ontrol encontramos que las 6 pacientes due
recibieron tratamiento antimicrobiano previo no preaentaron.dacos
de coriocamnicitis no obstante la ruptura pfematura de membranas;
8 de 24 presentaron datos de corioamnioitis adn con antibiéticos

previos {(cuadros No. 1.y 2).

29



Acerca del intervalo en horas entre la ruptura y el
momento de la expulsidén no seobservé diferencia significativa
dentro del grupo problema entre las pacientes que tuvieron datos

de corioamnicitis y las que no la tuvieron {cuadro No.l).

En cuanto a la duracién del trabajo de parto al
contrario de lo que cabrfa esperar, se observé que las mujeres
que tuvieron menor duracién de este son las gue presentaron datos

de coriloamnioitis (cuadro No. 1).

La via de resolucién del embarazo fud abdomiral en 3 de
30 casocs en el grupo problema, mientras que el resto fué parto,
destacando que todas las pacientes con datos de coricamnioitis

tuvieron resolucién del embarazo por via vaginal (cuadro No. 1).
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21.-CONCLUSIONES

La coricamnioitis se puede presentar, durante el
trabajo de parto prematuro y membranas integras hasta en un

53.33% de los casos.

La prevalencia de coricamnioitis es mayor en mujeres
con ruptura prematura de membranas y trabajo de partoc prematuroc
que en aquellas en trabajo de parto prematuro Yy mpembranas

integras.

La alteraciSn histol6gica que con mayor frecuencia se
encontrd fué la amnioitis, lo cual es légico de acuerdo a la
" fisiopatologia explicada por los autores acerca de la migracisn
leucocitaria(z); Yy a partir de la membrana amniética proseguir la
infiltracién leucocitaria hacia el corion y finalmente al cordém
umbilical. Por lo anterior se concluye que la
coricamniofunisitis representa un mayor grado de alteracidn
placentaria, lo que se implica la presencia de una infeccién

severa.

7 No hubo relacién de la presencia de coriocamnioitis con
la edad gestacional y el peso de los productos; lo que no
concuerda con 1o reportado - por otros autores - como Nasya |y
Peters j3); gquienes mwencionan que a menor edad gestacional mayor

riesgo de coriocamnioitis.
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El APGAR de los productos  fué significativamente més
bajeo en el grupo control que en el grupo de estudio; con mucha
seguridad debido a mayor afeccién del producto por el tiempo de

evolucién de la ruptura de membranas.

No hubo diferencia significativa de la duracién del
trabajo de parto entre ambos grupos, lo gue es poco valorable, ya
que en ambos se reallzé conduccién del trabajo de parto, con

respuestas diferentes dependiendo de las condiciones cervicales.

El trabajo de parto prematuro se presentfé con mayor
frecuencia en mujeres Jjévenes menores de 20 afios, asocifindose a

la presencia de coriocamnioitis en ambos grupos.

En la mayoria de los casos no hubo manifestaciones
clinicas de corioamnioitis, s6lo en un caso con antecedente de
ruptura prematura de membranas una paciente presenté hipertermia;
lo que nos reafirma lo mencionado por otros autores, que en la
maydria de las ocasiones esta patologia es subclinica; y que
tendriamos que considerar par&metros como la taquicardia materna
o fetal, asi como la leucocitosis para que nos oriente al

diag"nGstico.

__I.os ha_llaz_g_oértranspa:to o transcesfrea no son ‘ﬁtilas

para diagnéstico da corioamnioitis.
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Dentro del grupo problema, se encontrd que el tiempo
entre la ruptura de membranas y la expulsidén del producto, no fué
un factor determinante para la presentacién de la corioamwnioitis,
lo que significa que la infeccién se adquirié previa al inicio
del trabajo de parto, Y ya gue no hubo otro factor que expligue
el desencadenamiento del trabajo de parto prematuro, esta fué la

causa gque lo desecadend.

No se encontxé relacién entre la via de resolucién del

embarazo y la corionitis histopatolégica.

El uso de antibiéticos "profildcticos” en los recién
nacidos con antecedente de ruptura prematura de membranas, con
mucha seguridad evits el desarrocllo de alguna infeccién severa,

en los casos de coriocamnicitis.

El grupo de recién nacidos sin antecedente de ruptura
prematura de membranas Yy gque presentaron parto prematuro y
coricamnioitis, queda desprotegido, ya que aunque en la mayoria
puede haber una infeccién subclinica que no tenga repercusién en
las primeras horas de vida, sin embargo, pueden aparecer
infecciones del tracto respiratorio, digestivo o del sistema .

nervioso qgue se manifiesten en el periocdo neonatal.
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8.=DISCUSION

La incidencia de coricamnioitis histolégica encontrada
en mujeres conintegridad de membranas y trabajo de parto
prematurc fué de 53.33% (16/30); y fué del 80% {24/30) en las
mujeres que presentaron trabajo de parto prematuro con
antecedente de ruptura prematura de membranas; estos resultados
8On mayores a los reportados en otras series como Pankuch y
colaboradotea(13) quienes encontraron corioamnioitis histolégica
en mujeres con trabajo de parto prematuro y membranas Integras en
35.7% (10/28), y en las que tenian trabajo de parto prematuro ccn
antecedente de ruptura prematura de membranas la prevalencia de
su reporte coineidié con la de nosotros, encontrando
coricamnioitis histolégica en un 80% de sus placentas (20/25).
Buzek y winn(u) encontraron una incidencia de 20.9% (29/139) en
los casos de parto prematuro con memebranas integras, y de 48.6%
(51/105) en mujeres con trabajo de parto prematuro y antecedente
de ruptura prematura de nmembranas; este autor utilizando una
regresién estadistica calculé que la coricamnioitis histolégica
se asocia con el parto prematurc en una relacién de 2.5, y el
riesgo atribuible de la poblacién es de 13.8%, para ello, incluyd
a todos los partos prematuros de su poblacién. En nuestro
universo de estudlio, y de acuerdo a nuestrés xesultgdos, aste
riesgo serfia mis elevado; aungque no -se puqo establecer con

exactitud, ya que. en nuestro hospital no contamos con  datos
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estadisticos que avalen el nimero de partos prematurcs sin otro
riesgo asoeiado, en especial, los que se presentan con integridad

de membranas.

Al igual gue la mayoria de los autores, se encontrd
poca relacién entre 1la dinfeccldn materna y la neonatal
clinicamente manifiestas y la coriocamnioitis histolégica. Debido
a la estancia intrahospitalaria tan breve que tuvieron las
pacientes y los neonatos (3 dias promedio), asi como la répida
depuracién de 1los expedientes, no fué posible valorar la
morbilidad; ya que se sabe, que no sdlo la septicemia en leos
neonatos es una complicacién de la coricamnioitis, sino que
también se pueden presentar infecciones de vias respiratorias,
gastrointestinales o del saistema nervicso central, como
meningitis, las cuales en la mayoria de los casos van a tener una
manifestacibn tardia; teniende mayor riesgo sobre todo aquelles
productos prematurogs sin antecedente de ruptura prematura de
membranas, puesto que en la mayoria de estos casos no se utilizan
antobiéticos profilacticos; a diferencia de otros que tuvieron el

antecedente de ruptura prematura de membranas.

Este estudio, cumple con el objetivo propuesto, en que
se confirma la presencia de coriocamnioitis en el trabajo de ﬁart{:
prematuro a pesar de la existencia. de 1la integridad. de las
membranas. Creemos que puede Ser la base a la realizacién de

otras investigaciones, tales como conocer la eticlogia eapecifica
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de esta entidad; realizando cultives de 1liquido amnlético
obtenido por amniocentesis; corrchorando la patologia con el
estudio histopatolégico de la placenta, tomar cultivas de esta,
asi como cultivo de las secreciones de liquido amhiético tomado
de la nasofaringe del producto al momento de aspirarlo al nacer,
y confrontar todos los cultivos para poder establecer la relacidn
causa efecto en forma definitiva. Por otreo lado, se debe hacer
un seguimiento estrecho durante el trabajo de parto y posterior a
este, tanto de la madre como del producte Yy realizar una
correlacién clinica adecuada ante la sospecha de este
padecimiento para de esta forma dar un tratamiento opertuno, y
asi eliminar los riesgos de la morbilidad y mortalidad materno

fetales consecutivas a la coriocamnioitis.
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TABLA No.t

GRADOS DE_ALTERACION PLACENTARIA

GRADO
1. = NORMAL
2.~ ANNIOITIS
LEVE
HODERADA
-SEVERA

3.~ CORIONITIS
4.~ FUNISITIS
5.~ CORIDAMNIDITIS
LEVE
HODERADA
EVERA
4.~ CORICANNIOITIS4FUNISITIS

HODERADA
SEVERA

TOTAL

GRUFD_PROBLEMA GRUPD CONTROL

No. 4 No.,

18 46.67% & 20.00%
6 20.00% 4 13.33%
i 3.33% o 0. 00%
2 b.67% 26677
[ 0.00% ] 0. 00%
0 0.00% o 0.002%
3 10.00% 2 6.67%
1 3.33% 2 6.867%
1 3.33% 2 &6.67%
2 6.67% 4 13.33%
¢ 0.00% 4 13.33%
0 0.00% 4 13,7232

30 100.0% 3¢ 100.0%



SEMANAS

28 - 30
31-33
-5

GRANDS

150 - 999
1000 - 1499
1500 .- 1999
2000 ~ 2500

TaTAL

TOTAL

o

14

S

No.
1
2
4
7

L

CORIDANN
L]

-1
2443
42,881
R}

100,01

ThB

EDAD GESTACIONAL

101718

LA Ho.2

CON

No,
0

5
it

16

-
0.00%
.23
68,758

160, 02

TAILA N3

s1

2
4
0

§

PESO OF LOS PRODUSTOS
6RUPO_PROBLENA

CORIDAMMIOITIS
con
1 M, _1
L 0 00T
14291 2 12,50
28,571 & 37.501
30,001 B 30.00X
100,08 16 100.0%

No.

SRUPY.CONTROL
CORIOAMNIDITIS
N cox

o= |
3
bb.672
0,008

100,91

No. %

LRI 1}
10 41071
10 4471

4 100.01

8UED EONTROL
CORIOAMMIDITIS
SIn

1 No.

0.00%
353
B33
nIm

100,03

EON

.

2 833
2 N
& 25,000
14 5833t

u 0.0



TABLA Ko. 4
4PEAR A LOS. 3 MIMITQS
18
CORIDMMIOITIS CORIOAMIOITIS
s " eon SIN o
CALIFICACION Moo _ 1 _ Mo, 1 Mo, 1 _ M _ 1
0 0.8 0 0,00 WIM 0 000

-3 2
-7 § nan [N 0 0,001 & .
8-9 9 4291 15 100,001 4 Aa7 1B 73,001

TorTaL 14 100.0r 18 100,01 & 100,01 29 100.0T

TABLA No.5
DEL_TRABAJO_DE PART
SRUPD_PROILEM §RUPQ CONTROL
CORIOMNIONT(S CORIONMIIDITIS
sIN con SIN con
HORAS M1 _ k3 _Mo._1 W, 1
0- 8 8 W4T 13 BL2T 4 BT 20 BN
9- 14 WIS 2 B3R 4 lesn
7-u 7 M1 a3 0 00K 0 0,000

TOTAL 1000 14 100,01 & 100.0r 24 100,01



ToTAL

TRILA Mo.b

EDAD DE A9 PACIEWTES
E8UP0 PROMEM £RUPD CONTROL
CORTONWIOITIS CORTOMRITOITIS
S cou s ©.. Com
Moy 1M 1 M. 1 Wt
10 TLAL 10 ALKT 2 RSN 12 5.0
4 am 4 25,001 1 WAL 10 MR
0. 0.001 2 12.501 1 144671 1 “n
0 0.001 0 0,001 P A1) 1 aL1n
10 100,00 16 $00.00 b £00.01 M 100.08



RESULTADDS DEL ESTUDIO EN PACIENTES COM TRABAJD DE PARTD PREMATURD Y MEMBRANAS INTESRAS
daTOS DEL PROOUCTY DATOS DE LA MADRE

SBSPECHA DURACION  INTERVALO
ERADD ALTERACION SEMMAS  PESD CORTOAMIIDITIS INFECCION ANTIBIOTICOS  TDP  RUPT-EIP~ VIA RESOLUCION
o HISTOPATOLOGICA GESTACION {6rs) APBAR HIPERTERMIA  TRAMSPARTO  PREVIA FREVIOS thrs) (Hrs} OEL ENBARAIO

1 Ninguna 30 L, b L] NG w L] 12 0 Pirts
2 Wirquna 34 2,200 7-8 L] NO wn L] kil 1 Cesdrea
3 Ninguma U 2,00 89 N L] w L] 7 b Parto
4 Winguma 2 1,950 1-8 L] KO - w N 8 ] Parto
S Ninquns ® 1,218 &7 ] L] w0 L] 12 12 Cesdraa
& Kinguna 35 2,200 48 w0 w0 "0 ] 3 0 Parta
7 Hioguna 32 2,50 89 w0 L1 L] » L] [} Parte
8 Ninquna 33 1,950 88 L1 N n L] S 1 Casirns
9 Ninquna 32 1,775 9 ] [ ] w (] 8 2 Parte
10 Ninguna 20 B0 67 © #0 L] 3 n 2 Parto
11 Ninguna 33 2,100 7-8 L] %0 L st 12 i Parte
12 Wimuna W 2,00 78 L] w ] st 8 2 Parte
13 Niogusa 3 1L,H0 &7 [ * o L] b 3 Parts
14 Ringuna 2 1,800 67 ] ] » L] T 1 hirls
13 Asnloitis leve H 250 74 L] n L] L] [} 1] Parte
14 henlaitis leve W, 1 L] N L L] 10 H Parte
17 Manioitis lew I 2200 B¢ L] L] L}] L] a8 0 Parto
18 Menicitis leve 2 L, o w0 L] m L4 17 0 Parto
19 Menioitis leve M 2,78 &Y L] 0 ] - 5 0 tirte
20 denioitis leve 1,0 &Y » L) L L] A2 1 Pirte
1 feainitis mderade n” 1,500 69 - w " L] E] 0 farto
2 Menioitis esderada n L% - o L) L] w0 [} 0 Parto
23 Maniaitis sevsra 3t 2,300 89 ] L.} 11 5l 5 [ farto
24 Corivpmmicitis leve WU 2,400 B9 L] w L] ] [} 0 Parte
7 Corlvannisitis love H 2,1% 8 L4 n L ] 8 [] Parto
™ 3,9 ] 0 ] n 7 0 Ports

=i, nm " o L] ] [] 0 Purts

28 Corivasninitis sev, W 2200 84 0 L) L] ] ] 0 Parto
9 Corivaanivfunisitis lov. 321,042 68 L] L] L] L] $ 0 Parto
30 Corivamniofunisitis lav, 1,900 89 L] L] 0 " H 0 Parto

CONRG .1



RESULTADDS DEL ESIUDIC EN PACIENTES CON TRABATD BE PARTO PREMATURD Y RUPTURA PREFATURA DE NEMDANBAS

30 Corlomnicfunisitis sev,

i

pargs BEL FrRODUETD DATOS BE LA MADRE
SCSPECHA DURACTOW INTERYALD
6RADD ALTERACION SENANAS  PESO CORIDAMNIOITIS TWFECCION AMYIDIOTICOS  TOP  RUPT-EIP VA REGOLUCIOW
L] HISTOPATOLOSICA GESTACION (Ers) APGAR KIPERTERNIA  TRANSPARTO PRENIA PAZVIOS {Hrs) Nrs} OEL EMBARAZD
1 Minguna 32 2,000 B4 L] sl L] L1 1 2 Party
2 Ninguna 00 @-¢ L] 1 L] 51 2 2 Parte
3 Ninguna 30 1,180 3-3 0 o L] st 0 2 Cashees
4 Minquna 30 1,100 55 L] N x st 2 2 Cashras
3 Ninguna 31,3 89 0 L] L 134 Hj A Cesirsa
& Mnguna . % 1L,M0 89 [l X ] st u U tu;
7 fanioitis leve BN n L] N 81 8 13 Parto
6 Meaioitis leve M W 89 o L X 8t ) 1& Parto
§ Aanivitis leve 32 4,778 &4 L L] o L] 3 120 Casdres
10 Aenicitis leve 311,00 34 L w L » 3 120 Cesirea
11 hanigitis soderads N 2% 8 4 L] LU) L] é [ Parto
12 Aaninitin sederads 33 2,00 7-8 1 L o L [} ? Parts
13 Corioasniattis lves L ESLE ] ] st 1 ) L] Coslrea
14 Corivannieitis leve U 2% W ] ] Hi 81 2 1] Casdraa
13 Corivasainitis ned. » L, ! L] [ L] 8 7 * Parto
15 Corivaamisitis sed. X 14% 7 L] L] L. st L} 24 Parts
17 Corisammioitis sev, 31,85 -y L LY L N 12 120 Parto
18 Lorisasnicitis eee. 32 L% &9 [ ] [ ] L] L] 12 7] Parto
19 Corisaeniefanisitis lov. 2 2,3 ] ] n o ] n Parte
20 CoriosnirFuninitis lov. B 3,m 78 a o L] - L] “ Parto
2 Corismmiotunisitis lev. 332 [ ] L [ ] [ ] 8 a Parto,
22 forinasriofunisitis fov, UL By ] ] o X 1" 4 Parto
23 Corisdaninfunisitic and. 240 L] o § x 3 % “ Parte
24 Coejoasniofunisitis eed. M 2,400 8- ] L] # © ) 2 Parto
25 Coriowmiafunisitiv eod. 32 1, 1Y x w " n b 18 Parts
2 Corlmaniofenisitis and, 3 1,00 74 ] " " L. 8 20 Parto -
a7 Corlomnivhuaisitis s, 2 W ¥ - n - L4 7 3 Parte
28 Corleasaietunisitis sav, 2 ™ ¥ o L] » n 7 p] Parto
29 Corioasnisfenisitis sev. 3 L% 8 L] L4 o » § 1 Parto
32 2,500 48 L] 0 © 0 b n Parte
.




GRADOS DE ALTERACION PLACENTARIA

GRUPO GRUPO
PROBLEMA CONTROL
| ] L
No de casos
15
14
12
6
5
2
0 0
NORMAL AMNIOITIS CORIONITIS FUNISITIS CORIOAMNIOITIS CORIOAMNIOITIS
‘ + FUNISITIS
Grados

TOTAL 30 CASQOS




GRADOS DE ALTERACION PLACENTARIA

AMNIOITIS
GRUPO GRUPO
PROBLEMA CONTROL
| ] L]

8No de casos

MODERADA SEVERA
Grados




GRADOS DE ALTERACION PLACENTARIA

CORIOAMNIOITIS
GRUPO GRUPO
PROBLEMA CONTROL
__ L

4No de casos

LEVE MOD SEvV
Qrados




GRADOS DE ALTERACION PLACENTARIA

; No de casos

CORIOAMNIOITIS + FUNISITIS

GRUPO GRUPO
PROBLEMA CONTROL
L I

(%]

N

—

<

LEVE

0

MODERADA SEVERA

Grados




EDAD GESTACIONAL

CORIOAMNIOITIS
28-30 3+-33 34-36
SEMANAS SEMANAS SEMANAS

No de casos
30

20

SN
GRUPO .PROBLEMA GRUPG CONTROL

CON SIN CON




PESO DE LOS PRODUCTOS

CORIOAMNIOITIS

750-999  1000-1499  1500-1999  2000-2500
GRAMOS  GRAMOS 0S GRAMOS
L L : 5773

No de casos
30

SIN CON SIN CON
GRUPO PROBLEMA GRUPQO CONTROL




APGAR A LOS 5 MINUTOS

CORIOAMNIOITIS
CALIFICACION  CALIFICACION  CALIFICACION
4-5 6-7

No de casos
30 "

20

SIM CON SIN CON
GRUPO PROBLEMA GRUPO CONTROL




DURACION DEL TRABAJO DE PARTO

CORIOAMNICITIS
0-8 9-~-16 17 ~-24
HORAS HORAS HORAS
L] L 7

No de casos
30

24

20

14

SIN CON SN CON
GRUPO PROBLEMA GRUPO CONTROL




EDAD DE LAS PACIENTES

CORIOAMNIOITIS
15 ~20 21-25 26 - 30 31-35
ANOS ANOS ANOS ANOS
] BRSNS

o No de casos

SIN CON SIN
GRUPQ PROBLEMA GRUPO CONTROL




Amnios normal.

Membranitis Aguda Severa (III).



Densgos depésitos de polimorfonuclieares, con formacién
de abscesos que disecan las membranas extraplacentarias.
Membranitis III. '



Deciduiditis Aguda Abscedada.

Decidua con formacién de microabsceso y con infiltra-
cidén densa de polimorfonucleares en su espesor.
Deciduiditis Severa (III)



Pared de corddn umbilical con infiltracidn
moderada de polimorfonucleares en su espesor.
Funisitis leve (I}.

Pared, vaso, corddn umbilical con denso infiltrado
de leucocitos polimorfonucleares, que migran hacia
la gelatina de Wharton. Funisitis moderada (II).
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