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i A NP RODUCCTON,

LLAS MEMBRANAS OVULARES SON DOS - UNA INTERNA ( EL AMNIOS } Y OTRA EXTERNA
( EL. CORDON ). EL. CORION LEVE, CUANDO EL HUEVO LLEGO AL TERCER MES Y MEDIO O
CUARTO MES, SE PEGO A TRAVES DE LA DECIDUA REFLEIA CON LA CADUCA PARIETAL,
DE TAL MANERA QUE ALGUNOS AUTORES CONSIDERAN QUE LAS ENVOLTUHAS DEL
HUEVO SON TRES : DE ADENTRO HACIA AFUERA SERIAN EL AMNIOS, EL CORION, Y LA
CADUCA, RESULTANDO DI LA FUSION DE LAS CADUCAS REFLEJA Y PARIETAL.

PROPIAMENTE ENVOLTURAS DEL {IUEVO SON NADA MAS EL AMNIOS Y EL CORION.
CUANDO EL HUEVO ESTA A TERMINO , L CORION ES UNA MEMBRANA CON UNA
ARMAZON CONJUNTIVA RECUBIERTA POR U EPITELIO  ES UNA MEMBRANA RESISTENTE
DE COLOR BLANCO OPACO, QUE ESTA INTIMAMENTE ADHERIDA A LA CADUCA, DE TAL
MANERA QUIE CUANDO SALE LA PLACENTA Y SALEN LAS MEMBRANAS , ASI COMO A
NIVEL DE LA PLACENTA SE DESPEGA TAMBIEN LA CAPA ESPONIOSA DE LA CAPA
COMPACTA DE LA CADUCA PARIETAL , BE TAL MANERA QUE EL ESPESOR DEL CORION
ESTA DETERMINADO EN PARTE PPOR SUS PROPIAS CAPAS HISTOLOGICAS , Y EN PARTE
POR LOS FRAGMENTOS DIi CAPA COMPACTA DIi DECIDUA QUE SE VIENEGN CON ElL
CUANDO SE DESPEGAN DE L.AS MEMBRANAS.

EL CORION ESTA SEPARADO DE LA CADUCA POR UN TESDQO SUMAMENTE SOLIDO, DI
TAL MANERA QUE SON INDISOCIABLES EN LA PRACTICA EL CORION Y LA CADUCA ; EN
CAMBIO ESTA SEPARADO DEL AMNIOS POR UN TEIDO SUMAMENTE LAXQ, DE TAL
MANERA QUE ES POSIBLE Y AUN FACIL DESPEGAR EL CORION Y EL. AMNIOS,

EL CORION LIBRE RECUBRE COMPLETAMENTE ElL HUEVO, Y EL ESPESOR DEL CORION ES
TANTO MAS GRUESO, Y 1.A MEMBRANA ES POR ENDE TANTO MAS RESISTENTE CUANTO
MAS CERCA DE LA PLACENTA ESTA, DE MANERA QUE EL PUNTO MAS DERIL DEL CORION
ES EL POLO OPUESTO DE LA PLACENTA,

VENDRIA DESPUES HACIA ADENTRO El AMNIOS, QUE ES TAMBIEN UNA ARMAZON
CONJUNTIVA EXTERNA Y UN EPUTELIO INTERNOQ. EL EPITELIO DEL AMNIOS TIENE LA
PARTICULARIDAD DE SER UN EPITELIO SECRETOR, DE MANERA QUE ES A SUS EXPENSAS
DONDE ELABORA CUANDO MENOS LA MAYOR PARTE DEL LIQUIDO AMNIOTICO, TIENE
SUS PORCIONES MAS RESISTENTES MIENTRAS MAS CERCA ESTEN LA PLACENTA ; LA
PORCION MAS DEBIL ESTA EN EL OPUESTO DE LA PLACENTA,

LA FUNCION DE LAS MEMBRANAS ES EMINENTEMENTE PROTECTORA ; DESDE LUEGO
CONSERVAN LA INTEGRIDAD DEL PRODUCTO DE LA CONCEPCION, QUE SE ENCUENTRA
NADANDO EN LA CAVIDAD AMNIOTICA Y LO PROTEGEN CONTRA TODOS LOS AGENTES
EXTERIORES, FUNDAMENTALMENTT: CONTRA LAS INFECCIONES,

EL AMNIOS ES UNA MEMBRANA QUE SE INFECTA MUY FACILMENTE Y LA INTEGRIDAD

DEL AMNIOS PROTEGE AL LIQUIDO AMNIOTICQ, AL AMNIOS MISMO Y SOBRE TODO AL
PRODUCTO, CONTRA LA INFECCION QUE PODRIA PENETRAR A TRAVES DE LA VAGINA Y
DEL. CONDUCTO CERVICAL PARA LLEGAR AL PRODUCTO.

EL. LIQUIDO AMNIOTICO ENCERRADO POR LA CAVIDAD AMNIOTICA Y EN EL QUE SE
ENCUENTRA SUSPENDIDO EL PRODUCTO, AL FINAL DEL EMBARAZO 1S DE



APROXIMADAMENTE ENTRE 500 Y 800 ml. ESTE ES UN LIQUIDO TRANSPARENTIE:,
LIGERAMENTE TURBIO. CUYOQ OLOR IS MUY PARECIDO AL SEMINAL Y EN CUYA
COMPOSICION SE ENCUENTRA EN SU MAYORIA CONFORMADO DI AGUA, PRODUCTOS
DEL CATABOLISMO DE LAS PROTEINAS, DE LAS GRASAS DE LOS HIDRATOS DE CARBONO
Y SALES MINERALES.

EL LIQUIDO AMNIOTICO CONTIENE ADEMAS ALGO DI SECRESION DE LAS GLANDULAS

SEBACEAS DE LA PIEL DEL PRODUCTO; ESTA SE LE DENOMINA * VERNIX CASEQSO ™ O
BARNIZ CASEOSO *, OTROS AUTORES LO DENOMINAN * UNTO SEBACEO ™. UNA PARTE DL
ESTE UNTO SE DESPRENDE DEL PRODUCTO Y PASA A FORMAR PARTE DEL LIQUIDO
AMNIOTICO; IGUALMENTE SE ENCUENTRA EN EL LIQUIDO AMNIOTICO, PARTE DE LOS
VELLOS QUE SE DESPRENDEN DE LA PIEL DEL PRODUCTO Y A ESTOS VELLOS SE LE
LLAMA " LANUGO ", DE TAL MANLRA QUE EL LIQUIDO AMNIOTICO TAMBIEN CONTIENE
ALGO DE LANUGO.

EL ORIGEN PRINCIPAL DEL LIQUIDO AMNIOTICO ES EL AMNIOS MISMO, EL EPITELIO DEL
AMNIOS QUE TIENE LA CAPACIDAD DE SECRETAR, PERO ADEMAS, SE PIENSA QUE EL
ORIGEN DEL LIQUIDO AMNIOTICO EESTA EN LA ORINA DEL PRODUCTO.

EL LIQUIDO AMNIOTICO ES DEGLUTIDO POR Ll PRODUCTO, PULSTO QUE SE HA
ENCONTRADO EN TODO EL TRACTO DIGESTIVO DEL PRODUCTO, LOS COMPONENTES
DEL LIQUIDO AMNIOTICO, QUE NO PODRIAN TENER OTRO ORIGEN MAS QUE LA
DEGLUCION. ESTA PERFECTAMENTE DEMOSTRADQ QUE EL PRODUCTO EFECTUA
MOVIMIENTOS DE DEGLUCION. EL LIQUIDO AMNIOTICO ESTA PULS FORMADO POR
ORINA DEL PRODUCTO Y AL MISMO TIEMPO SIRVEE PARA AYUDAR AL EQUILIBRIO
HIDRICO DEL ORGANISMO DEL PRODUCTO, PUESTO QUE PUEDE ABSORBER MAS O
MENOS SUS PROPIAS NECESIDADES BIOLOGICAS.

LA FUNCION DEL LIQUIDO AMNIOTICO, APARTE DE CONTRIBUIR AL MANTENIMIENTO
DEL EQUILIBRIO HIDRICO DEL PRODUCTO ES TAMBIEN EMINENTEMENTE PROTECTORA.
EL LIQUIDO AMNIOTICO, APARTE DE CONTRIBUIR AL MANTENIMIENTO DEL EQUILIBRIO
HIDRICO DEL PRODUCTO ES TAMBIEN EMINENTEMENTE PROTECTORAEL LIQUIDO
AMNIOTICO ES UN PRINCIPIO PROTEGE AL PRODUCTO DE LAS ADHERENCIAS QUE
PUDIESE HABER ENTRE SU SUPERFICIE Y LA SUPERFICIE INTERIOR DE LAS PAREDES
OVULARES , ADHERENCIA QUIE PODRIAN DAR LUGAR EN ETAPAS MAS AVANZADAS, A
DEFORMACIONES DEL PRODUCTO DE TAL MANERA QUE EN UN PRINCIPIO PROTEGE
CONTRA ELLAS. MAS ADELANTE LO PROTEGE CONTRA LOS AGENTES EXTERNOS SOBRE:
TODO DE NATURALEZA TRAUMATICA, ES DECIR AMORTIGUA EL TRAUMATISMO
SUFRIDO POR EL ABDOMEN DE LA MADRE , QUE SI NO HUBIESE LIQUIDO AMNIOTICO
IRIA A DAR DIRECTAMENTE SOBRE EL PRODUCTO. EN CAMBIO , EN UN TRAUMATISMO
RECIBIDO EN EL UTERO CON LIQUIDO AMNIOTICO, SE DISTRIBUYE DE MANERA
UNIFORME POR TODAS LAS PAREDES DE ACUERDO CON LAS LEYES HIDRAULICAS Y AS!
REPERCUTE POCO O NADA SOBRE EL ORGANISMO DEL PRODUCTO. IGUALMENTI
PROTEGE Al UTERO CONTRA 1.0S MOVIMIENTOS DEL PRODUCTO. SI NO HUBIESE
LIQUIDO AMNIOTICO, UNA DE DOS, O EL PRODUCTO NO PODRIA MOVERSE PORQUE NO
LO DEJARIAN LAS PAREDES DEL UTERO , O SI SE MUEVE, SUS MOVIMIENTOS SERIAN
DOLOROSOS PARA LA MADRE. TODO ESTO SE EVITA CON LA PRESENCIA DEL LIQUIDO
AMNIGTICO.

EN UN PRINCIPIO ESTE LIQUIDO ES MUCHO MAS ABUNDANTE QUE AL FINAL; SI SE
CONSIDERA CON RELACION A LA TALLA DEL PRODUCTO, EL VOLUMEN DEL LIQUIDO
AMNIOTICO PRAPORCIONALMENTE ES MUCHO MAYOR QUE LL DEL PRODUCTO. A
MEDIDA QUE AVANZA Ii1. EMBARAZO I3STA RELACION VA DISMINUYENDO, Y AL LLEGAI
AL FINAL DEL EMBARAZO EL LIQUIDO AMNIOTICO OCUPA UN VOLUMEN INFERIOR. ESTO



FIENE VARIAS CONSECUENCIAS . LA MOVILIDAD DEL PRODUCTO EN EL INTERIOR DEL
UTERO, AL PRINCIPIO DEL EMBARAZO ES SUMAMENTE FACIL, PORQUE HAY UNA GRAN
MASA LIQUIDA QUE LO RODEA, Y LSTE PUEDE DESALOJARSE BIEN. CONFORMY: LL
EMBARAZO VA AVANZANDO, LA MASA LIQUIDA VA DISMINUYENDO CON RELACION AL
TAMANO DEL PRODUCTO Y ST VA ENCONTRANDO MENOS FACILIDAD PARA
DESALOJARSE. LLEGA A TAL GRADO QUE A PARTIR DEL SEPTIMO MES Y MEDIO DE
EMBARAZO ES FRANCAMENTE DIFICIL, O CUANDO MENOS ES POCO FRECULNTE QUL EL
PRODUCTO HAGA EVOLUCIONES COMPLETAS EN L INTERIOR DEL UTERO; CLARO QUIE
CONTINUA MOVIENDO SUS MIEMBROS, HACHNDO MOVIMIENTOS INSPIRATORIOS Y
ESPIRATORIOS, CONTINUA REALIZANDO MOVIMIENTOS DE ROTACION SOBRE SU B,
PERO FLLEXIONES , VUELTAS COMPLETAS SOBRE St7 EJE LONGITUDINAL, ES DIFICIL QU
SE HAGAN A PARTIR DE ESTA EPOCA, PORQUE LA ATMOSFERA LIQUIDA EN LA QUL 8K
MUEVE EL PRODUCTO S MUY PEQUERA.

EL CORDON UMBILICAL POR UNA PARTE SE INSERTA EN EL OMBLIGO, POR OTRA PARTE
SE INSERTA EN LA PLACENTA. SU LONGITUD AL TERMINO DEL EMBARAZO ES DE 50 A 60
em, CUANDO ESTA ESTIRADO; ESTE CORDON EN DETERMINADAS ANOMALIDADES DEL
EMBARAZO PUEDL SER MAS LARGO ( SE HAN DESCRITO CORDONES DI 3 m DE LARGO ) ;
JGUALMENTE HAY CORDONEES MAS CORTOS.

AL TERMINO DEL EMBARAZO, EN UN CORTE TRANSVERSAL DEL CORDON VERIAMOS
QUE SON TRES LOS VASOS QUE LO ATRAVIESAN, UNA VENA Y DOS ARTERIAS
UMBILICALES, EXISTE LA CIRCUNSTANCIA CURIOSA DESDE EL PUNTO DE VISTA
FISIOLOGICO DE QUE LA VENA UMBILICAL FIENE LA CONSTITUCION ANATOMICA DE
CUALQUIER VENA Y SIN EMBARGO A SU TRAVES CIRCULA SANGRE ARTERIAL PORQUE
LA SANGRE VA PASANDO DE LA PLACENTA AL PRODUCTO POR LA VENA UMBILICAL. EN
CAMBIO LAS ARTERIAS CUYA CONSTITUCION ANATOMICA ES ARTERIAL, A TRAVES DE
ELLAS PASA SANGRE VENOSA, SANGRE QUE VIENE DEL PRODUCTO CARGADA DE
DIOXIDO DIF CARBONO PARA DEPOSITARLO N LA PLACENTA, CIRCULA POR LAS
ARTERIAS UMBILICALES.

RODEANDO A LOS VASQS, EN EL CORDON EXISTE UNA SUBSTANCIA COLOIDE LLAMADA
GELATINA DE * WHARTON " |, ESTA GELATINA LES FORMA UNA ATMOSFERA A LOS
VASOS, Y ENVOLVIENDO ESTA GELATINA ESTA EL AMNIOS; SOLAMENTE QUE EL
AMNIOS QUE A NIVEL DEL RESTO DEL HUEVO ES PERFECTAMENTE SEPARABLE DEL
CORION Y LA PLACENTA, A NIVEL DEL CORDON, COMO NO HAY CORION, EL AMNIOS SE
ADNIERE SOLIDAMENTE AL ESTROMA DE LA GELATINA DE WHARTON, DE TAL MANERA
QUE NO PUEDE SEPARARSE A MENGS QUE SE ABRA EL CORDON.

A NIVEL DE LA INSERCION PLACENTARIA, EL CORDON PUEDE INSERTARSE EN EL
CENTRO DE LA PLACENTA, PERO PUEDE INSERTARSE EN UNA PORCION MAS CERCA DEL
BORDE ( INSERCION LATERAL ), O BIEN INSERTARSE MUY CERCA DEL BORDE (
INSERCION MARGINAL ), O BIEN EN EL BORDE MISMO ( INSERCION EN RAQUETA ), Y A
)L.A PLACENTA SE LE DENOMINA PLACENTA EN RAQUETA.

PUEDE OCURRIR QUE LOS VASOS DEL CORDON , COMO SUCEDE NORMALMENTE |
LLEGUEN PERPENDICULARMENTE A LA PLACENTA Y DESPUES Sif RAMIFIQUEN. PERO
OCURRE EN OCASIONES QUE LOS VASOS SE SEPAREN ANTES DE LLEGAR A LA
PLACENTA, ENTONCIES ESTA I’ORCION'DE LOS VASOS ESTI RECUBIERTA SOLAMENTE
POR El. AMNIOS; ESTE TIPO DE INSERCION SE DENOMINA VELAMENTOSA.

LA RUPTURA DE MEMBRANAS PUEDE OCURRIR EN EL MOMENTO EN QUE LA
DILATACION CERVICAL ES MAYOR DE 4 CM; DICHA RUPTURA SE PRODUCE POR LA
PRESION DE LAS CONTRACCIONES UTERINAS (RUPTURA ESPONTANEA ). ENOTRAS



OCASIONES E1 OBSTETRA PRODUCE LA RUPTURA ARTIFICIAL DE ELLAS, PRETENDIENDO
ACELERAR  EL  SEGUNDO  PERIODO  DEL TRABAJD DE - PARTO. TECNICA  NO
RECOMENDABLE CUANDO EXISTEN PRESENTACIONES MUY ALTAS Y EL TRABASO DI
PARTO NO ES REGULAR.

CONFORME A LA LITERATURA SE HA CONSIDERADO A LA RUPTURA PREMATURA DL
MEMBRANAS COMO UNO DE LOS FACTORES MAS IMPORTANTES EN LA INFECCION
PUERPERAL, ES POR ELLO QUE EN NUESTRO HOSPITAL, HEMOS ANALIZADO TALES
FACTORES PREDISFONENTES PARA LA INFECCION Y ENCONTRAMOS QUE EN LAb
PACIENTES CON INFECCION PUERPERAL |, EL ANTECEDENTE DE RUPTURA PREMATURA
DIE MEMBRANAS S PRESENTA SOLO O COMBINADO EN EL 2% DE LOS CASOS. LA
INCIDENCIA DE INFECCION PUERPERAL EN GENERAL EN EL HOSPUFAL ES D 2.2% Y LA
INFECCION POSTCESAREA DE 5.4%, SEGUN ESTUDIOS RECHNTEMENTE ANALIZADOS,

—.



COQBYRBIVIO e

OBIETIVO |

DETERMINAR 81 LA RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS ES DIRECTAMENTE

PROPORCIONAL CON LA INFECCION PUERPERAL

OBJETIVO 2

DETERMINAR SI LA RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS ES INVERSAMENTE
PROPORCIONAL A LA INFECCION PUERPERAL



o PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA o000

o LLAS MADRES CONRUPTURA PREMATURA DIE MEMBRANAS Y AMNIOITIS PRESENTAN

MAYOR FRECUENCIA DE INFECCION NEONATAL EN COMPARACION CON AQUELLAS

MADRES SIN ANTECEDENTES DE RUPFTURA DE MEMBRANAS NI AMNIOITIS ?



HIPOTESIS |

LA RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS TIENE UNA RELACION DIRECTAMENTE
PROPORCIONAL CON LA INFECCION PULERPERAL

HIPOTESISO ¢

LA RUPTURA PREMATURA DI: MEMBRANAS TIENE LA MISMA RELACION QUE LA
INFECCION PUERPERAL

HIPOTESIS 1 :

LA RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS [S INDUPENDIENTE DE LA INFECCION
PUERPERAL

TIPO DE VARIABLY : NOMINAL
ESTADISTICO DE BASE : P
TAMANO DE LA MUESTRA : 40 PACIENTES EN CADA GRUPO

T1PO DE MUESTREO : TODOS LOS PACIENTES QUE REUNAN LOS CRITERIOS DI INCLUSION
PARA CUALQUIERA DE LOS GRUPOS

Ao =40
B n2=40

n= 80



Yo METODOS

i i AR RLA

SE TRATA DE  UN ESTUDIO  PROSPECTIVO, TRANSVERSAL,  COMPARATIVO,
OBSERVACIONAL.

CRITERIOS DE INCLUSION :

.- MADRES CON ANTECEDENTES DE RUPTURA DE MEMBRANAS Y AMNIOIT1S.

2.- MADRES SIN ANTECEDENTES DL RUPTURA DEE MEMBRANAS Y SIN AMNIOITLS.

3.- MADRES CON EMBARAZOS DE 30 SEMANAS DI GESTACION EN ADELANTL,

4- MADRES QUE EN SU ATENCION HAYA SIDO POR PARTO EUTOCICO, FORTUITO.
CESAREA, O FORCEPS,

CRITERIOS DE NO INCLUSION :

i.- MADRES QUE EN EL MOMENTO DEL PARTO, SE CONTAMINEN CON MATERIA FECAL.

2.- MADRES CON PADECIMIENTO INMUNOLOGICOS ( POR EJEMPLO LUPUS ERITEMATOSO
SISTEMICO, ARTRITIS REUMATOIDE, ETC. ).

3.- RECIEN NACIDOS HIJOS DE MADRES CON ANTECEDENTLES DE TORCHL

4.- MADRES CON INFECCION SISTEMICA ( SIDA, TUBERCULOSIS, SALMONELOSIS ).

5.- MADRES TOXEMICAS.

6.- MADRES CON ALTERACIONES METABOLICAS,

7.- MADRES QUE REUNAN NO LOS CRITERIOS DE INCLUSION Y/ O QUE SE LES HUBIERA
INICIADO ANTIBIOTICOTERAPIA.

CRITERIOS DE EXCLUSION :

I.- MADRES CON EMBARAZO MENOR A 30 SEMANAS DE GESTACION.
2.- MADRES CON PADECIMIENTOS INMUNODEPRESIVOS.

3.- MADRES CON PADECIMIENTOS INFECCIOSOS.

4.- MADRES EMBARAZADAS TOXEMICAS.

5.- MADRES EMBARAZADAS TRATADAS CON ANTIMICROBIANOS.
6.- MADRES EMBARAZADAS CON PATOLOGIA RENAL,

7.- MADRES EMBARAZADAS CON INFECCIONES RESPIRATORIAS.



UNIVERSO DIE TRABAIO

MADRES CAPTADOS EN EL SERVICIO DIE GINECOOBSTETRICIA Y/ O PEDIATRIA DURANTE
EL PERIODODE 1o DE SEPTIEMBRE DI 1994 AL 1o DI FEBRERO DE 1995,

DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

EL INVESTIGADOR RESPONSABLE LLEVARA A CABO EL PROTOCOLO DE INVESTIGACION
EN UN LAPSO NO MAYOR DE 15 DIAS A PARTIR DEL 1o DE SEFTIEMBRI DE 1994,

SE PRESENTO EL PROTOCOLO DI ESTUDIO AL SUBCOMITE DE INVESTIGACION DEL
HOSPITAL GENERAL DE ZONA 2 A, POSTERIORMENTE DE SER APROIIADO SE DIO INICIO
AL ESTUDIO. LAS MADRES FUERON CAPTADOS POR EL INVESTIGADOR DURANTE 6
MESES, AL TERMINO DEL MISMO SE REALIZO EL ANALISIS ESTADISTICO, ELABORAR
CONCLUSIONES

1.- LOS PACIENTE FUERON CAPTADOS EN LAS SALAS DE EXPULSION, LABOR DE LA
UNIDAD TOCOQUIRURGICA (UTQ ) Y QUIROFANOS,

2.- LAS PACIENTES FUERON MADRES ATENDIDAS POR PARTO EUTOCICQ, DISTOCICO,
FORCEPS, CESAREA Y PARTO FORTUITO.

3.- LOS PACIENTES QUE REUNIAN 1.OS CRITERIOS DE INCLUSION SE LES TOMO UNA
MUESTRA SANGUINEA CON EL SIGUIENTE LABORATORIO: BIOMETRIA HEMATICA
COMPLETA, UNA DE LA PLACENTA Y 3 MUESTRAS AL RECIEN NACIDO A LAS 24,48 Y 72
IIORAS, ASI COMO UNA MUESTRA DE ASPIRADO GASTRICO PARA CULTIVO. LOS
CORDONES UMBILICALES Y LAS PLACENTAS FUERON ENVIADOS A PATOLOGIA.

4.- A LAS MADRES DE LOS RECIEN NACIDOS SE LES TOMO EN LA SALA DE LABOR
MUESTRA SANGUINEA : BIOMETRIA  HEMATICA Y FROTIS DE CULTIVO
CERVICOVAGINAL.

5.- TANTO LAS MADRES COMO LOS RECIEN NACIDOS NO HABRIAN RECIBIDO
ANTIBIOTICOS PREVIO A LA TOMA DE LAS MUESTRAS,

6.- 1.AS MUESTRAS SE ENVIARON AL LABORATORIO PARA SU PROCESAMIENTO Y
ANALISIS.

7.- SE MARCO CON UN ASTERISCO DE COLOR NARANJA EN LA HOJA FRONTAL DEL
EXPEDIENTE CLINICO PARA TENER CONTROL Y CONOCIMIENTO DE QUE LA PACIENTE
YA HABIA SIDO CAPTADA.

8.- EL OBSTETRA COMUNICO AL PEDIATRA DEL SERVICIO DE LA UNIDAD
TOCOQUIRURGICA QUE PACIENTE ELIGIO Y CAPTO PARA QUE AL MOMENTO DEL
NACIMIENTO LE SEAN TOMADOS LOS ESTUDIOS SANGUINEOS CORRESPONDIENTES DE
BIOMETRIA HEMATICA COMPLETA AL CORDON UMBILICAL, ASPIRADO GASTRICO Y
CULTIVO DEL MISMO.

9.- El, PEDIATRA DE LA UNIDAD TOCOQUIRURGICA ENVIO LA PLACENTA COMPLETA AL
SERVICIO DE PATOLOGIA EN BOLSAS DE PLASTICO Y FORMOL.

10.- A LOS RECIEN NACIDOS CAPTADOS EN LA UNIDAD TOCOQUIRUGICA SE LES
DISTINGUIO DE LA MISMA MANERA CON EL ASTERISCO NARANIJA CON LA FINALIDAD
DE MEJORAR EL CONTROL DEL ESTUDIO. A ESTOS NINOS SE LES TOMO BIOMETRIA
HEMATICA COMPLETA A LAS 24, 48 Y 72 HHORAS DE VIDA EXTRAUTERINA, SIEMPRE Y
CUANDO DADO LA EVOLUCION DE SU PADECIMIENTO NO HAYAN AMERITADO EL USO
DE ANTIMICROBIANOS.

ANALISIS ESTADISTICO:
LOS DATOS OBTENIDOS FUERON MANEJADOS UTILIZANDO LOS PROGRAMAS LOTUS

123R24, EPI6, DEL CDC DE ATLANTA , GEORGIA, ASI SE DETERMINO LAS MEDIDAS DE
TENDENCIA CENTRAL Y ANALISIS DIE VARIANZA PARA ESTUDIO DE COHORTES.



COMO PRUEBA DEE VALIDEZ ESTADISTICA SE UTILIZO LA PRUEBA DI ClHIE CUADRADA Y 1
DE STUDENT.

PARA LA ELABORACION DE CHADROS Y GRAFICAS SE UTILIZO PROGRAMA FREELANCE
GRAPHICS Y MICROSOFT EXCEL V. 5.0

VARIABLE INDEPENDIENTE:

MADRE CON RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS Y AMNIOITIS A QUIEN
PRESENTE SALIDA TRANSVAGINAL DE LIQUIDO AMNIOTICO ANTES DEL INICIO DEL
TRABAJO DE PARTO, DE TIEMPO VARIABLE Y QUE CLINICAMENTE PRESENTE ENTRE
OTROS DATOS, FIEBRE, TAQUICARDIA, FETIDEZ DE LIQUIDO  AMNIOTICO,
VULVOVAGINITIS, Y QUE AL MOMENTO DE LA ATENCION DEL PARTO SIE DETECTE
CAVIDAD UTERINA CALIENTE *. ESTAS CONSIDERACIONES SE COMPLEMENTARAN CON
ESTUDIOS DE LABORATORIO TALES COMO BIOMETRIA HEMATICA COMPLETA, EXAMEN
GENERAL DE ORINA, CULTIVO DE SECRESION VAGINAL Y PROTEINA C REACTIVA.

VARIABLE DEPENDIENTE:

RECIEN NACIDO CON INFECCION NEONATAL QUE PRESENTE ALGUNO DE LOS
SIGUIENTES DATOS :
A ) DISTERMIAS, PALIDEZ, SIGNOS DE DIFICULTAD RESPIRATORIA, RECHAZO A LA VIA
ORAL, VOMITO Y DIARREA E HTPOACTIVIDAD.
B) EVOLUCION NEONATAL INMEDIATA SIN APARENTES ALTERACIONES CLINICAS,
AMBOS RECIEN NACIDOS ( A Y B ) CON ALTERACIONES EN LA BIOMETRIA HEMATICA,
LEUCOCITOSIS, BANDEMIA, NEUTROFILIA, PLAQUETOPENIA, BANDAS/ NEUTROFILOS
POSITIVOS, BANDAS ABSOLUTAS Y NEUTROFILOS ABSOLUTOS POSITIVOS,
SE TOMARON EN CUENTA SUFRIMIENTO FETAL AL MOMENTO DEL NACIMIENTO, ASI
COMO LAS CALIFICACIONES APGAR/SILVERMAN BAJA.

VARIABLE INDEPENDIENTE
SI CON RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS Y AMNIOITIS
NO SIN RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS Y AMNIOITIS

VARIABLE DEPENDIENTE
SI CON INFECCION NEONATAL
NO SIN INFECCION NEONATAL

ESCALAS DE MEDICION DE LAS VARIABLES

VARIABLE INDEPENDIENTE ; ( RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS Y AMNIOITIS
MATERNA ), DETERMINISTICA, NOMINAL, DISCRETA Y FINITA,

VARIABLE DEPENDIENTE : ( INFECCION NEONATAL ). ALEATORIA, NOMINAL,
DISCRETA Y FINITA.

DE APROXIMADAMENTE 7000 INGRESOS HOSPITALARIOS AL AREA DE OBSTETRICIA, SE
SELECCIONO DE FORMA ALEATORIA A PACIENTES SIN RUPTURA PREMATURA DE
MEMBRANAS AL QUE SE LE DENOMINO GRUPO CONTROL n= 38 Y AQUELLAS PACIENTLES
CON RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS AL QUE SE LE DENOMINO GRUPO DE
ESTUDIO n = 40 . e¢L. GRUPO SIN RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS SE LE
DENOMINO GRUPO I O GRUPO NO EXPUESTO Y EL GRUPO CON RUPTURA PREMATURA DE
MEMBRANAS SE LE DENOMINO GRUPQ 110 GRUPO EXPUESTO.

LOS CRITERIOS DE INCLUSION FUERON : PACIENTES CON EMBARAZO MAYOR DE 30
SEMANAS DE GESTACION QUE INGRESARON PARA LA RESCLUCION DE SU EMBARAZO.



LOS CRITERIOS DE EXCLUSION FUERON: PACIENTES CON EMBARAZO DE MENOS DE 30
SEMANAS DE GESTACION O BIEN CON EVIDENTE PATOLOGIA QUE PRESUPONE
INMUNOSUPRESION O ENFERMEDADES SISTEMICAS Y/ O INFECCIOSAS.

LAS VARIABLES QUE PERMITIERAN COMPARAR AMBOS GRUPOS DIFERENTES A LA
EXPOSICION ( CONFOUND ) FUERON: EDAD, PARIDAD, SEMANAS DI GESTACION, VIA DE
RESOLUCION DEL EMBARAZO, TIEMPO DE RUPTURA DIE MEMBRANAS LN HORAS, TIEMPO
DE TRABAIJG DE PARTO EN HORAS Y REGISTRO DE AMBOS GRUPQS.

PARA EL CONTROL DE LAS VARIABLES SE UTILIZARON LOS DATOS REGISTRADOS LN EL
EXPEDIENTE CLINICO Y 1A VIGILANCIA MEDICA CONTINUA. TOMANDO EN TODOS LOS
CASOS BIOMETRIA HEMATICA COMILETA Y CULTIVOS, TANTO DI EXUDADO CERVICO
VAGINAL COMO DE LIQUIDO AMNIOTICO.

—



TRESULTADOS, .

SEINCLUYERON EN TOTAL 78 PACIENTES Y SE SUBDIVIDIERON N 2 GRUPOS. EN L
GRUPO 1 SE INCLUYERON A LAS PACIENTES EMBARAZADAS SIN RUPTURA PREMATURA
DE MiEMBRANAS O GRUPO CONTROL. INTEGRADO POR 38 CASOS ( n= 38 ). EN EL GRUPO
I, CORRESPONDIO A LAS PACIENTES EMBARAZADAS CON RUPTURA PREMATURA DE
MEMBRANAS O GRUPO DE ESTUDIO (n=40).

AMBOS GRUPOS MOSTRARON UNA DISTRIBUCION NORMAL Y FUERON DEL TODO
HOMOGENEQS RESPECTO UNG DEL OTRO, N CADA VARIABLE PLANTEADA EN I
ESTUDIO.

RESPECTO A LA EDAD DE LAS MADRES, LA MEDIA , BN EL GRUPOTFUE DE 24.8 Y DE 24.0
EN EL GRUPO H, RESPECTIVAMENTE CON DESVIACION ESTANDAR ( DS) DE 5.2 Y 69
RESPECTIVAMENTE, PREDOMINANDO LAS PACIENTES DE 23 ANOS EN EL GRUPO SIN
RUPTURA PREMATURA DE MEMDRANAS Y LAS PACIENTES DEE 21 ANOS EN EL GRUPO
CON RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS, MODA DE 23 Y 21 RESPECTIVAMENTE. EN
CUANTO AL. NUMERO DE GESTACIONES LA MEDIA FUE DIZ2.2 Y 1.6 PARA EL GRUPO I Y H
RESPECTIVAMENTE, PREDOMINANDO LAS PACIENTES PRIMIGESTAS ( MODA DE ) EN
AMBOS GRUPOS ). DE LA MISMA MANERA N EL GRUPO SIN RUPTURA PREMATURA DE
MEMBRANAS LA MEDIA EN CUANTO A LA EDAD GESTACIONAL FUE DE 39.3 SEMANAS,
CON DESVIACION ESTANDAR DE 1.61 Y PARA EL GRUPO CON RUPTURA PREMATURA DE
MEMBRANAS FUE D 37.4 CON DESVIACION ESTANDAR DE 2.77.

DE ESTA MANERA PUEDE DEMOSTRARSE ESTADISTICAMENTI: QUE AMBOS GRUPOS
FUERON MUY SIMILARES EN CUANTO A LA EDAD DE LAS MADRES, NUMERO DE
GESTACIONES Y SEMANAS DE GESTACION.

SE ANALIZA Y CORROBORA TAL SIMILITUD BN LOS GRUPOS EN LA GRAFICA Iii,
OBSERVANDO LA MEDIA Y LA DESVIACION ESTANDAR. INTERVALO DIE CONFIANZA DEL
95%, p DI 0.05, 0.026, Y 0.0006 COMO PRUEBA DE CHt CUADRADA PARA LA EDAD ,
NUMERO DE GESTAS Y EDAD GESTACIONAL, RESPECTIVAMENTE,

ASI TAMBIEN EL TIEMPO QUE LAS MADRES PERMANECIERON EN TRABAIQ BE PARTOQ,
CONSIDERANDO 1.A MEDIA Y LA DESVIACION ESTANDAR FUERON DEL TODO SIMILARES,
PUES LA MEDIA FUE DE 8,65 EN EL GRUPO 1 'Y DE 8,57 EN EL GRUPO 11, CON DESVIACION
ESTANDAR DE 6.7 Y 7.1 RESPECTIVAMENTE ( VEER GRAFICA IV ), p OBTENIDA FUE DE 0.9
LO CUAL SIGNIFICAQUE EN CUANTO A LAS HORAS DE TRABAJO DE PARTO NO IIAY
DIFERENCIA SIGNIFICATIVA ENTRE LOS DOS GRUPOS.

TAMBIEN EN LA GRAFICA 1V SE ILUSTRA LA MEDIA Y LA DESVIACION ESTANDAR DE
RUPTURA DE MEMBRANAS, SIENDO ESTAS RESPECTIVAMENTE DE 16.8 HORAS CON
DESVIACION ESTANDAR DE 11.1. AL RESPECTO EL TIEMPO DE RUPTURA DE MEMBRANAS
TUVO AMPLIAS VARIACIONES PUES, ST CONSIDERAMOS DOS DESVIACIONES ESTANDAR,
CON 1O QUE INCLUIMOS AL 90% DE LA POBLACION, L.AS PACIENTES PRESENTARON 5.7 A
38 HORAS DE RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS.

PARA EL CONTROL DE LAS VARIABLES UTILIZAMOS HIOMETRIA HEMATICA,
CONSIDERANDO  HEMOGLOBINA, HEMATOCRITU, LEUCOCITOS Y NEUTROFILOS.
RESPECTO A LA FORMULA ROJA Y FORMULA BLANCA 1,08 IIALLAZGOS TAMBIEN
FUERON MUY SIMILARES GN AMBOS GRUPGOS. ( VER GRAFICATY H ). :N ESTAS GRAFICAS



PUEDE OBSERVARSE LA GRAN SIMILITUD DE LOS VALORES DE TENDENCIA CENTRAL
TANTO PARA EL GRUPO 1 TANTO PARA EL GRUPO 1. RESPECTO A LA HEMOGLOUBINA.
HEMATOCRITO, LEUCOCITOS Y NEUTROFILOS ( VER MEDIA Y AMPLITUD DE LA
DESVIACION ESTANDAR ).

UNA VEZ COMPROBADO ESTADISTICAMENTE QUE LOS GRUPOS SON ABSOLUTAMENTE
COMPARABLES, SE DUSCO ESTABLECER DIFERENCIAS ENTRE £ GRUPO DE ESTUDIO (
GRUPO Ht, CASOS CON RUPTURA PREMATURA DI MEMHRANAS - RPM - ) Y i GRUPO
CINTROL ( GRUPO 1, CASOS SIN RPM ). ESPERANDO ENCONTRAR IDIFERENCIAS
SIGNIFICATIVAS CONFORME A LA HIPOTESIS NULA ( 110 ) PLANTEADA, ESTO ES LA RPM
TIENE  IMPACTO  SOBRE LA INCIDENCIA  DE INFECCION  PUERPERAL, MUY
PROBABLEMENTE INCREMENTANDOLA,

NO ENCONTRAMOS LO ESPERADQ, PUES SOLO SE DETECTO UN CASO DE INFECCION
CLINICA EN EL GRUPO I1 Y DOS CASOS DI INFECCION EN RL GRUPO I CON TABLAS D
2 X 2 8E TRATO DE ENCONTRAR DIFERENCIAS ENTRIE LOS GRUPOS. ENCONTRANDOSE:
RAZON DE MOMIOS ( OR = ORDS RATIO ) DE 0.4, (0.04 < OR < 5.31 ) Y RIESGO RELATIVO
DE 0.46 ( 0.04 < RR < 5.03 } . LO CUAL NO ESTABLECE DIFERENCIA SIGNIFICATIVA ENTRE
LOS GRUPOS RESPECTO A LA RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS-INFECCION ( VIR
TABLAT)

PUESTO QUE SE CONSIDERO LA POSIBILIDAD DE INFECCION SUBCLINICA MANIFESTADA
POR LEUCOCITOSIS ( > 16 000 LEUCOCITOS ) O NEUTROFILIA ( > 80% ), SE APLICO
NUEVAMENTE EL ANALISIS DE VARIANZA, RESPECTO A LA LEUCOCITOSIS, EL OR FUE D
121 (0.30 < OR <491 ) Y EL RIESGO RELATIVO DE 1.19 ( 0.34 < RR < 4.09 ). LO CUAL
TAMPOCO ESTABLECE DIFERENCIAS ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVAS ENTRE LOS
GRUPOS EN RELACION A RPM-LEUCOCITOSIS. VALORES SIMILARES SIE ENCONTRARON
AL ANALIZAR LA NEUTROFILIA ( VER TABLA 1 ).

LA PRUEBA DE CHI CUADRADA DIO VALORES DE 0.96, 0.93 Y 0.84, PARA 1.A INFECCION
CLINICA, LEUCOCITOSIS Y NEUTROFILIA RESPECTICVAMENTE . TALES VALORES
PERMITEN AFIRMAR , POR SER MAYORES A 005 QUE NO EXISTE DIFERENCIA
ESTADISTICAMENTLE SIGNIFICATIVA. (TABLAT),

A MAYOR ABUNDAMIENTQ, CONOCIENDO QUE LOS TRES CASOS DE INFECCION FUERON
POSTCESAREA Y QUE SE HA RECONQCIDO UNA INCIDENCIA DE 5.4% PARA LA INFECCION
PUERPERAL POSTCESAREA, ENCONTRAMOS QUE LA INCIDENCIA DE INFECCION N EL
GRUPO EXPUESTO ( GRUPO T, CON RPM ) FULE DE 2.50%.

DADO QUE SOLO EXISTIERON TRES CASOS DE INFECCION CLINICA EN AMBOS GRUPQS,
DOS EN EL GRUPO SIN RPM Y UNO EN EL GRUPO CON RI'M, NO PUEDE ESTABLECERSE
ANALISIS COMPARATIVO ENTRE LA POBLACION EXPUESTA O NO EXPUESTA A LA
RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS A LOS CULTIVOS Y A LOS GERMENES
ENCONTRADOS.

IES DE UTILIDAD SIN EMBARGO ESTUDIAR LOS RESULTADOS DE LOS CULTIVOS, ‘
CONSIDERANDO QUIE NO SON GERMENES ADQUIRIDOS EN El HOSPITAL, SINO QUE $ON
GERMENES QUE LAS PROPIAS PACIENTES PORTABAN A SU INGRESO Al HOSPITAL.

EN EL GRUPO | ( GRUPO CONTROL, NO EXPUESTO A RPM ), DE LOS 76 CULTIVOS
TOMADOS ( 38 DE EXUDADO CERVICO VAGINAL Y 38 DE LIQUIDO AMNIOTICO ), SO1.0 EL
26.31% SE REPORTARON COMO POSITIVOS. ( 1.OS CULTIVOS DE EXUDADD CERVICO
VAGINAL FUERON POSITIVOS EN EL 39.5% Y LOS CULTIVOS DE LIQUIDO AMNIOTICQ,



SOLO ENEL 13,16% ). SI DESCARTAMOS AL Extafilococo epidermidis y Candida expecie PUEDEN
CONSIDERARSE COMO CONTAMINACION 0 GERMENES SAPROFITOS.

LOS GERMENES ENCONTRADOS LN ORDEN DI} FRECUENCIA FULERON : E.coli, Difieroides.

TABLAT).

EN EL GRUPO EXPUESTO A RPM ( GRUPO 1), LOS CULTIVOS SE REPORTARON POSITIVOS
EN EL 30% DE LAS MUESTRAS ENVIADAS ( 24/80 ). LOS CULTIVOS DEL EXUDADO
CERVICO VAGINAL SE REPORTAION POSITIVOS EN EL 40% Y LOS DEL LIQUIDO
AMNIOTICO SOLO EN L 20% ( TENDENCIA SIMILAR EN EL GRUPO T ).

LOS GERMENES ENCONTRADOS EN ORDEN DE FRECUENCIA FUERON : £ _eoli, Estafilococe
gureus, Estafifococo coagulasa negotivo, Profens y Difieroides.

NO EXISTE CORRELACION ENTRE 1.OS CULTIVOS DE UNO Y OTRO GRUPQ Y LOS CASOS
DE INFECCION CLINICA ENCONTRADOS, SIN EMBARGO AL APLICAR LA PRUEBA DE CHi
CUADRADA, LOS VALORES FUERON DE 10.76 PARA LA CHI CUADRADA, CON p < 0.005 ( LO
QUE PARECE DEMOSTRAR CORRELACION ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVA, A PESAR
DE QUE EN EL CASO DE INFECCION CLINICA CON RPM, LOS CULTIVOS CERVICO
VAGINALES Y DE LIQUIDO AMNIOTICO SE REPORTARON SIN DESARROLLO ( VER TABLA

).

FINALMENTE SE EFECTUO ESTUDIO HISTOPATOLOGICO DE LA PLACENTA EN TODOS LOS
CAS0S, LOS RESULTADOS SE MUESTRAN EN LA TABLA V. LAS PLACENTAS SE
CONSIDERARON CON ALTERACIONES CUANDO PRESENTABAN MEMBRANAS DE COLOR
AMARILLO, COTILEDONES CON REBLANDECIMIENTO O HEMORRAGIA AGUDA,
INFILTRACION DE POLIMORFONUECLEARES, EDEMA, CONGESTION VASCULAR Y
VASCULITIS EN £L CORDON UMBILICAL.

NO LS POSIBLE ESTABLECER UNA CORRELACION ADECUADA ENTRE LOS HALLAZGUS
HISTOPATOLOGICOS Y LA EXPOSICION O NO A LA RUPTURA PREMATURA DE
MEMBRANAS, PUES LA RAZON DE MOMIOS ( OR ) ES DE 0.35 (0.04 < OR <223 ) Y EL
RIESGO RELATIVO ES DE0.38 (0.08 <



Tabla |

Analisis de Varianza

infeccién Clinica Leucocitosis ** Neutrofilia ***
+ - + - + -
conRPM | 1 39 5 35 23 17
sinRPM | 2 36 4 34 22 16

p:0.96 OR: 046 ;093 OR: 1.21 p: 0.84 OR: 0.98

* mas de 16,000 leucocitos. *** mas de 80% de Neutrofilos




Tabla i

Resultado de cultivos efectuados (Grupo |, sin RPM)

Cervicovaginal | porc. |Lig. Amni6tico | porc. | Total | porc.

Esch. Cali 4 23,53 1 11686 5 | 2174
Staf. Epid. 4 23,53 1 1686 5 | 2174
Difteroides 3 1176 o | o000, 3 . 1304
Cand.sp. | 3 11,76 | 1 1686, 4 17,39
SHf.C. Neg. | 2 11,76 | 1 1666 3 13,04
Stf. C. Pos. 1 . 588 1 16860 2 8,69
Cand. Alb. | 1 588 0 000/ 1 4,34
Gardnerela | 1 5,86 6 . 000 1 4,34
Enterobadter | 1 5,88 0 | 000! 1 434
Cultivos Pos. 15% | 3950 5% | 1316 20 %% 2631
Cultivos Neg. 23 | 6050, 33 86,84 56 . 7369
Total 38 10000/ 38  |10000/ 76 100,00

* En una o dos muestras se desarrollaron dos gérmenes.
*% 20 cultivos positivos; 25 germenes aislados




Tabla il

Resultado de cultivos efectuados (Grupo 11, con RPM)

Cervicovaginal | proc. | Liq. Amniético | porc. ETotal f porc.
Esch. Coli 7 4375 | 4 500, 11 | 4583
Staf. Epid. 4 22,00 1 125 5| 2083
Cand. Alb. 3 18,75 0 00 3 1250
Staf. Aureus 0 0.00 2 250 ) 2 8,33
Staf. C. Neg. o | 000! 1 125 1 416
Proteus 1 6.25 | 0 00 1 48
Difteroides 1 625 0o | 00 1 418
Cult. Positivos. 16% | 40 | 8 | 20 24! 30
Cult. Negativos. 24 60 | w2 80 ' 56 70
Total 40 100 40 100 80 100

* En una muestra se desarrollaron dos gérmenes.

** 24 cultivos positivos, 25 germenes aislados.




Tabla IV

Correlacion entre Cultivos y

Ruptura prematura membranas - Infeccién Puerperal

Sin R.P.M. Con RP.M.

Positivo% Negativos Posiﬁvoé Negativos Total
Cervicovaginal 15 23 16 24 78
L. Amniético ) 33 8 32 78

Total 20 5€ 24 56 156
infectadas 1 1 o | 1

X = 1076 p= <0.005




TablaV

Estudio Histolégico de Placentas

sinRPM. conRPM. Total
Con Alteraciones 5 2 ‘ 7
Sin Alteraciones 33 38 71

Total 38 40 38
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EN EL PRESENTE ESTUDIO PRESENTADO SIE PUEDIE CONCLUIR LO SIGUIENTE:

1.~ EL ESTUDIO TIENE VALIDEZ ESTADISTICA PUESTO QUE EXISTE SIMILITUD MARCADA
ENTRE AMBOS GRUPO, ES DECIR EN EL GRUPOT Y EL GRUPO 1L

2.- LA HIPOTESIS NULA ( Ho ) NO SE DEMUESTRA Y SI: CORROBORA QUIE NO EXISTE
CAMBIO -EFECTO ENTRE LA RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS E INFECCION
PUERPERAL.

3- LA RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS COMO FACTOR PREDISPONENTE
ESPECIFICAMENTE EN ESTE ESTUDIO NO INCREMENTO LA INCIDENCIA DE INFECION
PUERPERAL, POR LO TANTO CREEMOS QUIE EXISTEN OTROS FACTORES QUE ASOCIADOS
A LA RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS PODRIAN INCREMENTAR LA INCIDENCIA
DE INFECCION PUERPERAL. QUIZA EL IMPACTO DE LA RUPTURA PREMATURA DE
MEMBRANAS SOBRE LA INFECCION PUERPERAL ESPECIFICAMENTE EN ESTA MUESTRA
SEA DEBIDO A QUE POR NORMA DEL SERVICIO DE GINECOOBSTETRICIA SE DEBE
APLICAR ANTIBIOTICO TERAPIA TEMPRANA Y NO DEJAR PASAR MAS ALLA DE 8 HORAS
ENTRE EL INGRESO DE LA PACIENTE Y LA RESOLUCION DEL EMBARAZO ( CONCLUSION
QUE PUDIERAN TOMAR EN CUENTA AQUELLOS AUTORES QUE CONSIDERAN A LA
RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS COMO UN FACTOR EN LA INFECCION
PUERPERAL ).

3.- EN ESTE ESTUDIO CORROBORAMOS LA IMPORTANCIA QUE TIENEN £.0S FACTORES
PREDISPONENTES, ATRIBUIBLES A LAS PACIENTES, PUES SE DETECTARON CULTIVOS
POSITIVOS EN EL EXUDADO CERVICO VAGINAL EN AMBOS GRUPOS ( TOMADOS AL
INGRESQ ), ES DECIR QUE LAS PACIENTES A SU INGRESO LLEGAN AL SERVICIO DE
GINECOOBSTETRICIA CON INFECCION LATENTE.
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