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INTRODUCCIOBNR

La fiebre, es una de las manifentaciones clinicas més
frecuentes durante el puerperio. Teniendo como antecedente inme-
diato el evento de un aborto, parto o cesarea, la orientacién -
diagnostica se inclina hacia una infeccién del tracto genital ,
sobre todo si durante su desarrollo han contribuido factores que
hacen factible el fundamentc de este diagnostico y las caracteri{s—
ticas del cuadro clinico sugieren la presencia de una infeccién -

puerperal.




DE FINICTION

INFECCION PUEKRPERAL .- Es la invaslén de gérmenes pa —
qQue puede
dando -

tSgenos al tracto genital femenino durante el puerperio,
permanecer localizado o bien propagarse por diversas vi{as,

origen a formas anatomoclfnicas bien establecidas. (6,11 )



MOoORBILIDAD

En virtud de que la mayorfi{a de las elevaciones tér—
micas en el puerperic son causadas por infeccidn puerperal, la
fiebre conatituye un valioso fndice para estimar la {recuencia

de la enfermedad.

Es indudable gque tiene una frecuencia elevada, pero
sin embargo, no se reportan cifras estadi{sticas en los eatudios
realizados por los diferentes autores. Tal vez, esto sea debi-
do a que las manifeataciones clinicas de la enfermedad se ini -—
cian en forma tardia, cuando la paciente se encuentra fuera del
hospital; o en otrans ocasiones unicamente se toman en cuenta —
las formas graves de esta patologfa, lo cual no dA una idea e—
xacta de la morbilidad. ( 17 )

MO RTALTIDAD

Existen 2 revisiones al respecto a nivel nacional.
Uno de ellos efectuado por Pérez de Salazar en un perfodo de -
1964 a 1970 en donde de 154,367 pacientes fallecieron 171, es
decir 11 X 10,000. De éstas, 154 casos estuvieron relaciona-—
dos al estado grévido puerperal, de los cuales 29.2 % corres-
pondieron a infeccién, €1 26 X a toxemia y el 25.3 % a hemno—
rragia, y el 19.5 % reatante a otras causas. ( 24 )



-

La otra revisién es la realizada por Bazén Sosa en —
un perfodo de 1965 a 1970 ( 4 ). Se atendieron 98,792 partos y
8,469 cesareas, ocurriendo un total de 198 muertes maternas, de
&éntas 63 fueron por infeccidn, 1lo que da un porcentaje del 31 %X.




ETIOL OGTIA

Diversos factorea favorecen su produccidn, siendo de

vital importancia las condiciones generales de la paciente. los

accidentes obantétricos que 1la determinarcon. el grado de virulen—

cia del germen invanor, y la capacidad del organismo maternoc para

responder a tal agresidn.

Para un mejor anfliamis so han dividido eatos factores

en dos grupos; ( 6, 11 ).

I.- FACTORES PREDISPONENTES
IX.- FACTORES DETERMINANTES.

- RUPTURA PRENATURA DX EEMBRANAS

— CORIOAMNIOITIS
— RETENCION DE RESTOE PLACENTARIOS
- A ICION ., DE DEBILITAMIERNTO

IA Y T ISHD ARTO

Estas son las causas predisponentes conaideradas por

muchos autores como las mas importantes ( 11,12,17,20 ). La pér_

dida sangufnea de 1,000 cc. o més, es meguida con frecuencia de

infeccié4n mi no se repone el volumen perdido.



Acompafiando a esta eventualidad se encuentran frecuen—

temente maniobras intrauterinas para tratar de resolver la causa
a favorecer el estado de shock y a introdu-

esto vu
Asnimismo el trauma produce puertas de entrada

la necrosis tiaular.

del sangrado.
cir la infeccibn.
adicionales a las bacterias y conduce n

El shock asociado a la absorcidn de toxinas provenien-—
tes de los tejidos necrosados, producen un campo propicioc para la
proliferacién bacteriana, al disminuir la resistencia del organis«

mo materno.

RUPTURA PRENATURA DE SENBRANAS Y CORIOAMNIOITIS

La funcidén protectora de las membranas fetales intac-—
tas en contra de la infeccibén es bien conocida, cuando ocurre la

ruptura prematura de éstas, los gérmenes patSgenos tienden a in-
vadir la cavidad uterina rapidamente produciendo una coriocamnioi-

tis ( 5,17,21,33,34 ) .

La infeccidén amniotica puede propagarse al resto del
ya que al infectarse la placenta, los gérmenes
al espesor del miometrio y a

Asimismo al

organismo materno,
Pueden tener acceso a la decidua, -
las trompas y por medio de éstas hasta el peritoneo.
infectarse los lagos sanguineos placentarios, se favorece la apa-—

ricién de una bacteremtia ( 5 )

Webb ( 34 ) , reviand las causas de muerte materna en
54 casos de ruptura prematura de membranas y encontrd que la in-

feccidn fué un rfactor importante en 38 casos.
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Si l1la mepais no es fatal,algunos mutores afirman que
aumenta la morbilidad, progresando a una infeccién pélvica, con
el riesgo subsecuente de Enfermedad inflamatoria pélvica crdnica

¥y secuelas de Esterilidad secundaria.

Diversos autores mencionan que la mortalidad materna
se reduce conaiderablemente ni despufs de la ruptura prematura de

membranas, la extraccidn del feto ocurre lo més prontoc posible

dentro de las primeras 24 horas ( 17,21 ) .

RETENCIOR DE BEESTOS FPLACKENTARIOS

La retencién de la placenta total o en partes, predin-
pone a 1la infeccién de varias maneras. En primer lugar, los os -
fuerzon para expulsar la placenta traumatizan al Gtero. En megun—
do, 81 la extraccién manual es necesaria, la introduccién de la
mano entre el sitio de insercién placentaria y la placenta,
tituye un medioc meguro para llevar las bacterias al sitio mfs
Finalmente, si de retienen pequefion frag—

cons-—

vulnerable del dtero.
&nstos pueden sufrir necrosis y constituir -
Generalmente

mentos de placenta,
excelentes medioa de cultivo para las bacterias.
a 1a retencifn de restos placentarios se agregan estados de hemo—

rragia ( 17 ) .

PACTORRS DETENEIRANTES

lxlite una gran variedamd de gérmenes capaces de pro—

ducir infeccidn puerperal.



La mayoria de loa autorsa estén de acuerdo en clasi-
ficarlos dentro de dos grandes grupos segln el sitio de donde -
provienen ( 6,13,14,17,20,22 );

2.— DE GRIGEN EXOGRND
2.- DE ORIGEN ENDOGERC

DE ORIGEN EXOGENO
Son los microorganismos procedentes del medio exte-—

loas cuales pueden introducirse al canal genital a través
gotas do salfva o polvo.

Estreptococo beta hemolfti-
bacterias dirté -

rior,
del contacto directo,
Los mas frecuentes son;

pulverizacién,

co, estafilococo dorado, -1

ricas y clomtridium tetani ( 20 )

Son los gérmenes que se encucntran en el organisamo

materno conastituyendo parte de la flora microbiana habitual.
den originarse de dos sitios;

= Deade la vagina

intestino o la vejiga urinaria.

Los procedentes de la vagina en condiciones normales
aituaciones tales -

Yy trauma por partos

= Desde el

no producen ninguna sintomatologfa, pero en
como desvitalizacién de los tejidos., anemia
prolongados y laboriosos, son responsableas de infeccioneas seve-
ras al asociarse con otros gérmenes ( 4,17,20 ) .
Mead y Louria ( 22 ) en un estudio realizado sobre

encontraron los si-—

1a coeposiciébn de la flora vaginal normal,

suientes gérmenes;



ORGANISNO PORCENTAJE DE PACIENTES
DE LAS CUALES SE AISLO

Estafilococo coagulasna negativo 34-78
Eatafilococo coagulaan pomitivo 515
Estrep alfa y 10-21
Enterococo comin
Eatreptococo anaerobio 12-59
Bacilo de Doderlein A45-73
Lactobacilo bifido 26-72
Diphtheroides aa-74
Coliformesa no diferenciados 3-12
Eacherichia colli comin
Bacteroides comin
Micoplasma 26-92
o-9

Clostridium welchi

Gérmenen procedentes de la vejiga urinaria o intes-—

tino.—- Lan condiciones anatomotopogriéificas determinan que el con-—

ducto del parto se ne con gé€ provenientes de la o -
rina o de las heces. Lams causas mecfnicas durante el parto, por
ejemplo todoa los actos operatorios por via vaginal predisponen
a una infeccién por gérmenes fecales ( 20 ) .

Dentro de este grupo los organiamos frecuentemente
encontrados pertenccen a la familia de las enterobacterias, prin-
cipalmente Escherichia colli, Klebsiella aerobacter y Proteus.

E1l comGn denominador de estos microorganismos es au capacidad de
1iberacisSn de complejos lipoproteicos que se comportan comoc en—
dotoxinas al producirse la autolisis bacteriana ( 17 ) .
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Otros organismos poco frecuentes pero de especial
interés por ser muy téxicos, mon el Clostridium welchi y el ba-
cilo teténico ( 1, 20 ). Deberfn tomarse en consideracién des-
pués de partos prematuros y abortos criminales.

Dentro de la literatura nacional, en un estudio rea-
lizado por Bazfin Sosa { 4 )} , en 43 pacientes con pelviperitoni-—

tis, se llevaron a efecto 36 estudios bacterioclogicos de exudado

cervi. inal, tr o los resultados siguienten:

GERMENES IDENTIFICADOS NUMERO DE CASOQOS

Escherichia colli

Estafilococo aureus

N
[*

Baciloa gram negativos
Bacilos gram positivos
Cocos gram poasitivos
Proteus mirabilis
Candida albicans
Paracolon
Eatreptocaoco fecalis
Proteus rettgeri

Cocos gram negativos
Pseudomona aeruginosa
Shigella

Proteus vulgaris

Aerobacter aerogenes

FHHENNWGOWOOONNN

Klebsiella pneumonia
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Se observa que aunque el gérmen més frecuentemente

ado fué 1la Escherichia colli, en muy pocas ocasiones fué
@l dnico causante de la infeccién, ya que en general existen a-—

sociaciones de gérmenes en una misma paciente.



FPISIOPFPATOGENRTIA

tiene formas clfnicas di -

La infeccidn puerperal,
Esta aparen—

veraas, pero es fundamentalmente la misma siempre.
te paradoja me explica porque lo que d& especificidad a la in -
mAs Qque el germen, es la manera de responder

fecciédn puerperal,
Por esto es mis importante el terreno

del organiamo invadido.
Que el agente productor de la infeccién.

El organismo materno es capaz de condicionar la res-—
pueata a la infeccién y de determinar lasn caracterfisticas mismas

del ataqQue bacteriano, ya que en la virulencia del organismo a —

gresor intervienen los siguientes factores:

VIRULENCIA ~ ANFECCIOSIDAD
RESISTENCIA

Las propiedades enzimaticas bacterianas son activa-
terreno que se

tipo local y ge-

das por una serie de factores bioguimicos del
dan optimamente durante el puerperio y son de

neral.
Entre los factores locales se encuentran:

a.- Presencia de detritus hfsticos y exudados en la cavidad ute—

rina.
b.~ Regresién local del (itero, lo que produce aumento del cata -
bolismo proteico.
Isquemia del Gtero puerperal.

c.—
desgarros y laceraciones del (Gtero y

d.- Heridas,

e.- La eventual existencia de restos placentarios.



factores gencrales son los siguientes

Los
Hipoavitaminosis de diferentes tipos.

b.— Anemia.
c.— Transtornos del equilibrio hidromineral propios de la
Rentacidn.

Alteraciones endScrinas del embarazo ( 6, 20 )

Al concluir el tercer perfodo del parto, el &rea de
o~

insercién placentaria estf representada por un sitio cruento,
levado, de color rojo vivo y de unos 4 cms. de difmetro, Bsu su-—
perficilie es nodular a causa de las numerosas venas entreabiertas
muchas de las cunles estén obstruidas por trombos, que son un —
el sitio por -

medio de cultivo excelente para las bacterias y
AGn més, el

donde comunmente penetran los microbiosm patégenos.

endometrio es particularmente susceptible a la invasidn bacte —
de espescr, estf§ infiltrado de

Como el cérvix ute-
es f&cil -

riana, pues tiene menos de 2 mm.
sangre y presenta muchas heridas pequefias.
desgarros durante el parto,

rino casi siempre sufre
a8 esto se afiaden las heridas

preaa de la infeccin bacteriana,

vaginales, vulvares y perineales. ( 11, 17 ).
lL.a patogenia de la infeccibn puerperal es la de

de tal modo que la infeccién puede permanecer

cualquier herida,
localizada o bien sme propaga por via sangufnea o linfética a -

tejidos distantes de la lesidn original.
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Segin su EXTERSION, la tnfeccibdn puerperal se divide en:

6,

XX .~

11, 17 )

1LESIONMRS LOCALERS INFLANATORIAS

p Del periné

2.- Vulva
3.- Vagina
4. — Cérvix
Sewm Endaometrio

LESTONES POR EXTENEION DE LA LESIOR ORICIRAL

1.— PROPAGACION EPITELIAL: Endometritis
Salpingitis
Pelviperitonitis

2.— PROPAGACION CONJUNTIVOLINFATICA:
Pelvicelulitis
Pelviperitonitis
Flemones a distancia

3.-— PROPAGACION VENOSA: Tromboflebitis
Piemia
Septicemia
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T.— LESIONKS LOCALES INFLANATORIAS .

Son las soluciones de continuidad Que se obsarvan a
lo largo del tracto genital después de un evento cbsastétrico, ¥
que involucran al epitelio y tejido conjuntivo. Los gérmenes —

patdSgenos se localizan su p=1 ficie do lugnar a una —
lesién inflamatoria con gran respuesnta leucocitaria, &sta puede
evolucionar hacia la ulceracidén con presencia de exudado puru -

lento.

II.— LESIONES POR EXTERSION DE LA LESJION ORIGINAL .

1.~ PROPAGACION EPITELIAL .

La esién inicial se encuentra a nivel de la herida
placentaria, extendiendose posteriormente a toda la cavidad ute—
rina dando lugar a una Endometritis con tendencia a la formacidn
de material purulento, el cual. Bi no es eliminado a través del
orificio cervical, dard lugar a una piometra.

La Salpingitis se produce por la extensiédn del pro-
ceso a través del ostium tubario, determinando en el epitelio —
tubaric alteraciones inflamatorias importantes que conducen a la
formaciédn de material purulento, que si queda atrapado dentro de
la trompa determina un Piosalpinx.

Si 1la oclusién tubaria no es completa, los gérmenes
Bse diseminan al peritoneo pé&élvico ocasionando Pelviperitonitis
¥y Ooforitia. Cuando el paso de gérmenes de la trompa al perito-—
neo es paulatino, se forman adherencias que limitan bien 1la in-
feciébn, pero si ocurre en forma masiva puede originarse una pe-—

ritonitis generalizada.
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El Abaceso del Douglas resulta de la recoleccidn del exudado

purulento de la peritonitis pélvica en &ne asitio ( 6, 17 ) .

2.- PROPAGACION CONJUNTIVOLINFATICA .

La via de entrada es a partir de las soluciones de

continuidad que dejan al descubierto el tejido conjuntivo; los

&érmenesn se localizan sobre su superficie dando lugar a una
respuesta leucocitaria que limita 1la infececiédn formandose la

Glcera puerperal ( 11,17 ) .

Si &ata primera lesibn no consigue detener la in -
fecclédn, &sta se extiende en profundidad invadiendo el tejido
conjuntivo de loas distintoa espacios pelvianos propagindose —

por las distintas envolturas conjuntivas de los &rganos consti-

tuyendose lo Que se conoce con el nombre genérico de Pelvicelu-

1litis y segin el espacio conjuntivo en que pe propague, se lla.

marfi; Parametritis, Paracolpitis, Paracistitis y Paraproctitis.

3.— PROPAGACION VENOSA O HEMATICA .

Se produce por la invasién de gérmenes a los vasos
a partir de sitios muy vascularizados habitualmente el

venosos,
determinando una endoflebitis sé&ptica ( 6,15,16,17 )

shdometrio,
Como reaccién defensiva se forma un pequeflo trombo que es colo-—

nizado ré&pidamente por bacteris { 6 ) .
Se distinguen dos sitios de localizacién venosa de

los trombo:
— Tromboflebitis pélvica o mea la inflamacién de las

venas de la pared uterina y del ligamento ancho. ¥
~ Tromboflebitis femoral que es la inflamacidn de las

venas de las extremidades inferiores ( 15, 17 )
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La vena més comunmente complicada en la tromboflebi—
tis pélvica os la ov&rica, ya que drensa la porcibn superior del
fitero y los sinusoides del sitio placentario (15, 16 ) .

La extensidn del proceso dentro de la vena ovéirica
izquierda puede alcanzar su unién con la vena renal, ocasionan-—
do alteraciones renales importantes. Si ocurre en la vena ové -~
rica derecha, la tromboflebitin puede extenderse a la vena cava.

Los mitios mAs comunes de localizacisdn provenientes
de la tromboflebitis p&lvica son : los pulmones, el rifién y las
vé&lvulas del corazbn ( 17 ) .

La dimeminacién hemfitica de la infecciébn se produce
mediante dos mecanismos: el primero es por entrada directa de —
las bacterias desde el foco infecciomso al torrente sanguineo o
sen la Septicemia, o bien, lo que ocurre frecuentemente, por =
desprendimiento de fragmentes de trombo supurado & Piemia.

Los gérmenes se distribuyen principalmente al pul -
mén, pleura, endocardio, higado, rifidn, bazo y cerebro.

También se producen en esta forma graves embolian
frecuentemente pulmonares. M&s raras son las que ne originan en
la circulacibén mayor previa formacién de una Endocarditis embo-—

l1fgena ( 6 ) .



cUADRO cLIWMICO

Se distinguen basicamente trea formas anatomoclfnicas con sus -
consiguientes variedades que a su ve:z me derivan de las distin-—
tas vias de propagacién. Estas se describen a continuacidn:

¢ 6.11 )

rommas ANATOBOCLINTICAS

I.— FOREAS QGENITALRES (propagacidn epitelial)
1.~ Endomstritis
2.— Balpingitis
3.~ Pulviperitonitis

Il.~ FOREBAS PARAGENITALES ( propagacién conjuntivolinfatica )
1.~ Ulcera pusrperal
2.~ Pelvicelulitis
3.~ Abscesoc de fosa isquiarrectal
4.~ Flemomes polvianos
S.—~ Pelviperitonitis

IIX.—- FONNAS HENATICAS ( propagacifn vencsa )
1.~ Trombouin
2.— Piemia
3.— Bepticomia
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FoRNEAS CGENITALRES

2.~ ENDORTRITIS.

Las manifestaciones clfnicas principales snon:
{ 2. 6, 16 )

a.~ FIEBRE intermitente,
ratura de predominio vespertino.

DOLOR localizado a hipogastrio y a ambos flancos con —

con elevaciones mAximas de tempe—

b.—
irradiacién a regién lumbosacra y a lns extremidades -
inferiores, tipo c¢b6lice y de intensidad moderada.

c.— LOQUIOS PURULENTOS cuya fetidez variar& de acuerdo al

& de la p ilf-

&érmen causal. La cantidad &
dad cervical.

d.— SUBINVOLUCION UTERINA,
procesc que le did origen.

el grado variard de acuerdo al

2.— SALPINGITIS.

Inicialmente la pared tubaria se observa tumefacta y con -

gestiva, poaterformente empieza la supuracidn originandose

un abscesc. en el que,
ambosa extremos, abdominal y uterino,
PINX ( 2, 6, 17 ). Las manifeataciones clf{nicas son:

a.— FIEBRE habitualmente elevada y continua por arriba de

al ocluirse en reaccién defensiva
se produce un PIOSAL—

38eC.
b.—- DOLOR localizado a
scompaifiadp de manifestacliones de congestidn-—

1l e hi trio, intenso,

continuo,
pélvica.



€.~ SIGNOS DE IRRITACION PERITONEAL de predominio en hemi-.
abdomen inferior.

d.=— TUMOR ANEXIAL sunmamente doloroso a la exploracién va—
ginal,

PELVIPERITONITIS.

Es la inflamacién del peritoneo pé&lvico, en ocasiones se

forman compartimientos con tendencia a formar abscesos, —

los cuales buscan salida hacia el exterior por los puntos

m&s bajos de la cavidad pé&lvica, dando lugar a la forma —

cién de un abscesoc en el Douglas ( 6, 11 ) .

Las manifestaciones clinicas son:

a.— FIEBRE remitente de predominio nocturno.

b.— SIGNOS DE IRRITACION PERITONEAL.

€.~ TUMORACION FLUCTUANTE en fondo de saco posterior, ¥y
el Utero rechazado hacia adelante en forma forzada.

F ORMAS PARAGENITALRS

ULCERRA PUKRPERAL.

Es 1la infeccién de una herida o desgarro perineal, vaginal

© cervical, © bilen de la epiniotomfa ( 11, 16 ) .

Las manifestaciones clinicas gon:

a.—- LESION ULCERADA con tejido conjuntivo al descubierto,
recubierta por una capa de exudado purulento blanqueci-

no.

i
¢
$
'
H

taae



b.— DOLOR LOCAL.
c.— FIEBRE remitente moderada.

PELVICKLULITIS.

Se produce, cuando a nivel de las Glceras puerperales nho
se limita el procesmo infeccioso y los gérmenes penetran
al interior del tejido conjuntivo y de los vasos linflti—
cos paragenitales. La localizacibédn més frecuente es en el
parametrio, é&ste tejido es muy vascularizado y al infectar
se se produce una inflamaciédn difusa o linfanglitis que en
ocasiones evoluciona a la formacién de un abasceso ( 6,17 )
Las manifestaciones clinicas mon:

;.- FIEBRE continua con pocas remitencias y por lo gene-—

ral elevada de 40°C .

b.— DOLOR localizado a regiones laterales de la pelvia y
regién lumbosacra, intenso y continuo.

c.— SIGNOS DE IRRITACION PERITONEAL y

d.— PLASTRON INFLAMATORIO a la palpacibn abdominal.

o.— ENCROSAMIENTO DE PARAMETRIOS, con dolor a la palpa -

cién a la exploracidn vagino rectal.

ABSCESO DE FOSA ISQUIO RECTAL.

Resulta de la extensidn de un proceso infeccioso prove -
niente de un desgarro vaginal, perineal, o bien de la in-
feccién y formacibébn de absceso a nivel de la episaiorrafia.
Las manifestaciones clfnicas son:

a.— FIEBRE elevada y continua por arriba de 38°C.



b.—~ DOLOR localizado a perin& y recto e irradiado a la ex-
tremidad inferior correspondiente, constante e intenso.

C.= TUMORACION FLUCTUANTE muy dolorosa en fosa isquio rec—
tal.

FLEBORES PELVIANOE.

Cuadro clfinico ques se prescntaba anteriormente al empleo
de lom antibjioticos y que consistia en la supuracién de 1la
pelvicelulitis. En la actualidad la pelvicelulitis tiende

a la formacibdn de fibrosis.
PELVIPERITONITIS.

Es la forma anatomoclinica més scvera de la propagacién

conjuntivolinfética. En ella nse produce la infeccidn del

peritoneo p&lvico, ¥ resulta dec la extensién a toda la ca-

vidad pélvica de una pelvicelulitis.

Las manifestaciones clfinicas son las siguientes:

a.—~ FIEBRE elevada y continua por arriba de 38°C.

b.— SINTOMAS GENERALES: astenia, adinamia, nausea, vOmi—
to y constipacién.

c.— MAL ESTADO GENERAL, DESHIDRATACION Y ANEMIA.

d.~ DOLOR localizado predominantemente a la mitad inferior
del abdomen e irradiado a regién lumbosacra.

=.— ABDOMEN AGUDO: distensidn abdominal, signos de irrita
cibébn peritoneal y dolor intenso a la palpacidn super—
ficial y profunda.

f.— DOLOR a 1la movilizacién de Gtero Y anexos y a la pal—
pacién de fondos de saco y parametrios.



Cuando 1la infeccién puerperal penetra en los vason,

dos

p PR

FORSBSAS BENATICAS
d& lugar a

cuadros clinicos:

RNFREMEDAD TROMBOKEBOLICA PURRPERAL

A.-~ PRELVICA

B.~ FENORAL: TROMBOSIS O FLEGEASIA ALBA DOLENS
THOESOFLABITIS COMPLICADA CON SEPSIS
CELULITIS CRURAL

SEPSIS PURRFERAL
A.~ PIKNIA
—~ SEPTICENIA

FERBEDAD TRORBRBOEMBOLTICA

TROABROFILENITIS PELVICA.

En un eatudio de 70 casos,Collins mencionado por Byrne {( 7 )
involucradas a las siguientes venas en orden de fre-
ilfaca primitiva 26, hipo -
En muchas la

encontré
cuencia: ovArica 41, uterina 37,
gastrica 13, vena cava inferior 9 y vaginal 9.
localizacibén fué miltiple ( 7,15,16,19 y 31 ).
Las manifestaciones clinicas son:
a.— FIEBRE continua por arriba de
TAQUIESFIGMIA por arriba de 100 por minuto.

DOLOR ABDOMINAL no bien definido, localizado a los flan-—

as°C

b.—
Cum
cos y constante.

SIGNOS DE IRRITACION PERITONEAL.

TUMORACION PELVICA O ABDOMINAL ocasionalmente palpable

¥ que corresponde a la vena trombosada.

de=

PUERPERA

L
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f.— A la exploracién vagino rectal: hipersensibilidad en el

parametrioc y palpacién de venas trombosadas en forma ©—

casional.

B,— T LEBITIS ¥
Se distinguen 3 variedades ( 6,15 y 17 )}:
- IS O FL IA ALBA DOLENS

~ TROMBOFLEAITIS COMPLICADA CON SKPSIS
-~ CRLULITIS CRURAL.

IS O PFL IA ALBA DOLEWRS.

Es una tromboflebitis en la que el componente inflamatorio y la
pero en cambio, la

generalizaciébn de la infeccifn mson escasos,

trombosis es muy extensa.

Clinicamente se manifiesta por:
gran edema uniforme del miembro podflico genera—

dolorosc y con el aspecto

FIEBRE de poca intenaidad, buen
estado general,
lizado por igual n la pierna y el pte,

blanquecino caracteri{stico.

TROMPDOFLEPITIS CONFLICADA CORN SKPSIS.

con d del miembr

La trombosis es menos acentuada,
pod&lico, pero con desprendimiento de trombos sépticos que com—

plican el cuadro con Plicmia.

CELULITIS CRURAL.
Pelvicelulitis que se extiende al triéngulo de Scarpa y a partir
ios del miembro inferior,—

dando lugar a un muy acen pero limitado al muslo, es
un edema rojo y caliente. Esta celulitis se acompafia de flebitis

y trombosis.

de &ste invadir lom




S EP SIS PURRPERAL

Corresponde a la PIEMIA Y SEPTICEMIA. Se caracteriza por un esta

do infeccioso en el que el gérmen prolifera en un foco s&ptico
en contacto con los vasos sangulineos de tipo venoso, produciendo

acceso constante de las bacterias al torrente circulatorio ( 6,

11 y 17 ) .

A.— PIERIA.
Manifestacionen clfnicas:

a.— FIEBRE elevada, intermitente, con ascensos bruscos acom—
pafiada de eacalofrfo.

b.« TAQUIESFIGMIA. El pulso es un reactivo del estado gene —
ral y de la evolucién de la infeccidn. Al final del cua-—
dro clfnico de las formas graves se produce tagquicardia

durante varios dfas, que se acompaiia de hipotensisSn mar—

cada y puede determinar estado de shock.

c.= ESTADO DE SHOCK. Se demcribir& posteriormente.

d.— ALTERACIONES LOCALES. Las alteraciones localeas del apa—
rato genital son muy escasas en éstas formas clinicas,
la finfeccibn es muy invasora y atravieasa rapidamente el

aparato genital sin afectarlo.
ALTERACIONES GENERALES. En 1a Piemia,., al evolucionar el

proceso, empiezar; a aparecer localizaciones supuratorias

en diatintos Srganos.

La circulacién venosa de retorno,
lleva los gérmenes al —

a través del corazén

derecho y la arteria pulmonar,
pulmén donde mse pueden producir:
- Neumonfas emboligenas

— Abscesos pulmonares



~ Infartom sépticos pulmonares

- Empiema.

Cuando ol gérmen atraviesa la barrera que forman loa ca-

pilares pulmonares penetra a la circulacién arterial y se

localiza en loa distintos &r de 1a in. E1l pri-—

mer Srgano afectado es el corazén produciendose una endo-—
los trombos producidos por el proceso endocardf

carditis;
tico A& lugar a emboliam Que se localizan frecucntemente
en lasg extromidades inferiores originando gangrenns secas
asépticas, qQue resultan del taponamiento de un vaso donde
raramente se localizan los gérmenes.

También es frecuente la localizacibn de embolias a casi

todos los parénquimas de importancia de la economfia como

son: higado, rifién y cerebro

B.— SEPYICEMIA.
En esnta forma clinica,
dividirse en el medio sanguineo.
en las enfermas en estado premortal,
Esta sepsis puerperal genuina se caracteriza por fie -~
precedida de escalofrfo y que me a-—
casi siempre -

los gérmenes tienen la capacidad de
Situacién gque 8S8lo existe
en las Gltimas 48 ho-

reas.
bre elevada y continua,
compafia répidamente de un estado gravisimo,

mortal.




SEHOoOCK BEEPTICO

El motivo de mencionar brevemente esnta entidad, es porque cons—
tituye una de las complicaciocnes mis importantea de los proce -
sos sépticos puerperales. Se produce por la diseminacién persis
tente de endotoxinas bacterianas al torrente circulatorio, situa
cién frecuentemente observada en casos de aborto séptico o bien
como estadio final de la sepais puerperal propiamente dicha ( 8.

9, 14, 20, 28, 29 y 30 ) .
Clfnicamente sc¢ caracteriza porque la paciente conaerva hasta el
Gltimo momento el estado normal de conciencia. y se da cuenta -~
perfectamente de su gravedad. Exiaste hipotensién arterial marca_
hipertermia inicial qQue posteriormente puede -

convertirse en hipotermia, respiracién acidbdtica, diaforesis, -
palidez de tegumentos y deterioro progresivo
¥ 8i no se ({nstituye un tratamiento

da, taquicardia,

facies de angusntin,
¥ rfipido del estado general;
precoz y efectivo, la paciente entra en la fase irreversible y

fallece.,




DIAGNOSTICO

E 1 diagnéstico se llevar& a cabo ante la presencia
de las caracteri{sticas mencionadan para las distintas formas a-

natomoclinicas.
Reforzéndolo, loms antecedentcs de factores predis-
ponentes como son la Ruptura prematura de membranas, coriocamnio
o con h ragia y traumatiasmo

itis, trabajo de parto prol
durante el parto, asf como 1ln nospecha de retencién de restos

pPlacentarios, principalmente en pacientes con desnutricién y a-

nemia crénicas.
to proveniente de la cavidad uterina o bien en el hemocultivo -

Y m&s aidn 5i en el cultivo de material purulen-—

se detecta la presencia de microorganismos responsablesn de la

infecciébn ( 4, 6, 11, 14, 17, 20 y 23 ) .
En la elaboracidn del diagnSstico diferencial,es —

fundamental tener en mente que aunque la mayoria de los casos

fiebre durante el puerperio son atribuibles a infeccién ge—
existen otras entidades clinicas que se manifiestan por
infecciones del tracte

de
nital,
fiebre tamdbién, sfiendo las mAs comunes:

respiratorio, infecciones de las vias urinarias y las mastopa-—

de &stas Gltimas haremos mencién especial ya que mon con-

wfas;
=»id o por al autores dentro de la clasificacién de in-
feccibn puerperal. Las afecciones méis fr te tra-

das durante €snte perfodo son: mastitis, galactocele y absaceso

mamario ( 6, 11, 17 y 20 )




T RATARIENTO

El1 tratamiento de la infeccién puerperal abarca dos grandes

capftulos:

I.~ TRATANIENTO ERDICO
1.~ NMedidas generales
2.~ Antibioticotsrapia

IXI.~-TRATANIENTO QUIBURGICO
1.~ Leagredo uterino
2.- Colpotomfs postarior
3.— Histsrectasfs
a.—~ Poastaborto
.- Pomtparto
€.~ Pomtcesares
4.— Colpotomia y celictaomfia posthistercctomias

TRATAMNMIENTO REDICO

1.~ GEDIDAS GENKRALES

i5n de las alteracio

Estén dirigidas bési te a la rre:
nes bioquimicas, as{ como de la anemia y mejoramiento del es
20,31 ) .

tado general ( t, 6, 7,17,

Consisten en:

A.~ Administracién de soluciones parenterales, electrolitos

¥ moluciones bicarbonatadas.

B.—~ Transfusidén de sangre total, paguete globular o plasma.




C.— Cubrir los requerimientos energéticos mediante la admi-—

nistracién de soluciones parenterales de glucosa hiper—

ténica inicialmente, ¥ una vez que tolere la vfa oral -

dar dieta hiperproteica.
D.—~ Administracién de ocitécicos y ergonovinicos.
En caso de tromboflebitis, gse valorarf la administracién

de anticoagulantes.
Cuando se agregue shock séptico se tomar&n medidas eape-—

E.-

F.—

cfficas Que consiatirfn en ( 9,13,20,25,26,28 y 29 )
Asegurar una ventilacién satisfactoria mediante intu-—
para Que exista un

bacién endotraqueal si es preciso,
adecuado intercambio pulmonar de biéxido de carbono

y oxfgenoc.
Colocacidn de catéter de presidn venosa central, para
mantener una via venosa permeable y poder valorar en
un momento determinado mediante la medicién de 1a pre
sién venosa central, la capacidad contrfictil del co-—

razén.
Reastauracién de la competencia cardfaca mediante el

empleoc de digitélicos.
Emplec de corticoldes.

2.~ ANTIBIOTICOTERAPIA
La eleccién racional del antibidtico para la infeccién p&l-
vica, requiere del conocimiento de los microorganiamos que
con més frecuencia se encuentran involucrados en este pro -

ceso ( 4,6,11,17 y 32 ) .
En 1la mayorfa de los casos, el tratamiento debe ser iniciado

antes de que el cultivo y antibiograma sean reportados.



De esate modo, el saber cufiles mon los gér més fr

tes y su msensibilidad a los antibiéticos constituyen las ba
ses para el inicio de un tratamiento efectivo ( 18,20 y 22 ).
La mayor parte de los autores conaideran que las bacterias
gram negativas son responsables en lag dos terceras partes
de la infeccién puerperal., quedando el tercio restante para
1las bacterias gram positivas y otro tipo de microorganismos

frecuentes en medios determinadon como es el cloatridium —
T uen

welchii y el clostridium teténico menci
te en la literatura anglosajona ( 1,11,17,20,22 y 23 )
en un estudioc efectuado acerca del e-—
re-—

Mead y Louria ( 22 ),
fecto de los antibibticos en las infecciones pélvicas,

portan la siguiente sensibilidad antibiédtica de organismos

entéricos gram nogativos:

PORCENTAJE DE SENSIBILIDAD A:

AGENTE ETIOLOGICO COLIMI KANAMI CLORANFE AMPICI
CINA CINA NICOL LINA
E. colli 90-98 20 61-90 90
Klebsielln 95 88--58 22-50 20
aerobacter
Proteus M. 6 8s 41-51 20
Otras especies o 98 o (o]
de proteus
Paeudomona Aeru 86-90 o 9 o
a4,

un eatudio realizado por Barén Sosa
encontrs también con mayor
colldi.

En nuesatro medio,
en 43 casos de pelviperitonitia,
frecuencia como agente satiolsgico a la E.



TRATABIENTO QUIRURGTICO

El obJjetivo del tratamiento quirtrgico es la extirpacién tempra-

na del foco infeccioso.

Los
p PO
2.
3e—

procedisientos quirGrgicos son:
LEGRADO UTERINO

COLPFOTAGRIA FOSTERIOR
HISTERECTOMIA OBSTETRICA

a.—- POSTABORTO

b.—- POSTPARTO

c.— POSTCRSARKA
COLPFOTYONIA Y CELIOTONMIA POSTHISTERECTONIA

LEGRADO UTERINO.

Este procedimiento quirirgico esté& indicado en los casos sép
ticos tanto postaborto, postparto y postcesarea. Se realiza
previa administracién de antibioticoterapia masiva de prefe—
rencia especifica si1 se conoce el gérmen causal, asf{ como de

medidas generales intensivas ( 24 ).

Existe controversia entre los distintos autores en relacién
al momento cn que debe realizarse,. por los inconvenientes -—
que ofrece el someter a una intervencidn quiriGrgica a una
paciente febril y con manifestaciones de toxiinfeccidn, sin
embargo, cnda vez existe mayor nimero de publicaciones que
preconizan el legrado uterino dentro de las primeras horas
del ingreso de la paciente, ocupando =1 tiempo indispensable
para la instalacidn de lau medidas intensivas de tratamiento

médico ( 10 ) .



Las contraindicaciones de énte m&todo serén en los siguien—

tes casos:

a.- Uteroc muy grande consecutivo a endometritis poatparto o
postcesarea complicados por infeccidén amnibética severa
© retencifn de reamtos placentarios.

b.— Cuando a las manjifestaciones clinicas de sepsis uterina
B8e ngreguen stbitamente manifestaciones de shock endotd—

xico.

COLPOTGMIA POSTRRION.

Se utiliza cuando el abscesoc pélvico se localiza en el fondo
de saco de Douglas, o entre las hojas del ligamento ancho;
en ocasiones con éste procedimiento y la antibioticoterapia
Bse resuelve el caso, en otras, la evacuacién de éstos absce-—
sos constituye parte del tratamiento quiriirgico radical que

Be efectuari postericormente ( 3 y 24 ) .

[ 7 Y ICA.
Es la que me realiza después de producido el aborto, parto

© cesfirea.

La presencia de infeccion puerperal en cualquiera de sus —
formas clfnicas, es con frecuencia una situaciédn grave y lo
oportunc en la indicacién de la cirugia radical, es decisivo
para salvar la vida de la enferma.

Generalmente me efectia a partir del tercer dfa del evento
obstétrico que la indicsd.

Indicaciones;

a.~ Aborto séptico que no respondid al legrado uterino y per

siste con manifestaciones de sepnis en forma importante.



b.— Malas condicicnes clinicuas, fiebre elevada que no remite,
hipotensiébn arterial, oliguria, dtero subinvolucionado —
muy mensible y con sangrado purulento y fétido.

¢.— Evidencia de sepsis intrauterina debida a clostridium.

Contraindicaciones:

Eate procedimiento estarfi contraindicado cuando se utilice
como medida hercica para salvar la vida de 1la paciente, ya
que realizado en éntas condiciones, generalmente se indica
cuando el shock c¢8 {irreversible y la mortalidad es elevada

(2a ) .

COLFOTOMIA Y CELIOTONIA POSTHISTERECTOMIA.
Se efectiia en casos de absceson residuales altos; subfréni-—

cos, paracbdlicos, etc. & abscesos pé&lvicos residuales.



PROWVPILAXTIS

Es importante enfatizar que la infeccidn puerperal
es una entidad totalmente previsible.

Durante el embarazo, me procurarf el mejoramionto

del estado nutriciocnal y de la anemia, asf{ como la indicacién a

la paciente de buscar asistencia médica en cuanto se presente
alguna complicaciédn durante el tercer trimestre como sangrado
genital o ruptura prematura de membranas.

En el trabajo de parto,

se deberfi evitar qQue éste
mea muy prolongadao,

¥ todas lan maniobran de exploracién obaté-
trica se efectuarfin con la mayor asepnia posible.

Si las condiciones obstétricas no son favorables y
se agrega alguna otra eventualidad como corlioamnioitis,

ia re—
solucibn quirGrgica del caso deboc ser inmediata.

Si se efectiia el parto por via natural, deberén re—

ducirse al minimo el sangrado y el traumatismo, y se realizaré
la revisisén rutinaria de la cavidad uterina y del canal del par
to para prevenir la retencién de restos placentarios y la hemo—

rragia por laceranciones en el conducto del parto.

Durante el puerperio se deberfin corregir eatados de

anemia y se procurarf el mejoramiento de las condiciones clini-
cas en general.

Sihacen su aparicién las manifestaciones clfnicas —

de la enfermedad, se instalarfi e¢n forma precoz el trataniento —

médico y se valorari el tratamiento quinmirgico en etapas tem—

Pranas de la enfermedad, cuando las condiciones clinicas de 1la

paciente alin son Sptimas para reducir al minimo la mortalidad.



BIBLIOGRAYIA

B.XK.: Poamtabortal and postpartum tetanus.
77: 1019, 1970.

Adadevoh,
J. Obiatet. Gynaecol. Br. Comm.
Aldanm,. C.P.: Aborto méptico. X Aniv. Hosp. Gineco-Obst.
del C.M.N. del I.N.S.S. P: 181, 1971.

Batinta, M.C., Floreas, B.H.: Criterio quirirgico en el

tratamiento de los procesos sépticos del embarazo y el

puerperio. X Aniv. Hosp. de Gineco-Obstet. del C.M.N.

del I_.N.S.S. P: 225, 1971.

Basurto Padilla, N.: Procesoas sépticos

Baz&n Sosa., T.;
de Gineco-Obstet. del C.M.N.

puerperales. X Aniv. Hosp.
del)l I.M.S.S. P: 1955, 1971.
Berlios R.: Amnioitis. X Aniv. Hosp. de Gineco-Obst.
del C.M.N. del I.M.S.S5. P: 190, 1971,

Tratado de Ginecologia y Patologfa

Botella Llusfa, J.:
Ed.~ Edit. Cient. Med. Barcelona

Obstétrica Tomo IXI, Ba.
p: 625, 1967.
: Thrombophlebitis in pregnancy. Clin. Obst.

Byrne, J..
& Gyn. 13: 305,1970.

L... Espinosa de los Reyes, V., Mateos

Castelaro Ayala,
¥y Obstet. de Méx.

Cchndano, L.: Aborto séptico. Ginec.
22: 1125,1967.



9.- Chfivez Castro, G.: Aborto méptico y shock bacterémico.

Cinec. Obat. Mex. 21: 120,1966.
Criterio quirirgico en el tratamiento del

10.~-Dfaz y Dinz.J.:
1 del I.M.

shock bacterémico.
S.S5.. p: 463,1972.

V Jornada Med. Bien. H.G.O.

1l.-Eastman, N.J., Hellman, L.M.: Puerperal infection. WwWilli-

ams Obstetrics. 13a. Ed. Meredith Pub. Co. 1966.
Complication of manual removal of the placen—

12.—-Fealy, J.A.:
19,1970.

ta. Amer. J. Obstet. Gynec. 108:

W.M.: Treatment of obstetric sepsis.
651 ,1969.

13.-Freel,J.H., Gardner,
Am. J. Obst. Gynec. 104:

l4.~Frish, W.A.: Postpartum infections. Clin. Obst. Gynec.

S: 684,1962.

R.: Las infecciones venosas uteropel -

15.-Garcf{a Valenzuela.
Ginec. Obstet. Mex. 22: 1303,1967.

vianas puerperales.

Postpartum ovarian wvein thrombophlebitis
1969.

16.—Guralnick, M.S.:
Canad. Med. Ass. J. 100: 725,
V Jornada Med. Bien.

17.-Herrera Lasso, F.: Infecci&n puerperal.

H.G.0. No. 1 I.M.S.S. p: 417,1972,

Penicillin treatment in obstetrics and gynacco-—

18.- Hurley, R.:
151, 1972.

logy J.R. Coll. Physicians Lond. 6:



19,

20.—

21. -

22,.-

23.-

24.~

25.-

26.~

Kaplan, K., Dimare, S., Dennison, +* Thrombophlebitis of
the ovarian vein. Am. J. Obst. & Gynec. 103: 935, 1969.

Klsser, O., Friedberg,., G.: Ginecologfa y Obstetricia 1la.
Ed. Tomo 2 768 y 859. Ed. Salvat 1970.

Mac Vicar, J.: Choricamnioitis. Clin. Obst. & Gyn.
13: 272, 1970.

Mead, P.B. , Louria, D.B.: Antibiotics in pelvic infec —
tions. Clin. Obstet. Ginec. 12: 219, 1969.

Ovadia, J.L.: The changing picture of puerperal mepsis
under the influence of modern drugs. Gynaecologia ( Ba-
sel ) 168: S5, 1969.

Pérez de Salazar, J.L.: Cirugfa en los procesos infeccio-—

#08 en Obstetricia. Ginec. Obstet. Mex. 30: 449, 1971.

Ramfrez Soto, E.: Tratamiento del shoch bacterémico. 100
casos. Ginec. Obat. Mex. 28: 479,1970.

Ramirez Soto, E.: Shock bacterémico.Fisiopatologfa y tra—
tamiento. V Jornada Med. Bien. H.G.0O. No. 1 I.M.S.S
427,1972

Ram{rez Soto, E., Gonz&lez Loya, J.P.: Shock en Obstetri-—
cim. Avances recientes en Obstet. Gin. y Est. XV Reunidn
Nal. de Ginec. y Obst. 4: 69, 1S68.



28.-~

29.—

31.-

32.—

33.-

ESTA TESIS N0 DBEBE
SALIR BE QA ©isiEQTECA

: Consideraciones sobre algunos

Rodriguez de la Fuente,
aspectos hemaodinfimicos y de tratamiento en pacientes en -

estado critico relacionado con sepmia. Ginec. y Obat. de

Néx.: 24: 3I65, 1968.

F.: Manejo hemodinamico de la pa —

Rodr{guez de la Fuente,
X Aniv. Hosp. Ginecc.

estado de shock sé&ptico.

ciente en
del I.M.S.S. 210, 1971.

Obstet. del C.M.N.
Santamarina, B, Summer, A.; Septic abortiocn and septic
shock. Clin. obast. & Gyn. 13: 291, 1370.

Clin. Obstet. Gynec. 12:

Use of anticoagulants in suspected pelvic

Schulman, H
240, 1969.

infection.

H.: Cefalina en
Ginec. Obst.

Soberén Acevedo, J.; Dominguez Robles,

el tratamiento de la infeccién puerperal.
Méx. 29: 609, 1971,

Maternal death from puerperal sepsis

Stevenson, C.H.:
Am. J. Obstet. and Gynec.

following vaginal delivery.
104: 699, 1966.

premature -—

Maternal death associated with
1967.

Webb, G.A.:
Amer. J. QObat. Gynec 98: 594,

rupture of membranes.



	Portada
	Índice
	Introducción
	Definición
	Morbilidad
	Etiología
	Fisiopatogenia
	Cuadro Clínico
	Diagnóstico

	Tratamiento
	Profilaxis
	Bibliografía



